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INTRODUCCION

La presencia de una neoplasia maligna en la
prostata debe hacer considerar al ur6logo las siguien-
tes posibilidades: 1) Tumor maligno primario.- 2)
Siembra metast4sica a partir de un tumor maligno de
otra localizacioén, y 3) Infiltracién por progresién de
una neoplasia maligna de un 6rgano vecino (vejiga,
recto, vesfcula seminal.)

Con respecto al punto 1), el adenocarcinoma mi-
croacinar, que imita en su diferenciacion, en mayor o
menor grado a los acinos y pequefios conductos de la
prostata, si bien es el m4s frecuente constituyendo el
95% de los tumores postdticos no es la tinica neo-
plasia maligna primaria prostdtica. Existen otros
tipos de carcinomas, sarcomas y otros tumores
malignos, que excepcionalmente aparecen y son
reportados en la literatura, y que en su conjunto
representan menos del 5% del total de este tipo de
neoplasias malignas.

HISTOGENESIS

Para comprender la histogénesis de los tumores
prostdticos, es conveniente dividir a la préstata desde
un punto de vista histopatolégico. Desde este en-
foque en la glandula prostdtica se diferencian dos
sectores centrados concéntricamente alrededor de la

uretra prostética y visualizados a partir de un corte
transversal anteroposterior (1, 2, 3). Estos sectores
son (fig. N°1):

a) Interno o periuretral.

b) Externo o periférico.

Analizaremos la estructura histolégica normal de
cada uno de ellos por separado:

a) Sector interno: Estd centrado por la uretra
prostdtica, a la seccién con forma de U invertida y
tapizada por epitelio transicional.

El epitelio uretral apoya sobre un corion muy vas-
cularizado, fuera del cual se hallan dos capas de
musculo liso (interna: longitudinal, externa: circu-
lar). El verumontarum es una elevacién de 1d cara
posterior de la uretra prostatica a cuyos lados desem-
bocan los conductos eyaculadores. En el vértice del
verumontarum hay una invaginacién a manera de
fondo de saco denominado utrfculo prostitico, el
cual es un remanente embriolégico de los extremos
de los conductos de Miiller. Alrededor de la luz
ureteral, a nivel del cérion se disponen las gldndulas
mucosas, y concéntricamente por fuera de ellas las
gldndulas submucosas.

El sector interno es el sitio donde se originan los
carcinomas menos frecuentes de la préstata (3) ellos
son: El carcinoma de grandes conductos, el adeno-
carcinoma endometroide, el carcinoma transicional
y el carcinoma mixto.

b) Sector externo: Est4 ubicado por fuera del
sector interno y lo rodea concéntricamente. Estd
constitufdo por 30 a 50 gldndulas tibuloalveolares
compuestas denominadas principales o periféricas,
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Sector Interno

Fig. 1.
Division de la préstata en

p . sectores interno y externo
Gldndulas principales Y

Gldndulas
de la
submucosa

Gldndulas mucosas

Sector Externo

que se distribuyen en un estroma fibromuscular liso
y en conjunto constituyen a los 16bulos prostaticos.
El epitelio que recubre a las gldndulas prostaticas es
cibico o cilfndrico simple dependiendo del grado de
estimulacién hormonal. Las gldndulas periféricas
desembocan por medio de grandes conductos excre-
tores en la uretra prostdtica; para ello estos conductos
deben atravesar el sector interno de la préstata. El
revestimiento epitelial de estas v{as de excrecién es
al comienzo cilfndrico simple, luego cilfndrico pseu-
doestratificado y poriltimo, en vecindad de la uretra,
transicional.

El sector externo es el sitio donde se origina el
adenocarcinoma microacinar cldsico prostitico (3).

Conrespectoa la ubicacion topograficadelos sar-
comas y otras neoplasas malignas prostdticas adn
menos frecuentes no existe localizacién preferencial
en ninguno de los sectores descriptos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Describiremos los tumores originados en el sec-
tor interno prostético a saber: Fig. 2.

1) Carcinoma de grandes conductos.

2) Adenocarcinoma endometroide.

3) Carcinoma transicional.
4) Carcinoma mixto.

1) Carcinoma de grandes conductos: (4-5) Su
probable sitio de origen se halla en el epitelio de los
conductos excretores de mayor calibre que transpor-
tan la secrecién de las gldndulas prostdticas periféri-
cas hacia la uretra prostdtica. Para ello deben
atravesar la zona periuretral y es por esta razén que
estos tumoses aparecen localizados en la regi6n in-
terna de la préstata. Estas neoplasias crecen ini-
cialmente en forma exofftica hacia la luz de los
conductos, dilatdndolos y a veces haciendo protru-
sién en su desembocadura en la uretra (momento ¢n
el cual puede ser diagnosticados endoscopicamente).
En ocasiones se ha observado diseminacién
pagetoide de las células tumorales a través del epite-
lio de la uretra prostdtica como en la enfermedad de
Paget de 1a mama.

Generalmente tienen apariencia papilar, con finos
ejes conectivos vasculares tapizados por células
cilfndricas atfpicas. En ocasiones se acompaian de
abundante secrecién de moco. (fig. N®3).

En un caso citado en la bibliograffa (4) se demos-
tr6 que las células que tapizaban el tumor tenfan cito-
plasma claro (por acumulacién de glucégeno en
forma masiva) y forma de clava. Este aspecto deno-
minado mesonefroide hace recordar a la morfologfa
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[carCINOMAS]

[ADENGCARCINOMAS]

1- Carcinoma de grandes conductos
2- Carcinoma transicional.

J- Carcinoma endometroide

4— Carcinoma mxio

Fig. 3.

Imagen panordmica de un
carcinona de grandes con-
ductos de la préstata. EI
epitelio neopldsico crece en
un patrén cribiforme, relle-
nade la luz de los conducrtos
(flechasy (Hemaroxilina y
Eosina - 250)

Fig. 2..

Probables localizaciones
histogenéticas de las neo-
plasias malignas prostdti-
cas.
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epitelial de algunos tumores del tracto genital
femenino originados en estructuras derivadas de los
conductos de Muller. A pesar de estos hallazgos la
evolucién biolégica y la localizaci6n del tumor cita-
do demostré que se trataba de un carcinoma origi-
nado a partir del epitelio prostitico y no de estructu-
ras mulleranas (utrfculo). Otro hallazgo a favor de
esta histogénesis es la presencia ocasional de
inmunorreactividad del epitelio tumoral para fosfa-
tasa 4cida prostdtica especffica y para el antigeno
prostitico espectfico. A pesar de ello la mayor parte
de los portadores de estos tumores presentan bajos
niveles séricos de fosfatasa 4cida.

2) Adenocarcinoma endometroide: (-67-8-9-10).
En 1967 y 1971 Melicow, describié un grupo de
tumores infrecuentes originados en la uretra
prostética con hallazgos histopatolégicos similares
aladenocarcinoma de endometrio (fig. N°4). Dada su
apariencia microscépica y su localizacién proximal
al verumontarum se sugirié que estos tumores po-
drfan originarse a partir del utrfculo prostitico que
por ser derivado mulleriano le conferirfa a estas
neoplasias dependencia de los estrégenos. Si esto
fuera cierto, la existencia de un carcinoma en-
dometroide contraindicarfa la terapéutica
estrogénica. Actualmente se sabe que estos tumores
se originan en la uretra prostdtica, crecen
exoffticamente y comprometen al verumontarumy a
los orificios de desembocadura de los grandes con-
ductos prostdticos en la uretra.

Si bien tienen morfologfa de adenocarcinoma de
endometrio, suelen coexistir con sectores de diferen-
ciacién microacinar. El inmunofenotipo epitelial
neopldsico demuestra positividad para la fosfatasa
dcida prostdtica especifica y para el antfgeno
prostdtico espectfico. Todos estos hallazgos de-
muestran que el adenocarcinoma endometroide es
una variante, para algunos autores un poco mds
agresiva, del adenocarcinoma prostético.

3) Carcinoma transicional: (11-12-13) El proba-
ble sitio de origen de estos tumores se hallan en el
epitelio transicional que tapiza la porcin terminal de
grandes conductos que transportan hacia la uretra la
secrecién de las gldndulas prostiticas periféricas.
También podrfa generarse en focos de metaplasia
transicional originados a partir de las células de
reserva del epitelio cilfndrico simple de las gldndulas
tubuloalveolares y ubicados en sectores

excéntricamente m4s alejados de la uretra prostética.

Para efectuar el diagnéstico de esta variedad
tumoral obviamente debe descartarse la infiltracién
prostética por un carcinoma transicional de vejiga o
de uretta posterior que de hecho es un fenémeno
mucho mi4s frecuente. En este caso la estadificacion
y tratamiento deber realizarse teniendo como base a
la neoplasia vesical.

La imagen histopatolégica de estos tumores €s
similar a la de cualquier carcinoma transicional origi-
nado en otro lugar del urotelio (fig. N°5).

Como es sabido los tumores uroteliales suelen ser
multicéntricos. Este hecho permite explicar (por lo
menos en teorfa) porque la presencia en un mismo
paciente de un carcinoma transicional en vejiga y
préstata, si bien es casi regla que corresponda a un
carcinoma de vejiga que infiltré a la préstata, no
siempre es asf. Debido a la propiedad de tener
origenes multicéntricos puede suceder que un
paciente tenga asincrénicamente en un primer mo-
mento un carcinoma de vejiga que sea tratado y enun
segundo tiempo un transicional prostatico, o bien
simultdneamente dos carcinomas transicionales uno
prostético y otro de vejiga pero sin relacién de con-
tiguidad. En estos casos la estadificacién y trata-
miento de los tumores debe realizarse por separado.

Elinmunofenotipo epitelial de estas neoplasias no
expresa antigeno prostitico especffico ni fosfatasa
4cida prostética especffica.

4) Carcinoma mixto: Es una combinacion
del carcinoma de grandes conductos con el tran-
sicional. (3)

Con respecto a los tumores malignos originados
en el sector externo prostatico describiremos somera-
mente al cldsico adenocarcinoma microacinar. Esta
neoplasia imita en su mayor grado de diferenciacién
a los pequeiios conductos alvéolos prostiticos (fig.
N°%). Los alvéolos neopldsicos que por tener ahora
una luz mds pequefia se denominan acinos estdn
revestidos por células columnares o cuboides atfpicas

a veces vacuoladas por la presencia de lfpidos (14).
Los acinos neopldsicos estdn separados por escaso
estroma interpuesto y su borde luminal termina brus-
camente. Es comun la invasién tumoral de los es-
pacios perineurales. Las c€lulas tumorales presentan
las anomalfas nucleares y citoplasm4ticas comunes a
todo adenocarcinoma y en general elevado fndice
mitético.

Algunos tumores, sobre todo los bien diferen-
ciados pueden tener algo de mucosecrecion, y hasta
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Fig.5:

Carcinoma  transicionai
prostatico (flecha). El as-
teriscoindicala luz dilatada
de una glandula prostaticc
adyacente (Hematoxilina
eosina - 250)

Fig. 4:

Vista panordmica de un
adenocarcinima  endone-
troide prostdtico originado
a partir de la desembocadu-
rade los grandes conductos
enlauretraprostdtica. Area
tunioral indicada por la
flecha. El asteriscoindicala
Iuz de la uretra prostatica
(Hematoxilina y Eosing -
100)
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una cuarta parte de los mismos alojan cristaloides
intraluminales que morfolégica e inmunoci-
toquimicamente son similares a la protefna de Bence
Jones (15).

El adenocarcinoma microacinar periférico de la
préstata puede variar en su grado de diferenciacién
desde tumores anapldsicos hasta tumores tan bien
diferenciados que resulta diffcil realizar diagnéstico
diferencial con el tejido prostitico no tumoral, en
especial cuando el material enviado es muy escaso
(puncién biopsia).

El tumor descripto corresponde al cldsico adeno-
carcinoma de préstata, que metastatiza en ganglio
linfdtico, hueso y pulmén; con buena respuesta al
tratamiento hormonal y con inmunofenotipo epite-
lial positivo parafosfatasa 4cida prostatica especifica
y antigeno prostético especffico.

En algunos casos pocos frecuentes, tanto los
adenocarcinomas originados en el sector externo,
como los carcinomas del sector interno siguen
ademds de las grandes lfneas de diferenciacién his-
togenética que permite clasificarlos en los grupos ya
descriptos, otras lineas menores de diferenciacion
celular. Cuando esta nueva tendencia de diferencia-
cion se acentia el tumor adquiere diferenciacién
bifenotfpica, y cuando en casos excepcionales esta
diferenciacién es extrema, adquiere la apariencia
histolégica y el comportamiento biolégico de la
nueva Ifnea de diferenciacién celular. Estas lfneas de
diferenciaci6n histogénetica son:

a) Neuroenddécrina

b) Mucinosa

¢) Adenoescamosa

d) Escamosa

e) Tipo adenoidequistica

Trataremos a cada una por separado:

a) Neuroendécrina: (3,16,17,18,19,20,21,22) Es
posible demostrar en el 80% de las prdstatas nor-
males o con hiperplasia, células con diferenciacién
endécrina-pardcrina. Estas células son argentafines,
argiréfilas y presentan al microscopio electrénico
granulos connicleos denso. Enlas mismas c€lulas se
ha detectado por inmunohistoqufmica serotonina,
calcitonina, bombesina y somatostatina. El 102 30%
de los adenocarcinomas prost4ticos originados en el
sector periférico, presenta por 1o menos en sectores,
signos de diferenciacién neuroendécrina. En algunos
casos la diferenciacién hacia la lfnea neuroend6crina
es tan acentuada que parecen carcinoides.

Estos tumores que genéricamente se denominan
adenocarcinomas con hallazgos neuroenddcrinos,
presentan inmunorreactividad para ACTH, beta
endorfina, calcitonina y otros péptidos. Se han repor-
tado casos donde la produccién atépica de ACTH por
el tumor llev6 al paciente a un sfndrome de Cushing.
Estos tumores muestran inmunorreactividad para el
antfgeno prostdtico especffico y para la fosfatasa
4cida prostdtica especffica demostrando su origen a
partir del epitelio prostatico.

b) Mucinosa: (3,23,24) No es raro encontrar una
pequefia cantidad de mucina en el adenocarcinoma
prostdtico microacinar especialmente en los tipos
bien diferenciados. Pero el término mucinoso se
reserva para aquellos adenocarcinomas que producen
abundante cantidad de mucina, dispuesta en
pequeiios lagos intratumorales en donde se encuen-
tran células neopldsicas aisladas y en pequefios
grupos. Elbadawi (24) establece los siguientes crite-
rios para denominar a un tumor prostdtico como
carcinoma mucinoso prostdtico primario: 1) Abun-
dante secreci6n tumoral de mucinas 4cidas y neutras.
2) compromiso secundario de uretra prostdtica,
utrfculo y grandes conductos.- 3) Crecimiento no
papilar y 4) Ausencia de un carcinoma mucinoso ex-
traprostatico.

La mayor parte de estos tumores son probable-
mente variantes del adenocarcinoma prostdtico peri-
férico; pero algunos estdn asociados a carcinomas de
grandes conductos. El inmunofenotipo epitelial neo-
pldsico de estos tumores es positivo para el antfgeno
prostdtico especffico y para la fosfatasa 4cida
prostdtica especffica, lo que permite asegurar su
origen a partir del epitelio prostdtico y descartar una
probable infiltracién local a partir de un carcinoma de
colon o de glindula de Cowper o siembra
metastdsica.

¢) Adenoescamosa: (3) Consiste enlapresenciade
focos de carcinomas epidermoide enun carcinoma de
grandes conductos.

d) Escamosa: (25) Consiste en la diferenciacién
de todo el carcinoma hacia la Ifnea epidermoide. El
carcinoma epidermoide o de células escamosas de
prostata es un hecho excepcional que puede aparecer
de inicio o luego de una prolongada terapia
estrogénica.
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¢) Tipo adenoidequfstico: (26} Consiste en una
carcinoma con hallazgos histopatolégicos similares
al carcinoma adenoidequfstico de gldndulas
salivales. A deferencia de este iiltimo, su evolucién
biolégica es favorable. Los pocos casosreportados se
has comportado como carcinomas de bajo grado de
malignidad. Suorigenhistolégico parece ubicarse en
focos de hiperplasia de células basales de las gldndu-
las tibuloalveolares. Estos tumores pueden mostrar
o no inmunotreactividad para el ant{geno prostético
especffico, y para fosfatasa 4cida prostdtica
especffica.

Otra de las neoplasias excepcionalmente repor-
tadas en la literatura mundial es al carcinoma indife-
renciado de células pequefias prostatico (27). Esta
neoplasia maligna corresponde al grupo de los carci-
nomas ya que expresa queratinas citoplasmadticas de
bajo peso molecular, y estd integrado por células con
escaso citoplasma y nicleos atfpicos con relacién nu-
cleocitoplasmdtica. Dichas células suelen ser redon-
das o ligeramente ovoideas (variedad cldsica o linfo-
citoide) remedando, segin la descripcién original a
semillas de avena (de ahf su denominacién). (Fig.
N#7}. Debido a que sus células no adoptan un patrén
histoarquitectural definido, sino que se disponen en
napas y regueros infiltrantes, es denominado indife-
renciado. Sin embargo, estudios de microscopfa

Fig. 6:

Adenocarcinoma microact-
nar prostdtico (Hematoxili-
na y eosina 800)

electrénica revelan en el citoplasma de las células
neopldsicas grdnulos electrodensos, similares a los
observados en las células con capacidad neuro-
endécrina.

Estos tumores son inmunorreactivos para quera-
tinas de bajo peso molecular (debido a que son
carcinomas poco diferenciados) y para marcadores
de diferenciacién neuroenddcrina como gamma
enolasa y cromogranina (debido a la presencia de
grianulos neuroenddécerinos.)

Dentro de los sarcomas prostdticos, que de hecho
son muy poco frecuentes, uno de los tumores mds
reportados en la literatura es el rabdomiosarcoma
embrionario (3-28). Esaneoplasia, mds comiin en los
nifios, estd integrada por pequeiias células atfpicas,
de citoplasma intensamente acidéfilo, con diferen-
ciacién rabdomiobldstica tanto a nivel estructural
como inmunocitoquimico. Macroscépicamente, la
lesién produce un agrandamiento difuso y firme de la
glandula con infiltracién a los tejidos vecinos y
metdstasis ganglionares.

Otros tumores malignos mesenquimales en la
préstata adulta son: el leiomiosarcoma, el fibrosar-
coma Yy el fibrohistiocitoma maligno (29-30) (Fig.
8).

También han sido descriptos el tumor mixto
maligno (similar al de gldndulas salivales), el cisto-
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sarcoma filodes (similar al mamario) y el tumor del
seno endodérmico (como el gonadal) (31-32-33).

Han sido reportados carcinosarcomas prostaticos
con componente sarcomatoso diferenciado hacia
condrosarcoma, osteosarcoma o rabdomiosarcoma,
(34).

Como dijimos mds arriba, ademds de- tumores
primarios la préstata puede padecer siembra
metastdsica a partir de tumores malignos de otra
localizacién como cdncer de pulmdn, melanomas,
linfomas no Hodgkin y leucemias (35,36,37). La in-
filtracién prostdtica suele deberse a la extensién de
neoplasia vecinas como el cdncer de vejiga, uretra,
colon, recto, vesfculas seminales o tejidos blandos.
(38).

DIAGNOSTICO

a) Signos y sintomas: Los carcinomas prostati-
cos originados en el sector interno, tienenaligualque
el adenocarcinoma microacinar su mayor incidencia
en la séptima década de la vida (39). Desgraciada-
mente muchos de estos cdnceres prostdticos auin
pequefios y localizados, pasibles de un tratamiento
potencialmente curativo, no producen sfntomas y

Fig. 7:
Carcinoma indiferenciado
de células pequefias de
préstata.

pasan desapercibidos por el ur6logo. A medida que el
céncer progresa y debido a su estrecha relacién con la
uretra prostdtica, rdpidamente se manifiesta con sin-
tomatologfa obstructiva baja y en un alto porcentaje
con hematuria macroscépica y/o uretrorragia.

La sintomatologfa obstructiva baja suele ser mds
precoz en estos tumores que en el adenocarcinoma
acinar, en virtud de su tendencia al crecimiento
centrfpeto. Es quizds por esta iltima razén que la
exploracién digital y la puncion biopsia brindan al
principio, resultados desalentadores (39-40-41).
Todos los casos reportados por la Seccién Oncologia
del Hospital de Clfnicas en 1983 se manifestaron con
sintomatologfa obstructiva cérvico - prostato - uretral
de 9 meses a 2 afios de evolucién. En el 50% de estos
casos, el diagnéstico histopatol6gico se efectud
mediante punciones biopsias transrectales y en el
resto por material obtenido por RTU. En estos mis-
mos casos la uretroscopfa mostré en el 50% de ios
pacientes una proliferacién tumoral uretroprostatica
de crecimiento endoluminal con invasién al cuello
vesical (47-48).

Otra forma de presentacién clfnica a tener en
cuenia estd relacionada con la aparicién de metasta-
sis a distancia y esto incluye dolor 6seo, pérdida de
peso, anemia, disnea, linfedema, sfntomas neurol4gi-
cos y adenopatfas.

Con respecto a las metdstasis, han sido descriptas
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imdgenes osteoliticas para el carcinoma transicional,
a diferencia de las im#genes osteobldsticas del car-
cinoma microacinar.

Con respecto a los sarcomas prostiticos, son
tumores pocos frecuentes, constituyendo el 0,01%
del total de las neoplasias malignas. (45-46).

Algunas de sus variedades (rabdomiosarcoma
embrionario) se presenta tempranamente en la nifiez.
A edades mds avanzadas, predominan los leiomio-
sarcomas, fibrosarcomas, fibrohistiocitomamaligno
y otras variedades ain menos frecuentes (28-29-30-
31-32-33-34}.

Estos tumores tienen también un rdpido creci-
miento centripeto produciendo sintomatologia obs-
tructiva baja,

En los nifios se piensa en problemas congénitos,
eypecialmente vdlvulas urctrales. En los jévenes, la
presencia asociada de secrecién por la uretra con
origen en la masa tumoral, la febrfcula a veces
existente y los datos confusos del tacto rectal, hacen
suponer una uretroprostatitis infecciosa. La pérdida
de peso, la anemia, los trastornos defecatorios y la
sintomatologfa neurftica, son datos tardios.

El examen clinico, permitird a veces, observar el
hipogastrio distendido por un globo vesical e incluso
por la masa tumoral, si ésta es muy voluminosa. El
tacto rectal. principalmente con la ayuda de la mano
libre sobre el hipogastrio (tacto bimanual), eviden-

Fig. 8:

Fibrohistiocitonia maligno
de préstata. El tumor  ha
reemplazado totalmente la
histoarquitectura normal de
la glinduia. (Hemaroxilina
y eosina 100)

ciard la préstata grande, caliente y muchas veces
blanduzca, confundiéndose entonces ¢on un
absceso.

Es rdpida la progresién local, la fijacién al marco
Gseo y el congelamiento de la pelvis.

En el diagnéstico diferencial se consideran el
adenoma y el carcinoma de présiata, la prostatitis y
espermatocistitis, abscedadas o no, triviales y tuber-
culosas, los quistes hidatidicos retrovesicales y los
tumores del trigono. Orientardn la edad, la historia
previa, larapidez de la evolucién y la presencia o no
de metdstasis y sus caracteristicas radiograficas.

b) Ecografia prostitica: Se impone frente a
cualquier lesién sospechosa. La reseccion (ransure-
tral suele ser el medio mds idéneo para obtener
muestra de los carcinomas prostdticos, originados en
el sector interno, dada su tendencia a la invasion
uretral. La biopsia ecodirigida puede generalmente
precisar con exactitud Ia ubicacién de la aguja
bidpsica.

ESTADIFICACION

Al igual que en el microcarcinoma acinar, la es-
tadificacién se basa en la propuesta por la Unidn
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Internacional Contra el Cdncer (UICC) llamado
TNM. Otro sistema utilizado, es la propuesta por
Whitmore y modificada por Jewett.

PROCEDIMIENTOS PARA LA
ESTADIFICACION

Los procedimientos para la estadificacién, in-
cluye: evaluacién médica general, radiograffa
tordcica derutina, urograma excretor, fosfatasa dcida
total y prostdtica, centellograma 6seo de cuerpo
entero; este método es el m4s sensible para detectar
metdstasis 0seas, que no debe confundirse con focos
artrésicos y/o artriticos.

La estadificacién de los ganglios linfdticos es ne-
cesaria en los pacientes considerados candidatos
para la prostatectomfa radical. La misma puede
realizarse con TAC combinada con biopsia por aspi-
racion, o con linfadenectomfa pélvica (es mds pre-
cisa para identificar pacientes con metdstasis en los
ganglios linfdticos).

TRATAMIENTO

La prostatectom(a, la radioterapia externa y la
braquioterapia aislada o en forma cOmbinadas son
los tratamientos opcionales para los pacientes que
padecen carcinomas de grandes conductos, adeno-
carcinoma endometroide y transicional de estadio
bajo (40-45). La terapia radiante externa ha tenidore-
sultados favorables en tumores en estadio T3 (45).
En el carcinoma transicional metast4sico no se cono-
ce ninguna terapia eficaz, sin embargo debemos des-
tacar que el tratamiento con metotrexate,
vinblastina, adriamicina, cisplatino (MVAC) en car-
cinomas avanzados de vejiga ha producido impor-
tantes regresiones de masas tumorales. Los carcino-
mas de grandes conductos y adenocarcinoma en-
dometroide han respondido en algunos casos a la
terapia hormonal (castracin o estrégenoterapia). En
nuestra experiencia la orquiectomfa no modificé la
evolucion letal de los pacientes (47-48).

El tratamiento de eleccién en los sarcomas es la
cirugfa radical, combinada con radioterapia o

quimioterapia pre o post-operatoria. La cirugfa de los
sarcomas prostdticos requiere cistoprostatectomia
con derivacién urinaria.

PRONOSTICO

Finalmente con respecto al pron6stico y a la malig-
nidad de los carcinomas del sector interno, las opi-
niones se reparten entre aquellos que lo catalogan de
indolentes en lo que hace a su menor malignidad con
respecto al adenocarcinoma acinar (40) y los que
opinan que mas del 50% fallecen antes de los cinco
afios (43). Con respecto a los sarcomas a pesar de la
terapéutica combinada, tienen mal pronéstico.
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