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R e s u m o

Neste trabalho foram comparados pacientes com câncer prostático estádio T lc  e 
cT2, utilizando-se as variáveis: idade do paciente; antígeno prostático específico
(PSA) pré-operatório; escore de Gleason na biópsia prostática; volume tumoral e 
estadiamento patológico. Adicionalmente, foi verificado para pacientes estádio T lc  o 
significado preditivo do PSA pré-operatório e do grau histológico do tumor obtido por 
biópsia na extensão extraprostática e margens cirúrgicas positivas. Foram incluídos no 
estudo 150 casos de câncer da próstata estádio T lc  (90) e cT2 (60), tratados por 
prostatectomia radical no período de janeiro de 1996 a agosto de 2000. A média de 
idade foi de 61,9 (± 5,9) e 64,l(+7,8) anos para pacientes estádio T lc  e cT2, 
respectivamente (p<0,05). Não foram observadas diferenças entre tumores T lc  e cT2 
para as variáveis PSA pré-operatório, grau histológico na biópsia e volume tumoral. 
Em 61,6% dos pacientes estádio cT2 o tumor era não-confinado à próstata. Para os 
casos estádio T lc  esta cifra foi de 46,6% (p>0,05). Invasão das vesículas seminais 
ocorreu em 16,6% dos tumores cT2 e em 3,3% dos tumores T lc  (p<0,05). A taxa de 
margens cirúrgicas positivas foi de 55% para os casos estádio cT2 e de 28,8% entre os 
pacientes estádio T lc  (p<0,01). Tumores estádio T lc  não diferiram dos tumores cT2 
para a maioria dos indicadores utilizados. Verificou-se que pacientes estádio T lc  são, 
em média, mais jovens que pacientes estádio cT2 e que invasão de vesículas seminais 
e margens cirúrgicas positivas são mais freqüentes entre pacientes com tumores 
estádio cT2. O PSA pré-operatório e o grau histológico não foram preditivos para 
extensão extraprostática ou margens cirúrgicas positivas para os pacientes com 
tumores estádio T lc.
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A b s t r a c t

In this work we have compared patients with prostate cancer T ic  and cT2, 
using the following variables: patient age, preoperative prostate-specific antigen 
(PSA), Gleason score in prostate biopsis, tumor volume and pathologic staging. 
Additionally, we have verified in Stage T ic  patients the predictive meaning of 
preoperative PSA and tumor histologic grade by means of biopsy in extraprostatic 
extension, and positive surgical margins. We have included 150 cases of T ic (90) and 
cT2 (60) prostate cancer, treated with radical prostatectomy in a period of time from 
January, 1996 to August, 2000. Age average of patients was 61.9 (±5.9) and 64.1 
(±7.8) for T ic and cT2 Stage patients, respectively (p<0.05). Differences were not 
observed between Stage T ic  and cT2 tumors in the preoperative PSA, Gleason score 
in prostate biopsis and tumor volume variables. In 61.6% of cT2 Stage patients the 
tumor was not confined to prostate. For T ic  Stage cases that number was 46.6% 
(p>0.05). Seminal vesicle invasion occurred in 16.6% of cT2 tumors, and in 3.3% of 
T ic  tumors (p<0.05). The rate of positive surgical margins was 55% for Stage cT2 
cases, and 28,8% among Stage T ic  patients (p<0.01). Stage T ic  tumors did not differ 
from cT2 tumors in most of the used indicatives. We verified that Stage T ic  patients 
are, on average, younger than Stage cT2 patients, and that invasion of seminal vesicles 
and positive surgical margins are more frequent among patients with Stage cT2 
tumors. Preoperative PSA and histologic grade were not predictive for extraprostatic 
extension, or positive surgical margins for patients with Stage T ic  tumors.
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í I n t r o d u ç ã o

Em países industrializados, o câncer da próstata é uma das neoplasias de maior 

prevalência entre indivíduos do sexo masculino, sendo superada apenas pelo câncer de 

pulmão e, em algumas regiões, pelo câncer de pele (MERRIL et al., 1996; BREWSTER 

et al., 2000; MAJEED et al., 2000). Estatísticas de 1999 estimaram para os Estados 

Unidos, o diagnóstico de cerca de 180.000 casos novos de câncer da próstata e mais de 

35.000 óbitos causados diretamente por essa neoplasia (LANDIS et al., 1999).

Entre os fatores considerados responsáveis pela elevação na incidência do câncer 

da próstata destaca-se a inclusão, em 1987, da dosagem do antígeno prostático específico 

sérico (PSA) na rotina de diagnóstico precoce (METLIN et al., 1993; OLSSON et 

al,1994; SLAWIN et al., 1995).

O antígeno prostático específico (PSA) é uma proteína sérica, produzida pelo 

epitélio prostático e pelas glândulas periuretrais do homem, cuja função é liquefazer o 

coágulo seminal.

Em um primeiro momento, acreditou-se que o PSA não teria utilidade como 

marcador para o câncer da próstata, devido à sua baixa especificidade. Estudos realizados 

por STAMEY et al. (1987); OESTERLING et al. (1988) e HUDSON et al. (1989) 

indicaram que 21 a 86% dos indivíduos com hiperplasia prostática benigna (HPB) 

possuíam PSA elevado. Porém, a associação entre os níveis séricos do PSA e o risco para 

presença de câncer da próstata foi demonstrada por trabalhos posteriores (CATALONA et 

al., 1991; LABRIE et al., 1992; STONE et al., 1994; GANN et al., 1995).

A incorporação da dosagem do PSA sérico à rotina de detecção precoce do câncer 

da próstata elevou de maneira significativa o número de indivíduos submetidos à biópsia 

prostática com base unicamente na elevação de seu PSA sérico. SMITH e CATALONA 

(1994) em estudo baseado em programas de detecção precoce, referiram que cerca de 

40% dos casos de carcinoma prostático diagnosticados apresentavam exame retal digital
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normal. Em vista disso, a classificação TNM foi modificada em 1992, sendo criado o 

estádio T lc, categoria específica para tumores diagnosticados por elevação do PS A 

(SCHRODER et al„ 1992).

Com o câncer da próstata sendo identificado mais precocemente, e com os 

aperfeiçoamentos técnicos introduzidos por WALSH (1998) na prostatectomia radical 

retropúbica, surgiu uma tendência ao emprego desta cirurgia como tratamento curativo da 

neoplasia prostática. LITWILLER et al. (1995), relataram um aumento de quatro vezes na 

taxa de pacientes submetidos à prostatectomia radical na Baylor University Medicai 

Center (EUA) entre 1984 e 1994.

Atualmente, grande proporção de pacientes com câncer da próstata tratados por 

prostatectomia radical pertencem ao estádio clínico T lc. OESTERLING et al. (1993a) 

relataram um aumento de 743% do número de pacientes com estádio T lc  que foram 

submetidos à cirurgia radical entre 1989 e 1991. STAMEY et al. (1998b), avaliando 896 

pacientes submetidos à prostatectomia radical verificaram que tumores estádio T lc 

correspondiam a 10% dos casos operados em 1988. Em 1996, essa taxa foi de 73%.

Utilizando como critério o grau histológico e o volume tumoral, aproximadamente 

80-90% dos tumores prostáticos estádio T lc  são considerados significativos e de 

agressividade biológica comparável aos tumores palpáveis (estádio clínico cT2 - 

EPSTEIN et al., 1994b; STORMONT et al., 1993; OHORI et al., 1994; MATTHEWS et 

al., 1995; DOUGLAS et al., 1997). Porém, os trabalhos de LERNER et al. (1996) e 

GHAVAMIAN et al. (1999) demonstraram que tumores T lc  são neoplasias de 

agressividade biológica intermediária entre tumores incidentais, diagnosticados após 

ressecções prostáticas e tumores palpáveis.

Na literatura, poucos estudos comparam o PSA pré-operatório, grau histológico e 

as características patológicas de tumores impalpáveis (estádio T lc) e palpáveis (estádio 

cT2), e em apenas um trabalho foi avaliado o valor preditivo do PSA pré-operatório e 

grau histológico sobre o estadiamento patológico somente para neoplasias T lc 

(COOKSON et al., 1997).
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O b j e t iv o s

Baseado no exposto, este trabalho tem por objetivos:

1) comparar os pacientes com câncer da próstata estádio T lc, com os 

pacientes com tumores palpáveis (estádio cT2) que foram submetidos à 

prostatectomia radical no mesmo período, através dos seguintes indicadores:

Variáveis pré-operatórias:

la  - idade do paciente;

lb  - PS A sérico;

lc  - escore de Gleason na biópsia prostática.

Variáveis patológicas:

ld  - volume tumoral;

le  - estadiamento patológico.

2) verificar, para os tumores estádio T lc , se o PS A sérico pré-operatório e o 

grau histológico obtido por biópsia prostática possuem significado preditivo para 

extensão extracapsular ou margens cirúrgicas positivas.
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2 R e v i s ã o  d e  l i t e r a t u r a

O câncer da próstata é, atualmente, a segunda neoplasia de maior prevalência entre 

indivíduos do sexo masculino no mundo inteiro, sendo superada apenas pelos tumores 

malignos do pulmão (LANDIS et al., 1999; BREWSTER et al., 2000; MAJEED et al., 

2000).

A incidência do câncer da próstata é bastante variável de país para país, bem como 

entre grupos étnicos. De acordo com BORING et al. (1992) e TAYLOR et al. (1994), em 

1989, a taxa mais elevada foi observada entre negros americanos (149:100.000); um valor 

intermediário foi obtido para brancos americanos (107/100.000) e a incidência mais baixa 

pôde ser verificada entre japoneses (39/100.000) e chineses (28/100.000).

O câncer prostático clinicamente aparente é raro abaixo dos 50 anos, mas sua 

freqüência aumenta bastante com o avançar da idade. Dados obtidos por TAYLOR et al.

(1994) indicaram incidência de 21:100.000 entre homens com idade entre 50-65 anos. 

Para indivíduos com idade superior a 65 anos, essa taxa foi de 819:100.000.

Em países onde existem estatísticas disponíveis, foi observado grande pico de 

incidência do câncer da próstata no final dos anos 80, início da década de 90. Nos EUA, 

Dados do Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER), demonstraram que a 

incidência ajustada para a idade e expressa por 100.000 habitantes, aumentou de 84,4 em 

1984 para 163 em 1991, o que representou um acréscimo de 93% (RIES et al., 1994). Ao 

avaliar os resultados obtidos pelo Rotterdan Cancer Registry, SPAPEN et al. (2000), 

observaram aumento no número de casos novos diagnosticados entre 1989 e 1995. 

Utilizando a população européia como referência para ajuste da idade, a incidência do 

câncer da próstata em 1989 foi de 62:100.000 habitantes, metade da taxa determinada 

para 1995 (125:100.000). Em um trabalho onde foram agrupados os dados da incidência 

do câncer da próstata de três cidades da Suécia, SANDBLOM et al. (2000) descreveram 

aumento na incidência ajustada para idade de 80:100.000 habitantes em 1987 para
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105:100.000 habitantes em 1993. BREWSTER et al. (2000), em estudo de base 

populacional abordando as variações temporais da incidência e mortalidade por câncer da 

próstata na Escócia, relataram aumento na taxa de incidência de 142:100.000, em 1981 

para 240.9:100.00, em 1996. De acordo com os autores, um pico de incidência ocorreu 

entre os anos de 1992-1993. MAJEED et al. (2000) descreveram resultados semelhantes 

na análise dos dados do National Cancer Registry, o qual abrange Inglaterra e País de 

Gales. Um aumento de 104% da incidência do câncer da próstata foi observado no 

período compreendido entre 1971 (29:100.000) e 1993 (59:100.000). BRASSO et al 

(1998), ao pesquisarem as variações na incidência e mortalidade por câncer da próstata na 

Dinamarca no período de 1943 a 1992, constataram que o número de casos novos de 

câncer da próstata diagnosticados em 1988-1992 (30.9:100.000) foi cerca de 2,5 vezes 

maior do que o descrito para 1943-1947 (11.5:100.000).

Três fatores foram considerados responsáveis pela elevação na incidência do 

câncer da próstata: o envelhecimento da população, com conseqüente aumento no número 

de indivíduos com risco aumentado para esta neoplasia (SCARDINO et al., 1992; 

CATALONA et al., 1993); maior interesse da população pelo câncer da próstata, 

motivado por campanhas de prevenção promovidas por instituições ligadas à área da 

Saúde e por reportagens veiculadas pela imprensa em geral (POTOSKY et al., 1995) e o 

mais importante: a incorporação da dosagem do antígeno prostático específico sérico 

(PS A) à rotina de diagnóstico precoce em 1987, por recomendação da American Cancer 

Society e American Urological Association (METLIN et al., 1993; OLSSON et al., 1994; 

SLAWIN et al., 1995; von ESCHENBACH et al., 1997).

Após os primeiros anos da introdução do PSA na rotina de detecção precoce do 

carcinoma prostático, foi observado declínio na incidência anual. STEPHENSON et al.

(1996), analisando os dados do Utah Cancer Registry (EUA), observaram uma redução na 

taxa de incidência, de 236.2:100.000 em 1992 para 164:100.000 em 1994. De acordo com 

os autores, esse declínio está relacionado a um fenômeno próprio da introdução nas 

rotinas de detecção de um novo método mais efetivo (neste caso, a dosagem do PSA). 

Assim, considerando uma população estável, em um primeiro momento, o número de
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casos novos diagnosticados se eleva rapidamente. Porém, à medida que os indivíduos 

afetados vão sendo retirados da população (o que se denomina cull effect), cada vez 

menos restam casos a serem identificados, o que resulta em diminuição na incidência e no 

aumento da prevalência.

A taxa de mortalidade por câncer da próstata, assim como a incidência, vem se 

elevando a partir do final dos anos 80, porém, de uma forma mais lenta. Para TAYLOR et 

al. (1994) e POTOSKY et al. (1995), esse aumento da mortalidade seria, provavelmente, 

secundário à maior longevidade da população e à redução na mortalidade por doenças 

cardiovasculares.

Foi estimado para o ano de 1999, nos Estados Unidos, o diagnóstico de 

aproximadamente 180.000 casos novos de câncer da próstata e mais de 35.000 óbitos 

diretamente relacionados a esta neoplasia (LANDIS et al., 1999). Acredita-se que essas 

cifras se aproximam mais da real incidência e mortalidade do câncer da próstata.

O antígeno prostático específico (PSA) é uma proteína sérica, produzida pelo 

epitélio prostático e as glândulas periuretrais do homem, tendo sido primeiramente 

identificado no líquido seminal por HARA et al. (1971). Dois anos mais tarde, LI e 

BELING (1973), determinaram o peso molecular do PSA (30.000 Daltons) e descreveram 

as suas características na eletroforese. Em 1979, o PSA foi isolado no tecido prostático 

por WANG et al. No ano seguinte, este mesmo grupo de investigadores relataram a 

presença do PSA no soro de pacientes com câncer da próstata (PAPSIDERO et al., 1980). 

O gene para o PSA está localizado no braço longo do cromossomo 19, e a seqüência do 

seu DNA foi determinada por LUNDWALL e LILJA (1987).

O PSA é secretado no líquido seminal em altas concentrações (0,24 mg/ml a 5,5 

mg/ml, SENSABAUGH, 1978) e sua função é liquefazer o coágulo seminal (LILJA, 

1985; McGEE e HERR, 1988). No soro, o PSA é encontrado normalmente em 

concentrações muitos menores (ng/ml) e possui duas formas moleculares: livre e ligado às 

antiproteases plasmáticas alfar antiquimotripsina e alfa2-macroglobulina 

(CHRISTENSSON et al., 1990; LILJA et al., 1991; STENMANN et al., 1991). A 

concentração no soro das antiproteases é muito superior à do PSA; portanto, todo o PSA
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enzimaticamente ativo deverá estar formando complexos com as antiproteases, 

principalmente a alfa2-macroglobulina (MG). A ligação do PS A à alfar antiquimotripsina 

(ACT) inativa a ação proteolítica do PSA, mas o complexo PSA-ACT permanece 

imunodetectável. Por outro lado, o complexo PSA-MG não cessa totalmente a atividade 

de protease do PSA, mas não é detectável imunologicamente (CHRISTENSSON et al., 

1990). A forma livre do PSA, sem ação proteolítica, provavelmente é mantida inativa 

dentro das células epiteliais até ser liberada no soro. Esta forma livre não forma 

complexos com as antiproteases e é imunodetectável (LILJA et al., 1991). Assim, a forma 

livre do PSA e o complexo PSA-ACT são imunodetectáveis e representam o PSA sérico 

total determinado pelos métodos atualmente disponíveis. Alterações da arquitetura normal 

da próstata podem levar à liberação do PSA das células epiteliais para o estroma 

prostático, permitindo que o PSA tenha acesso à corrente sangüínea, determinando 

elevações na sua concentração plasmática. Isto pode ocorrer em situações como 

manipulação prostática por biópsia ou massagem (STAMEY et al., 1987) e presença de 

doença prostática, como hiperplasia benigna, câncer ou prostatite (WANG et al., 1981; 

ERCOLE et al., 1987; ROBLES et al., 1988). Desta forma, um valor elevado do PSA 

sérico é indicativo da presença de doença prostática, não necessariamente câncer. Além 

disso, nem todos os pacientes com neoplasia maligna da próstata possuem PSA elevado.

Inicialmente, acreditou-se que o PSA não seria útil como marcador para o câncer 

da próstata, em virtude da sua baixa especificidade. Os primeiros estudos indicaram que 

21 a 86% dos indivíduos com hiperplasia prostática benigna (HPB) possuíam PSA 

elevado (STAMEY et al., 1987; OESTERLING et al., 1988; HUDSON et al., 1989). 

Contudo, em diversos trabalhos posteriores foi demonstrada a associação entre os níveis 

séricos do PSA e o risco para presença de câncer da próstata (CATALONA et al., 1991; 

LABRIE et al., 1992; STONE et al., 1994; GANN et al., 1995).

O Tandem-assay (Hybritech, San Diego, Califórnia, EUA) com o valor de 

referência para normalidade entre 0 e 4 ng/ml foi o teste empregado na maioria dos 

estudos de validação do PSA, como método de detecção precoce do câncer da próstata e é 

o mais amplamente utilizado na atualidade.
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A avaliação dos métodos de detecção do câncer da próstata demonstrou que o PSA, 

como teste isolado, possuía o mais alto valor preditivo positivo. Uma proporção bem 

maior de pacientes com PSA elevado apresentou câncer na biópsia prostática do que 

pacientes com exame retal digital (ERD) alterado ou ultra-sonografia trans-retal da 

próstata (USTR) sugestiva para neoplasia (CATALONA et al., 1994; ELLIS et al., 1994; 

STONE et al., 1994). Além disso, o ERD e a USTR são dependentes do examinador 

enquanto o PSA é uma medida objetiva do risco para câncer.

O risco para neoplasia maligna da próstata é diretamente proporcional ao nível do 

PSA (COONER et al., 1990). A chance de detecção de câncer na biópsia prostática é de 

1:50 em pacientes com PSA abaixo de 4 ng/ml (LABRIE et al., 1992); 1:4 para PSA entre 

4 e 10 ng/ml e 1:2 quando o PSA for superior a 10 ng/ml (BRAWER et al.., 1992; 

CATALONA et al., 1994; STONE et al., 1994; LITTRUP et al., 1994).

Embora o PSA possua o mais alto valor preditivo positivo para câncer da próstata, 

o seu uso isolado não é recomendado, uma vez que cerca de 25% dos pacientes com 

carcinoma prostático possuem PSA inferior a 4 ng/ml. Nesse sentido, o método mais 

eficaz de detecção precoce do câncer da próstata consiste no emprego conjunto do ERD e 

dosagem do PSA sérico (CATALONA et al., 1994; LITTRUP et al., 1994; STONE et al., 

1994).

Partindo do princípio que elevações no PSA sérico são comuns com o avançar da 

idade, em razão do aumento da prevalência de HPB, as investigações foram direcionadas 

para novos métodos que permitissem distinguir indivíduos com HPB de indivíduos com 

câncer da próstata. O ajuste do PSA, para a idade do paciente, foi sugerido por COLLINS 

et al. (1993) e OESTERLING et al. (1993b); o emprego da densidade do PSA, calculada 

pela razão entre PSA sérico e volume prostático foi proposta por BABAIAN et al. (1990) 

e LITTRUP et al. (1991); a avaliação dos níveis do PSA sérico ao longo do tempo, 

conhecido como velocidade do PSA foi defendida por CARTER et al. (1992) e SMITH e 

CATALONA (1994). Com o surgimento de métodos que permitem determinar a 

concentração de cada forma molecular do PSA (livre ou conjugada com ACT), PARTIN
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et al. (1995), CATALONA et al. (1995) e LUDERER et al. (1995) passaram a estudar a 

relação PSA livre/total como um meio de aumentar a especificidade do PSA.

A introdução do antígeno prostático específico, na rotina de detecção precoce do 

câncer da próstata, não teve como conseqüência apenas o aumento na incidência e 

prevalência da doença. O tempo necessário para o diagnóstico foi reduzido de maneira 

significativa, o que foi confirmado por meio de estudos longitudinais nos quais o PSA foi 

determinado a partir de amostras de plasma congelado anos antes do diagnóstico de 

câncer da próstata. Dados do Baltimore Longitudinal Study o f Aging (SHOCK et al., 

1984) demonstraram que indivíduos com carcinoma prostático apresentavam alteração do 

PSA cerca de 4 anos antes do diagnóstico. Resultados similares foram encontrados por 

GANN et al. (1995), nos quais elevações do PSA foram percebidas 5,5 anos antes do 

diagnóstico de neoplasia prostática. Em estudo similar, utilizando amostras de plasma 

congelado, TIBBLIN et al. (1995) comprovaram que um PSA superior a 4 ng/ml estava 

associado a um risco 20 vezes maior para câncer da próstata seis anos após o plasma ter 

sido colhido e armazenado. Dessa forma, a utilização do PSA, como método de 

diagnóstico, parece resultar em uma identificação do câncer prostático mais precocemente 

na sua evolução natural (BENDHACK et al., 1997).

Também pôde ser observada, após a introdução do PSA na prática clínica, 

alteração na idade dos pacientes no diagnóstico e no estadiamento clínico e patológico 

dos tumores prostáticos. STAMEY et al. (1998b), estudando as variações temporais das 

características clínicas e patológicas de 896 pacientes submetidos à prostatectomia radical 

entre 1988 e 1996 verificaram que:

a) a média de idade dos pacientes no momento do diagnóstico foi reduzida em 

cerca de 3 anos ( de 65,2 em 1988 para 61,9 em 1996);

b) o percentual de pacientes com diagnóstico de câncer da próstata com base 

apenas na elevação do PSA sérico, ERD considerado não sugestivo para câncer, 

elevou-se de 10 para 73%;
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c) em 1988, 40% dos pacientes apresentavam doença patologicamente órgão- 

confinada, aproximadamente metade do observado em 1996 (75%);

d) a taxa de margens positivas foi reduzida de 30% em 1988 para 14% em 1996;

e) o percentual de invasão de vesículas seminais foi reduzido de 18 para 5%.

Resultados similares foram observados por METTLIN et al. (1998) que, a partir 

dos dados do National Cancer Data Base (EUA), compararam duas séries de pacientes 

com diagnóstico de câncer da próstata (103.979 pacientes em 1992 e 72.337 em 1995). 

Em um intervalo de apenas três anos, a média de idade dos pacientes ao diagnóstico foi 

reduzida de 70,7 anos em 1992 para 68,8 anos em 1995 e a proporção de casos com 

doença clinicamente localizada aumentou de 69,3% para 76,7%. Em estudo conduzido 

por CATALONA et al. (1993), foram comparados o estadiamento clínico e patológico de 

pacientes com tumores identificados apenas pelo ERD (era pré-PSA) ou por meio de 

elevações do antígeno prostático específico. Os autores relataram uma taxa de doença 

clínica ou patologicamente avançada de 57% para os casos nos quais o único meio de 

diagnóstico empregado foi o ERD. Nos casos em que a dosagem sérica do PSA foi 

utilizada, essa proporção foi de 29%.

Um dado a ser ressaltado, na literatura, é o crescente número de indivíduos que 

estão sendo submetidos à biópsia prostática com base apenas na elevação de seu PSA 

sérico. Em um abrangente estudo baseado em programas de detecção precoce, SMITH e 

CATALONA (1994) referiram que cerca de 40% dos casos de câncer da próstata foram 

identificados através de elevação do PSA, sendo que o ERD foi considerado normal em 

todos os pacientes.

A grande proporção de tumores impalpáveis diagnosticados somente através da 

dosagem do PSA levou a uma modificação na classificação TNM (SCHRODER et al.,
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1992). Esses pacientes passaram a ser agrupados em uma categoria específica do 

estadiamento clínico denominada T lc (descrição do sistema TNM 1992 em anexo).

Como resultado das mudanças nas características clínicas e patológicas dos 

tumores prostáticos, e com a redução da idade dos pacientes no momento do diagnóstico, 

surgiu importante tendência ao tratamento curativo do câncer da próstata em detrimento 

da paliação e observação. KARAKIEWICK et al (1998), estudando o uso da 

prostatectomia radical no tratamento do câncer da próstata em Quebec, Canadá, 

verificaram que em 1988 a cirurgia correspondia a 6,7% do total de procedimentos 

urológicos realizados naquela região. Em 1993, essa taxa foi de 35%. LITWILLER et al.

(1995), avaliando uma série de 428 pacientes submetidos à prostatectomia radical na 

Baylor JJniversity Medicai Center (EUA) entre 1984 e 1994, constataram um aumento de 

cerca de quatro vezes no emprego dessa cirurgia radical no período do referido estudo. 

LU-YAO et al. (1993), determinando as variações temporais e geográficas do uso da 

prostatectomia radical a partir dos dados do Medicare (EUA), verificaram um aumento de 

5,75 vezes na realização dessa cirurgia entre 1984 e 1990.

Como comentado anteriormente, grande parcela de pacientes atualmente 

submetidos à cirurgia radical para o tratamento do câncer da próstata pertencem ao 

estádio clínico T lc. OESTERLING et al. (1993a) relataram um aumento de 743% do 

número de pacientes com estádio T lc que foram submetidos à prostatectomia radical 

entre 1989 e 1991. No Memorial Sloan-Kettering Cancer Center (EUA), uma tendência 

similar pôde ser observada, sendo que, em 1991, pacientes em estádio T lc  representavam 

cerca de 4% das prostatectomias radicais. Este número elevou-se para 50% do total de 

cirurgias em 1995 (COOKSON et al., 1997).

Na tabela 1 é descrita a prevalência de pacientes com estádio T lc  em diversas 

séries de casos de câncer da próstata tratados por prostatectomia radical. A prevalência de 

tumores prostáticos estádio T lc  variou nestas séries de 9 a 74%. Pôde ser observado que o 

percentual de tumores impalpáveis não ultrapassou 44%, na quase totalidade dos 

trabalhos. Isto ocorre porque, nesses estudos, a prevalência foi calculada para todo o 

período, não levando em conta as variações anuais. Assim, por exemplo, se para 1989 foi
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obtida uma taxa de 20% e para 1995 uma taxa de 70%, a grande parte dos autores 

descreveu uma prevalência de 45% para o intervalo 1989-1995. Em dois estudos nos 

quais a prevalência foi estratificada de acordo com o período de tempo, podemos observar 

que houve um aumento progressivo do número de pacientes diagnosticados a partir da 

elevação do PS A sérico. SOH et al. (1997), analisando uma série de 754 pacientes 

submetidos à prostatectomia radical como tratamento primário do câncer de próstata 

clinicamente localizado, verificaram que a prevalência de tumores T lc  se elevou 

significativamente após 1989, sendo que, em 1995, mais da metade dos pacientes 

operados pertenciam a esse grupo. Resultados similares foram relatados por STAMEY et 

al. (1998b), estudando as características clínicas e patológicas de 896 pacientes 

submetidos à prostatectomia radical. Os tumores estádio T lc  correspondiam a 10% dos 

casos operados em 1988. Em 1996, essa taxa foi de 73%.
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TABELA 1 - REVISÃO DE LITERATURA DA PREVALÊNCIA DE TUMORES 
ESTÁDIO T lC

Cerca de 80-90% dos tumores prostáticos detectados por meio de elevação do PSA 

são considerados significativos quando se utiliza, como critério, o volume e o grau 

histológico. EPSTELN et al. (1994b), avaliando as características de tumores detectados 

pelo PSA e utilizando como indicadores de agressividade biológica o volume, o grau 

histológico e o estadiamento patológico do câncer, afirmaram que os tumores estádio T lc
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são similares aos tumores palpáveis (estádio cT2) e não aos pequenos tumores incidentais 

identificados nos fragmentos de ressecção transuretral da próstata (Tia, Tlb), os quais, 

eventualmente, são tratados de maneira expectante. Outros autores também relataram esta 

similaridade, em termos de agressividade biológica, entre tumores T lc  e cT2 

(STORMONT et al., 1993; OHORI et al„ 1994; MATTHEWS et al., 1995; DOUGLAS et 

al., 1997)

Por outro lado, LERNER et al., 1996 e GHAVAMIAN et al., 1999, afirmaram que 

os tumores T lc representam um grupo intermediário de agressividade biológica entre as 

neoplasias incidentais e o câncer palpável (cT2).

Apesar da grande importância desse grupo de pacientes com tumores impalpáveis, 

é observado, na literatura, número relativamente pequeno de publicações descrevendo 

suas características clínicas e patológicas, bem como são infreqüentes os trabalhos 

comparativos entre tumores T lc  e neoplasias palpáveis (OESTERLING et al., 1993a; 

STORMONT et al., 1993; EPSTEIN et al., 1994a; EPSTEIN et al., 1994b; OHORI et al., 

1994; SCALETSKY et al., 1994; MATHEWS et al., 1995; BRENDLER et al., 1995; 

LERNER et al., 1996; DOUGLAS et al., 1997; ELGAMAL et al., 1997; CARTER et al., 

1997; POUND et al., 1997; HOEDEMAEKER et al., 1997; GHAVAMIAN et al., 1999; 

RAMOS et al., 1999).

Em apenas um estudo, foi avaliado o impacto do PSA pré-operatório, grau 

histológico e idade dos pacientes sobre o estadiamento patológico dos tumores T lc 

(COOKSON et al., 1997).



PACIENTES E MÉTODO
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3 P a c i e n t e s  e  m é t o d o

3.1 CASUÍSTICA

Foram incluídos, no estudo, 170 pacientes portadores de câncer da próstata 

clinicamente localizado, tratados primariamente através de prostatectomia radical 

retropúbica no Departamento de Urologia do Hospital Nossa Senhora das Graças, 

Curitiba, PR, no período compreendido entre janeiro de 1996 e agosto de 2000.

3.1.1 Critérios de exclusão do estudo

Foram excluídos do estudo os pacientes que:

A) haviam sido tratados com hormonioterapia neoadjuvante -  13 casos;

B) apresentavam câncer incidental da próstata (diagnóstico na análise patológica 

dos fragmentos de ressecção transuretral da próstata por hiperplasia benigna -  

estádios T l a e T l b ) - 7  casos.

Assim, de acordo com os critérios adotados, a casuística deste trabalho foi 

composta por 150 pacientes, cuja idade variou de 45 a 77 anos (tabela 2), sendo a média 

de 62,8 anos (DP = 6,8).
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TABELA 2 - DISTRIBUIÇÃO DA AMOSTRA DE ACORDO COM A IDADE

3.2 ESTADIAMENTO CLÍNICO

O estadiamento clínico dos pacientes foi realizado segundo a rotina descrita pela 

Sociedade Brasileira de Urologia (DAMIÃO et al., 1998), que consiste basicamente na 

realização do ERD, dosagem do PSA sérico e biópsia transretal nos pacientes em que o 

ERD ou o PSA sérico são indicativos da presença de neoplasia maligna da próstata. Além 

disso, procedem-se exames de imagem (cintilografia óssea, raio-x de tórax, coluna lombo- 

sacra e ossos da bacia e tomografia computadorizada da pelve) em pacientes selecionados.

De acordo com os resultados de tais exames, os pacientes da amostra foram 

divididos em dois grupos de estadiamento clínico (baseado no sistema TNM de 1997 

(SOBIN, 1997 -  descrição em anexo):
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A) T lc  - 90 casos em que o exame retal digital foi considerado não sugestivo para 

câncer, mas a elevação do PSA sérico foi indicativo da biópsia transretal da 

próstata;

B) cT2 -  60 pacientes com exame retal digital sugestivo para câncer da próstata, 

incluindo, portanto, os tumores cT2a (tumor envolvendo apenas um lobo 

prostático) e cT2b (tumor envolvendo ambos os lobos).

Na tabela 3, é demonstrada a distribuição da amostra de acordo com o 

estadiamento clínico.

TABELA 3 - DISTRIBUIÇÃO DA AMOSTRA DE ACORDO COM 
O ESTADIAMENTO CLÍNICO

3.3 TÉCNICA OPERATÓRIA

Todos os pacientes foram submetidos à prostatectomia radical retropúbica, de 

acordo com o descrito por Walsh PC (1998 -  descrição e ilustrações das etapas da 

cirurgia em anexo). Esta abordagem tenta maximizar o resultado oncológico do 

procedimento, preservando a continência urinária e a função sexual do paciente.
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3.4 ANÁLISE PATOLÓGICA DAS PEÇAS CIRÚRGICAS

Os espécimes cirúrgicos foram processados de acordo com a rotina do 

Departamento de Patologia do Hospital Nossa Senhora das Graças:

A) a peça cirúrgica foi inicialmente pesada, medida e toda a sua superfície corada 

com nanquim de cor verde;

B) o processo de fixação foi realizado com formalina a 10% por 24h;

C) as margens uretral e vesical foram seccionadas com auxílio de uma lâmina de 

micrótomo em sentido transversal, de modo que a uretra ficasse posicionada no 

centro do corte. A espessura dessas margens foi aproximadamente de 2 mm;

D) foram realizados cortes seriados de cerca de 5 mm, no sentido ápice-base da 

próstata e perpendiculares à margem posterior;

E) uma análise macroscópica dos cortes foi iniciada com o objetivo de identificar a 

localização do tumor, determinar suas dimensões (medidas em cm nos 

diâmetros ântero-posterior, súpero-inferior e transverso) e observar a presença 

de extensão extraprostática;

F) cortes adicionais foram realizados nas margens anterior, posterior e laterais;

G) a amostragem das vesículas seminais incluiu dois cortes da base de cada lado;
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H) o material foi então embebido em parafina e foram preparadas lâminas coradas 

por hematoxilina e eosina para análise de microscopia ótica;

I) os linfonodos obturadores foram submetidos a duas análises:

1) congelação, realizada como primeira etapa da prostatectomia radical (se 

houvesse metástase para este grupo de linfonodos, a cirurgia seria 

interrompida);

2) a análise habitual, como descrito acima.

3.5 ESTADIAMENTO PATOLÓGICO

O estadiamento patológico foi descrito de acordo com o sistema TNM de 1997 

(SOBIN, 1997). Para fins de comparação entre os dois grupos de pacientes (T lc e cT2), 

foram consideradas as seguintes situações patológicas:

A) doença órgão-confinada: tumor confinado à próstata (estádio pT2a e pT2b);

B) doença não confinada à próstata (estádio pT3), que incluiu os casos de:

1) extensão extraprostática -  quando havia presença de células neoplásicas 

em contato com o tecido periprostático (estádio pT3a);

2) invasão de vesículas seminais (estádio pT3b).
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C) Margem positiva -  quando existiam células neoplásicas em contato com a 

superfície corada da peça.

3.6 VARIÁVEIS PRÉ-OPERATÓRIAS

Para fins de descrição e comparação das características clínicas e patológicas dos 

pacientes com câncer de próstata estádio T lc  e cT2, foram consideradas as seguintes 

variáveis pré-operatórias:

3.6.1 Idade do paciente

Idade do paciente calculada a partir da data da realização da prostatectomia radical 

e expressa em anos completos.

3.6.2 Antígeno prostático específico

Definimos como PSA pré-operatório, a última dosagem sérica realizada antes do 

paciente ter sido submetido à biópsia transretal da próstata. O método utilizado para a 

quantificação do PSA sérico foi o Tandem-Assay {Hybritech inc, San Diego, Califórnia, 

U.S.A.) na totalidade dos pacientes. Neste método, o PSA é expresso em ng/ml, tendo 

sido estabelecido, como normal, valores entre 0 e 4 ng/ml.
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3.6.3 Soma do escore de Gleason da biópsia prostática

Para a graduação histológica do carcinoma prostático, utilizamos o sistema 

proposto por GLEASON et al. (1974). Essa classificação é baseada no padrão glandular 

do tumor observado durante a microscopia de pequeno aumento. Assim, são estabelecidos 

dois padrões glandulares: um primário, que corresponde à arquitetura mais comumente 

observada, e um secundário, menos prevalente. Para cada padrão observado, é dado um 

escore que varia de 1 a 5, de acordo com a diferenciação glandular que apresentam. 

Quanto mais próximo da arquitetura glandular prostática normal, mais baixo o escore. O 

escore total é determinado pela soma dos escores dos padrões primário e secundário, 

variando, portanto, de 2 a 10.

3.7 VARIÁVEIS PATOLÓGICAS

3.7.1 Estadiamento patológico

A variável estadiamento patológico foi avaliada de acordo com os critérios 

estabelecidos no item 3.5.

3.7.2 Volume tumoral

Para o cálculo do volume tumoral, utilizamos as medidas dos diâmetros (em cm) 

do tumor, obtidas na análise patológica da peça cirúrgica. A conversão para centímetros 

cúbicos foi realizada a partir da fórmula proposta por TERRIS e STAMEY (1987), na 

qual volume = (diâmetro ântero-posterior X diâmetro súpero-inferior X diâmetro

transverso X TC)/6. Para fins de análise, esta variável foi dicotomizada em:
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A) tumores com volume [ 12 cc;

B) tumores com volume > 12 cc.

3.8 ANÁLISE ESTATÍSTICA

3.8.1 Banco de dados

Todas as informações foram armazenadas em um arquivo estruturado com auxüio 

do programa EPI INFO versão 6.02 (Centers fo r  Disease Control and Prevention e World 

Health Organization, 1994). A consistência dos dados foi verificada através de dupla 

digitação, e os valores válidos para cada variável foram previamente estabelecidos.

3.8.2 Análise inferencial para variáveis discretas

Para verificação da associação entre variáveis discretas, foram construídas tabelas 

de contingência e aplicado o teste de qui-quadrado (Centers fo r  Disease Control and 

Prevention e World Health Organization, 1994).

3.8.3 Análise inferencial para variáveis contínuas

Na comparação entre médias de grupos, foi utilizada análise de variância (Centers 

fo r  Disease Control and Prevention e World Health Organization, 1994)..
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3.8.4 Definição do valor do erro alfa (Ot)

O nível de significância estabelecido para a não aceitação da hipótese nula (H0) foi

de 5%.



RESULTADOS
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4 R e s u l t a d o s

4.1 VARIÁVEIS PRÉ-OPERATÓRIAS

Na comparação entre os pacientes com tumores estádio clínico T lc  e cT2 em 

relação às variáveis pré-operatórias (tabela 4), foi verificado que:

A) os pacientes com estádio T lc  eram, em média, 2 anos mais jovens que os 

pacientes com estádio cT2, sendo esta diferença estatisticamente significativa 

(p=0,0402);

B) a média do PS A pré-operatório foi menor entre os pacientes com estádio Tlc, 

porém essa diferença não foi significativa (p=0,3990);

C) não houve diferença na graduação histológica, avaliada através do sistema de 

Gleason, entre os tumores T lc  e cT2 (p=0,6115).
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TABELA 4 - COMPARAÇÃO ENTRE OS PACIENTES ESTÁDIO T1C E CT2 DE
ACORDO COM ASVARIÁVEIS PRÉ-OPERATÓRIAS: IDADE, PSA 
E HISTOLOGIA TUMORAL

4.2 VARIÁVEIS PATOLÓGICAS

Quando comparadas as características patológicas dos dois grupos de pacientes 

(tabela 5), portadores de tumores impalpáveis ou de palpáveis, foi observado que:

A) a média de volume do tumor (expressa em cc) foi menor entre os pacientes com 

tumores impalpáveis; contudo, esta diferença não foi significativa (p=0,4218);
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B) quando a variável volume tumoral foi dicotomizada, utilizando-se como ponto 

de corte 12 cc, foi verificado que tumores com volume acima de 12 cc foram 

encontrados em 41,6% dos paciente com estádio cT2, enquanto entre os 

pacientes com estádio T lc  essa taxa foi de 28,8%. Não houve, porém, diferença 

estatisticamente significativa (p=0,1055);

C) em relação à extensão tumoral, foi observado que em 61,6% dos pacientes com 

estádio cT2 o tumor era não-confinado à próstata. Entre os casos com estádio 

T lc  esta cifra foi de 46,6%), não havendo diferença significativa entre os dois 

grupos (p=0,0714);

D) a presença de invasão das vesículas seminais pelo carcinoma prostático foi 

cerca de 5 vezes mais freqüente entre os pacientes com tumores cT2 (16,6%) 

em relação aos com tumores T lc  (3,3%), sendo esta diferença estatisticamente 

significativa (p=0,0044);

E) a taxa de margens cirúrgicas positivas foi aproximadamente 2 vezes maior entre 

os casos com tumores cT2 (55%) quando comparada aos pacientes com 

tumores T lc  (28,8%). Esta diferença foi estatisticamente significativa 

(p=0,0013).
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TABELA 5 - COMPARAÇÃO DAS CARACTERÍSTICAS PATOLÓGICAS DOS 
PACIENTES COM TUMORES ESTÁDIO T1C E CT2

4.3 PSA E EXTENSÃO EXTRAPROSTÁTICA DOTUMOR

Para que fosse possível avaliar a associação entre PSA pré-operatório e a presença 

de extensão extraprostática do tumor, os pacientes com estádio T lc  foram estratificados
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em grupos de acordo com o valor de seu PSA sérico (tabela 6). Não foi observada, nesta 

amostra de pacientes, nenhuma associação entre estas duas variáveis, uma vez que a 

proporção de casos com estádio pT3 se manteve aproximadamente constante nos diversos 

níveis de PSA pré-operatório.

TABELA 6 - FREQÜÊNCIA DE EXTENSÃO EXTRAPROSTÁTICA NOS TUMORES 
ESTÁDIO T1C PARA DIFERENTES INTERVALOS DE PSA PRÉ- 
OPERATÓRIO

4.4 PSA E MARGENS CIRÚRGICAS POSITIVAS

Quando analisada a associação entre PSA pré-operatório e a presença de margens 

cirúrgicas positivas (tabela 7), foi verificado que não houve diferença nas taxas de 

margens positivas para os diversos intervalos de PSA sérico (p=0,8559).
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TABELA 7 - FREQÜÊNCIA DE MARGENS CIRÚRGICAS POSITIVAS NOS 
TUMORES ESTÁDIO T1C, DE ACORDO COM O PS A PRÉ- 
OPERATÓRIO

4.5 GRAU HISTOLÓGICO E EXTENSÃO EXTRAPROSTÁTICA DO TUMOR

Para verificar a associação entre grau histológico e extensão extraprostática, os 

pacientes com tumores estádio T lc  foram distribuídos em três grupos, de acordo com o 

escore de Gleason (tabela 8). Não foi observada diferença nas taxas de estádio patológico 

pT3 para os diferentes graus histológicos do tumor (p=0,9580).
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TABELA 8 - FREQÜÊNCIA DE EXTENSÃO EXTRAPROSTÁTICA NOS TUMORES 
ESTÁDIO T1C, DE ACORDO COM O GRAU HISTOLÓGICO

4.6 GRAU HISTOLÓGICO E MARGENS CIRÚRGICAS POSITIVAS

As taxas de margem cirúrgica positiva foram estratificadas de acordo com o grau 

histológico dos tumores T lc  (tabela 9). Embora haja tendência a um maior percentual de 

margens positivas entre os tumores pouco diferenciados (escore de Gleason entre 7 e 10), 

esta diferença não foi estatisticamente significativa (p=0,0815).
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TABELA 9 - FREQÜÊNCIA DE MARGEM CIRÚRGICA POSITIVA NOS TUMORES 
ESTÁDIO T1C, DE ACORDO COM O GRAU HISTOLÓGICO



DISCUSSÃO
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5 D is c u s s ã o

5.1 VARIÁVEIS PRÉ-OPERATÓRIAS

5.1.1 Idade

A média de idade dos pacientes no momento do diagnóstico vem sendo reduzida a 

partir de 1987, com a introdução do PS A na rotina de detecção precoce do câncer da 

próstata. STAMEY et al. (1998b) observaram uma redução na média de idade de cerca de 

3 anos entre 1988 (65,2) e 1996 (61,9). METTLIN et al. (1998) descreveram uma 

tendência semelhante na comparação de duas séries de pacientes. Houve redução na 

média de idade de 70,7 anos em 1992 para 68,8 anos em 1995.

Alguns autores verificaram que pacientes em estádio T lc  são, em média, mais 

jovens que os pacientes com tumores palpáveis ao diagnóstico (cT2). COOKSON et al.

(1997), estudando uma série de 638 pacientes submetidos à prostatectomia radical, 

relataram diferença na média de idade entre pacientes estádio T lc  e cT2 de cerca de dois 

anos (60 e 62 anos, respectivamente). RAMOS et al. (1999), comparando as 

características clínicas e patológicas de 1620 pacientes com câncer da próstata 

clinicamente localizado, observaram uma associação entre média de idade e estadiamento 

clínico, sendo os pacientes em estádio T lc  (61 anos) mais jovens que os em estádio cT2a 

(62 anos) e cT2b (64 anos).

Por outro lado, LERNER et al. (1996), analisando uma série de 2203 

prostatectomias radicais realizadas na Mayo Clinic (EUA) entre 1987 e 1991, não 

encontraram diferenças em relação à média de idade dos pacientes de acordo com o 

estádio clínico. Uma média de idade de 67 anos foi relatada para pacientes em estádio 

Tlc, cT2a, cT2b.
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Na presente série, houve associação entre idade e estadiamento clínico, sendo que 

os pacientes com estádio T lc  foram, em média, 2 anos mais jovens que os pacientes com 

tumores palpáveis (p=0,0402).

5.1.2 Antígeno prostático específico

No presente estudo, não foi percebida diferença estatisticamente significativa entre 

as médias do PSA pré-operatório de pacientes com tumores estádio T lc  (9,4 ng/ml) e cT2 

(10,2 ng/ml).

Dados da literatura são controversos quando se compara a média de PSA pré- 

operatório entre tumores palpáveis e não-palpáveis, mas um maior número de trabalhos 

indicam não haver diferença entre os dois grupos. COOKSON et al. (1997), em estudo 

comparativo entre tumores T lc  e cT2, relataram uma média de PSA pré-operatório de 11 

ng/ml, idêntica para tumores palpáveis e não-palpáveis. STAMEY et al. (1998a), 

avaliando uma série de 791 casos de câncer da próstata clinicamente localizado, 

constataram que a média de PSA no pré-operatório foi de 8,4 ng/ml para pacientes em 

estádio T lc  e aproximadamente 7 ng/ml para os casos com estádio cT2 (p>0,05). 

GHAVAMIAN et al. (1999), analisando dados de 4453 pacientes submetidos à 

prostatectomia radical na May o Clinic (EUA) entre 1987 e 1995, não observaram 

diferença estatisticamente significativa na média do PSA pré-operatório entre pacientes 

com tumores T lc  e cT2. Dados similares foram descritos por RAMOS et al. (1999), 

sendo a média do PSA pré-operatório para os estádios T lc  e cT2 de 8 ng/ml e 9 ng/ml, 

respectivamente (p>0,05).

Entretanto, STORMONT et al (1993), avaliando os dados de um estudo caso- 

controle, em que foram pareados 60 pacientes estádio T lc  com 60 pacientes estádio cT2, 

verificaram que a mediana do PSA pré-operatório foi inferior entre os pacientes estádio 

cT2 (4,6 ng/ml), quando comparados aos casos com estádio T lc  (12,3 ng/ml), sendo esta 

diferença bastante significativa (p<0,001).
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Por outro lado, MATTHEWS et al. (1995), analisando as características clínicas de 

100 pacientes submetidos à prostatectomia radical, constataram que a média de PSA pré- 

operatório dos tumores estádio T lc  (11,8 ng/ml) foi inferior à dos tumores estádio cT2 

(14,1 ng/ml).

5.1.3 Graduação histológica pelo sistema de Gleason

Diversos sistemas de graduação histológica foram desenvolvidos para o câncer da 

próstata, com o objetivo de predizer o estadiamento patológico e o prognóstico. O sistema 

mais comumente utilizado é o proposto por GLEASON et al. (1974), o qual apresenta 

relação direta com o estadiamento patológico.

PARTIN et al. (1993), estudando a associação entre escore de Gleason obtido na 

biópsia prostática e o estadiamento patológico final do tumor em uma série de 703 

pacientes, observaram que, para um escore entre 2-4, 77% dos casos apresentavam doença 

órgão-confinada (pT2). Essa taxa foi de 13% para os casos com escore de Gleason entre 

8-10. Com relação à invasão de vesículas seminais, foi relatada uma taxa de 3% entre os 

pacientes com escore de Gleason inferior ou igual a 4. Uma cifra 7 vezes maior foi 

descrita para os casos com escore de Gleason igual ou superior a 8. Metástases para os 

linfonodos obturadores foram detectadas em apenas 1% dos pacientes com escore de 

Gleason entre 2-4. Para os casos com escore de Gleason maior ou igual a 8, essa cifra foi 

de 42%.

Estudos de análise multivariada indicam que o escore de Gleason é o fator isolado 

mais importante como preditivo da extensão da doença (EPSTEIN et al., 1993b; 

BLACKWELL et al., 1994; D ’AMICO et al., 1995; TERRIS et al., 1995).

EPSTEIN et al. (1995) sugeriram que qualquer novo fator prognóstico seja 

comparado ao escore de Gleason, antes de ser utilizado na prática clínica.

Na presente série, não foi encontrada diferença entre os tumores T lc  e cT2 em 

relação ao grau histológico. Para os dois grupos, os tumores moderadamente
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diferenciados (soma do escore de Gleason entre 5 e 6) foram os de maior freqüência, 

seguidos pelos tumores pouco diferenciados (soma do escore de Gleason entre 7 e 10) e 

tumores bem diferenciados (soma do escore de Gleason entre 2 e 4).

Na revisão de literatura, encontramos apenas dois estudos comparando o grau 

histológico do tumor na biópsia prostática de acordo com o estadiamento clínico. 

MATTHEWS et al. (1995), avaliando a média do escore de Gleason entre pacientes com 

estádio T lc  (6,4) e T2c (6,6), não verificaram diferença estatisticamente significativa 

entre os dois grupos. Resultado semelhante foi descrito por COOKSON et al. (1997), 

analisando uma série de 407 pacientes submetidos à prostatectomia radical no Memorial 

Sloan-Kettering Cancer Center (EUA) no qual não foi observada diferença na 

distribuição dos tumores T lc  e cT2 em relação ao grau histológico.

5.2 VARIÁVEIS PATOLÓGICAS

5.2.1 Volume tumoral

Foi proposto por McNEAL (1969) que o câncer da próstata intracapsular crescia 

com um padrão de duplicação constante, adquirindo heterogeneidade celular e, 

eventualmente, capacidade metastática como resultado de seu grande volume. Desde 

então, diversos estudos têm confirmado que o volume tumoral está associado ao 

estadiamento patológico, grau histológico na patologia, margens cirúrgicas e progressão 

da doença após a prostatectomia radical (STAMEY et al., 1988; VILLERS et al., 1990; 

McNEAL, 1992; BLACKWELL, 1994; D ’AMICO et al., 1997; RENSHAW et al., 1998).

No entanto, uma das maiores limitações do uso do volume tumoral, como fator 

prognóstico isolado do estadiamento patológico, é a inexistência de métodos 

suficientemente acurados e não invasivos para sua determinação (HUMPHREY et al., 

1997).
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Na presente série, não foi observada diferença entre as médias de volume tumoral 

obtidas na análise patológica da peça cirúrgica para tumores em estádio T lc  (9,3 cc) e 

cT2 (10,4 cc).

Quando comparada a taxa de tumores de grande volume (>12cc) entre os pacientes 

em estádio T lc  e cT2, também não foi verificada diferença estatisticamente significativa.

Estes achados são similares ao descrito por LERNER et al. (1996), em que a média 

de volume para tumores T lc  (4 cc) não diferiu do observado para os tumores cT2 (6,lcc).

STAMEY et al. (1998a), comparando a média de volume tumoral entre os estádios 

clínicos (classificação TNM de 1992) T lc  (2,4cc) e cT2a (l,8cc), cT2b (4,lcc) e cT2c 

(5,5cc), observaram um aumento progressivo do volume tumoral de acordo com o 

estadiamento. Contudo, esta diferença não foi estatisticamente significativa.

HUMPHREY et al. (1996), analisando as características patológicas de 100 

pacientes submetidos à prostatectomia radical, relataram uma média de volume tumoral 

de 1,9 cc para os pacientes com estádio T lc. Entre os pacientes estádio cT2, essa média 

foi de 1,7 cc.

5.2.2 Extensão extraprostática do tumor

A maior probabilidade de cura do câncer da próstata após a prostatectomia radical 

encontra-se no grupo de pacientes com doença órgão-confinada e com margens cirúrgicas 

negativas (VAN DEN OUDEN et al., 1993; PAULSON, 1994; OHORI et al., 1995; 

BOSTWICK et al., 1996).

EPSTEIN et al. (1993c), estudando a taxa de progressão do câncer da próstata em 

507 pacientes estádio cT2 submetidos à prostatectomia radical, observaram que a 

extensão extracapsular (pT3) esteve associada a um pior prognóstico em relação aos casos 

de doença confinada à próstata (pT2).
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No presente trabalho, verificamos que 46,6% dos tumores T lc  apresentavam 

extensão extracapsular, enquanto entre os tumores cT2, este percentual foi de 61,6%. Não 

houve diferença estatisticamente significativa entre os dois grupos (p=0,0714).

BRENDLER (1995), analisando os dados de cinco séries de tumores T lc, verificou 

uma taxa de extensão extracapsular de 30-50%. Resultados similares foram descritos por 

STORMONT et al. (1993), que relataram uma taxa de extensão extracapsular de 30% 

entre pacientes com tumores não-palpáveis. DOUGLAS et al. (1997), descrevendo as 

características patológicas de 67 pacientes com tumores T lc, observaram uma taxa de 

54% de extensão extraprostática.

MATTHEWS et al. (1995), comparando a taxa de doença não confinada à próstata 

entre tumores T lc (36%) e cT2 (51%), não observaram diferença significativa entre os 

grupos (p>0,05). Dados do estudo de COOKSON et al. (1997) também não apontaram 

diferenças entre as taxas de extensão extracapsular entre tumores T lc  (45,8%) e cT2 

(53,3%).

Assim sendo, os percentuais obtidos na presente série estão de acordo com a 

literatura para as taxas de extensão extracapsular entre tumores T lc. Da mesma forma, 

para a não existência de diferenças na incidência de extensão extracapsular entre os 

tumores palpáveis e não palpáveis.

5.2.3 Invasão de vesículas seminais

A invasão das vesículas seminais tem sido associada ao mau prognóstico após o 

tratamento local do câncer da próstata. Estima-se um risco de recorrência ou progressão 

da doença de 50% para este grupo de pacientes após a prostatectomia radical (EPSTEIN 

et al., 1993a; VAN DEN OUDEN et al., 1993; OHORI et al., 1995; D’AMICO et al., 

1995; CONNOLLY et al., 1996; BOSTWICK et al., 1996). Além disso, a invasão de 

vesículas seminais costuma ser acompanhada de outros fatores de mau prognóstico, tais 

como: alto grau histológico, grande volume tumoral, margens cirúrgicas positivas e
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metástases para linfonodos (EPSTEIN et al., 1993a; VAN DEN OUDEN et al., 1993; 

BOSTWICK et al., 1996; TEFFILLI et al., 1998).

Na presente série, constatamos uma taxa cerca de 5 vezes maior de invasão de 

vesículas seminais entre os pacientes com tumores palpáveis (cT2, 16,6%), quando 

comparados aos pacientes estádio T lc  (3,3%).

STORMONT et al. (1993), descrevendo uma série de 60 pacientes com tumores 

não-palpáveis, relataram uma taxa de invasão de vesículas seminais de 5%.

BRENDLER (1995), em artigo de revisão comparando tumores estádio T lc com 

tumores diagnosticados incidentalmente em pacientes submetidos à cistoprostatectomia, 

verificou a ocorrência de invasão de vesículas seminais em 5-10% dos casos de tumores 

T lc.

DOUGLAS et al. (1997), estudando as características patológicas de 67 pacientes 

estádio T lc, observaram a existência de invasão das vesículas seminais em 5 casos (7%).

KATTAN et al. (1997), avaliando o valor preditivo do estadiamento clínico no 

estadiamento patológico final de 697 pacientes, referiram uma taxa de invasão de 

vesículas seminais de 9% para pacientes em estádio T lc; de 8%, para o estádio cT2a; 

21%, para o estádio cT2b e 20%, para tumores em estádio cT2c (classificação TNM de 

1992).

D’AMICO et al. (1998), analisando uma série de 862 pacientes submetidos à 

prostatectomia radical para o tratamento do câncer da próstata clinicamente localizado, 

descreveram um aumento progressivo na taxa de invasão de vesículas seminais de acordo 

com o estadiamento clínico. Assim, pacientes com tumores T lc  apresentaram uma 

incidência de 4%, enquanto para os casos em estádio (classificação TNM 1992) cT2a, 

cT2b e cT2c, esses valores foram de 4, 19 e 20%, respectivamente. Tendência similar foi 

identificada por RAMOS et al. (1999) em trabalho comparativo entre tumores palpáveis 

(cT2) e não palpáveis (Tlc), no qual a taxa de invasão de vesículas seminais foi de 5% 

para os tumores T lc, e de 11% para os tumores cT2.

As incidências de invasão de vesículas seminais para os estádios T lc  e cT2 da 

presente série está de acordo com o descrito na literatura. A freqüência mais elevada de
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invasão de vesículas seminais entre os pacientes com tumores estádio cT2 pode estar 

relacionada ao maior volume destes tumores. Embora essa diferença não tenha significado 

estatístico, os tumores cT2 foram, em média, lcc maiores que os T lc. Também a 

freqüência de tumores de grande volume (>12cc) foi 12,8% maior entre os tumores 

palpáveis, quando comparados aos não-palpáveis.

5.2.4 Margens cirúrgicas positivas

A incidência de margens positivas na prostatectomia radical varia na literatura 

entre 16 -  36,7% (tabela 10).

TABELA 10 - INCIDÊNCIA DE MARGENS CIRÚRGICAS POSITIVAS
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Muitos fatores são responsáveis pelas diferenças na incidência de margens 

positivas entre os diversos estudos. Entre eles, podemos destacar o processo de seleção 

dos pacientes, a técnica cirúrgica utilizada e a forma de análise do espécime cirúrgico 

realizada pelo patologista.

Dados da literatura indicam que a presença de margem cirúrgica positiva é um 

fator de mau prognóstico. A relação entre margem cirúrgica positiva e progressão da 

doença em 5 anos após a prostatectomia radical foi descrita por VAN DEN OUDEN et al.

(1993), OHORI et al. (1995) e EPSTEIN et al. (1996a). O percentual de pacientes com 

margens cirúrgicas negativas livres de progressão da doença em 5 anos variou de 80,9 -  

83%. Para os pacientes com margens positivas, essa taxa foi de 50 -  64%. PAULSON

(1994), analisando uma série de 610 pacientes operados na Duke University, observou que 

apenas 38% dos casos com margens cirúrgicas positivas não apresentavam progressão da 

doença após 10 anos de seguimento.

Na revisão de literatura da presente série, verificamos que a menor taxa de margens 

cirúrgicas positivas para pacientes em estádio T lc  foi relatada por OHORI et al. (1995), 

os quais obtiveram uma incidência de 7%. O maior valor foi observado por DOUGLAS et 

al. (1997), que verificaram uma taxa de 46% entre 67 pacientes submetidos a 

prostatectomia radical. Porém, uma incidência entre 20-30% é o mais comumente descrito 

(OESTERLING et ai. (1993), 34%; SCALETSKY et al. (1994), 26%; EPSTEIN et al. 

(1994b), 17%; ELGAMAL et al. (1997), 34%; RAMOS et al. (1999), 20%.

A incidência de 28,8% de margens cirúrgicas positivas observada entre os 

pacientes com estádio T lc  da presente série, está de acordo com o descrito na literatura. 

Entre os tumores cT2, foi verificada uma taxa de 55%.

EPSTEIN (1996b) referiu que tumores não palpáveis estavam associados com 

melhores resultados patológicos, sendo em sua maior parte confinados à próstata, de 

menor grau e menor volume, quando comparados aos tumores cT2.

Por outro lado, STORMONT et al. (1993), comparando 60 pacientes estádio T lc 

com 60 pacientes estádio cT2, não observaram diferenças significativas entre as
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características patológicas dos dois grupos. Resultados similares foram descritos por 

MATTHEWS et al. (1995) e COOKSON et al. (1997).

5.3 VALOR PREDITIVO DO PS A PRÉ-OPERATÓRIO

Diversos estudos têm demonstrado uma associação entre os níveis do PSA sérico 

de pacientes com câncer da próstata e o estadiamento clínico e patológico (ERCOLE et 

al., 1987; STAMEY et al., 1987; OESTERLING et al., 1988; CATALONA et al., 1991; 

PARTIN et al., 1993, HERING e SROUGI, 1995).

Mais recentemente, LERNER et al. (1996) verificaram que cerca de 70% dos 

tumores são órgão-confinados, quando a dosagem do PSA pré-operatório era igual ou 

inferior a 4 ng/ml. Essa taxa foi de 33% para os pacientes com PSA entre 10 e 20 ng/ml. 

D ’AMICO et al. (1998) obtiveram resultados semelhantes, sendo que em 83% dos casos 

com PSA inferior ou igual a 4 ng/ml, os tumores eram confinados à próstata. Essa cifra 

foi aproximadamente a metade para pacientes com PSA superior a 20 ng/ml (35%). Em 

relação à invasão de vesículas seminais, o autor verificou que esta foi 6 vezes mais 

freqüente entre os pacientes com PSA superior a 20 ng/ml (30%), quando comparada aos 

pacientes com PSA entre 4 e 10 ng/ml (5%).

WATSON et al. (1996), estudando a associação entre PSA pré-operatório e 

margens cirúrgicas positivas, relataram que a incidência de margens positivas foi duas 

vezes maior para os pacientes com PSA entre 10 e 20 ng/ml (16%), quando comparada 

aos casos com PSA igual ou inferior a 4 ng/ml (8%).

Os níveis de PSA dosados no pré-operatório estão diretamente relacionados ao 

volume do tumor (STAMEY et al., 1987). Porém, outras variáveis também exercem 

influência sobre o PSA sérico, dificultando, assim, a interpretação do PSA pré-operatório 

como prognóstico do estadiamento patológico. O volume de tecido hiperplásico benigno 

na glândula e o grau histológico do tumor são as principais variáveis que afetam a relação



46

PSA - volume tumoral (PARTIN et al., 1990). A contribuição do tecido hiperplásico 

benigno para o nível sérico total do PSA foi estimada como sendo de 0,15 ng/ml por 

grama de tecido (STAMEY et al., 1987), quando se utiliza o teste monoclonal (Hybritech, 

San Diego, Califórnia, USA). Uma medida acurada da fração de PSA produzida pelo 

tecido hiperplásico não é possível em base individual, uma vez que apenas o componente 

epitelial é fonte de PSA, sendo que sua quantidade em relação ao estroma é variável e não 

pode ser medida por métodos não-invasivos.

PARTIN et al. (1990) demonstraram que uma grande parte dos pacientes com 

doença em estádio clínico avançado (cT2b, cT3) possuíam tumores de alto grau e grande 

volume, e que estes tumores produziam uma quantidade menor de PSA por grama de 

tecido neoplásico. Além disso, a heterogeneidade do câncer da próstata em relação ao 

grau histológico impossibilita a utilização do PSA pré-operatório como fator prognóstico 

acurado do estadiamento patológico.

De modo geral, a maioria dos pacientes (70 a 80%) com PSA inferior ou igual a 4 

possuem doença patologicamente confinada a próstata. Essa taxa é reduzida para cerca de 

50%, quando o PSA pré-operatório é superior a 10 ng/ml. Metástase para linfonodos são 

observadas em aproximadamente 75% dos pacientes em que a dosagem do PSA foi 

superior a 50 ng/ml anteriormente à cirurgia (PARTIN et al., 1993).

Na presente série, não foi observada associação entre diferentes níveis de PSA pré- 

operatório, estadiamento patológico e margens cirúrgicas positivas para os pacientes com 

tumores T lc. Uma possível explicação para esse dado é que os tumores T lc  representam 

um gmpo heterogêneo em relação às suas características patológicas.

A quase totalidade dos autores concordam que os tumores T lc  são tumores 

clinicamente significativos, devendo ser tratados da mesma forma que o câncer estádio 

cT2. Porém existem divergências quando se comparam as características clínicas e 

patológicas das neoplasias T lc  e cT2. Para EPSTEEN et al, 1994b; LERNER et al, 1996 e 

GHAVAMIAN et al, 1999, os tumores T lc  representam um grupo intermediário entre as 

neoplasias incidentais e o câncer palpável. Já para STORMONT et al., 1993; 

MATTHEWS et al., 1995 e DOUGLAS et al., 1997, os tumores T lc  não apresentam
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diferenças significativas em suas características clínicas e patológicas, quando 

comparados aos estádio cT2.

Foi encontrado, na literatura, apenas um trabalho em que foi estudado o impacto de 

diferentes níveis de PSA pré-operatório, grau histológico e idade do paciente sobre 

estadiamento patológico (variável dicotomizada em pT2 e pT3) e margens cirúrgicas 

positivas para tumores estádio T lc  (COOKSON et al., 1997). Inicialmente, esse autor 

testou, dentro de um modelo de análise bivariada, a existência de associação entre as 

variáveis descritas acima. Assim, pacientes com PSA pré-operatório > 20 ng/ml 

apresentavam uma taxa de 73% de margens positivas, sendo que esse valor foi de 22% 

entre os pacientes com PSA entre 4,1 e 7 ng/ml (p<0,05). Uma associação consistente 

também foi observada entre PSA pré-operatório e estadiamento patológico. Para os casos 

com PSA entre 4,1 e 7 ng/ml a incidência de doença órgão-confinada foi de 72%. Este 

percentual foi de 18% para os casos com PSA > 20 ng/ml (p<0,05). As variáveis idade e 

grau histológico não foram associadas ao estadiamento patológico e margens cirúrgicas 

positivas. Utilizando regressão logística múltipla, o PSA pré-operatório se manteve 

significativo, e o autor concluiu ser o PSA pré-operatório um fator prognóstico importante 

do estadiamento patológico e margens cirúrgicas positivas para os pacientes com tumores 

Tlc.

No presente estudo, não empregamos análise multivariada, uma vez que não foi 

observada associação entre PSA pré-operatório, estadiamento patológico e margens 

cirúrgicas positivas na análise bivariada (p>0,05). Desta forma, acreditamos que estudos 

adicionais devam ser realizados para definir os fatores prognósticos das características 

patológicas desse grupo de tumores.
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5.4 VALOR PREDITIVO DO GRAU HISTOLÓGICO

Apesar de existirem diversos estudos demonstrando a importância do grau 

histológico do tumor como fator preditivo isolado mais importante da extensão da doença 

(EPSTEIN et al., 1993b; BLACKWELL et al., 1994; D ’AMICO et al., 1995; TERRIS et 

al, 1995), não encontramos, na literatura, trabalhos que confirmassem essa associação 

somente para tumores estádio T l c.

Na presente série, o grau histológico obtido através de biópsia prostática não foi 

fator preditivo de extensão extracapsular ou de margens cirúrgicas positivas. Esse 

resultado está de acordo com os dados obtidos por COOKSON et al. (1997), em cujo 

modelo de análise multivariada, incluindo o grau histológico, idade do paciente e PSA 

pré-operatório, apenas esse último foi fator preditivo da extensão da doença.



CONCLUSÕES
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6 C o n c l u s õ e s

1. Na comparação entre tumores prostáticos estádio T lc  e cT2 conclui-se que:

la  - Idade -  pacientes com câncer da próstata diagnosticado com base na elevação 

do PSA sérico são, em média, dois anos mais jovens que pacientes com tumores 

palpáveis.

lb  - PSA pré-operatório -  não há diferença na média do PSA pré-operatório entre 

tumores estádio T lc  e cT2.

lc  - Escore de Gleason na biópsia -  tumores T lc  e cT2 são similares em relação ao 

grau histológico.

ld  - Volume tumoral - não existem diferenças na média de volume tumoral e 

percentual de tumores de grande volume (>12cc) entre pacientes estádio T lc  e cT2.

le  - Estadiamento patológico - a taxa de extensão extraprostática do tumor é igual 

para ambos os grupos. Invasão de vesículas seminais e margens cirúrgicas positivas são 

mais freqüentes entre tumores estádio cT2

2. O PSA pré-operatório e o grau histológico não são preditivos para extensão 

extraprostática ou margens cirúrgicas positivas para os pacientes com tumores estádio 

Tlc.
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a n e x o  i C l a s s i f i c a ç ã o  t n m , 1992
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a n e x o  2 C l a s s i f i c a ç ã o  t n m , 1997
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a n e x o  3 D e s c r i ç ã o  e  i l u s t r a ç õ e s  

DAS ETAPAS DA PROSTATECTOMIA 

RADICAL RETROPÚBICA

A) após a anestesia geral, o paciente é colocado em posição supina na mesa 

cirúrgica, sendo realizada flexão parcial da mesma, seguida de uma leve 

inclinação da cabeceira (posição de Trendelenburg). A antissepsia e colocação 

dos campos operatórios é feita de maneira habitual. Um cateter de Foley n°. 18 

Fr é introduzido até a bexiga. O balão é inflado com 30 ml de solução salina, e 

conectado a um sistema de drenagem estéril fechado;

B) é realizada uma incisão na linha média que se inicia cerca de 5 cm abaixo da 

cicatriz umbilical e se estende até o púbis. Os músculos retos abdominais são 

separados na linha média, e a fáscia tranversalis é seccionada para expor o 

espaço de Retzius. O peritônio é mobilizado superiormente, permitindo acesso 

aos vasos ilíacos;

C) a dissecção dos linfonodos pélvicos é realizada bilateralmente como parte do 

estadiamento, a qual não possui valor terapêutico, e deve ser limitada à retirada 

dos linfonodos que se situam no ângulo formado pela bifurcação da artéria 

ilíaca comum e ao longo do nervo obturador;
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D) após a linfadenectomia, a bexiga é tracionada superiormente, permitindo a 

exposição da superfície anterior da próstata. O tecido fibroadiposo que se situa 

na superfície prostática é cuidadosamente removido para que sejam 

visualizados a fáscia endopélvica, os ligamentos pubo-prostáticos e o ramos 

superficial da veia dorsal. A fáscia endopélvica é então incisada bilateralmente, 

na sua porção inferior e lateral aos ligamentos pubo-prostáticos (figura 1). Essa 

incisão é então prolongada até os ligamentos pubo-prostáticos e, por meio de 

dissecção digital, o músculo elevador do ânus é liberado da superfície lateral da 

próstata até o ápice prostático;

E) os ligamentos pubo-prostáticos são seccionados, permitindo uma ampliação do 

espaço entre a próstata e o púbis. Neste momento, deve ser identificada a 

superfície lateral da uretra, por meio da palpação do catéter de Foley. 

Anteriormente ao catéter está situado o ramo principal da veia dorsal, que deve 

ser ligado. Uma pinça de McDougal é delicadamente passada através do plano 

avascular entre a superfície anterior da uretra e a superfície posterior do ramo 

principal da veia dorsal (figura 2), o qual é ligado com fio de Vicryl n°. 0 e 

seccionado (figura 3).

F) com a secção do ramo principal da veia dorsal, a superfície anterior da uretra é 

visualizada e seccionada distalmente à junção próstato-uretral, expondo o 

cateter de Foley. Neste momento, três a quatro pontos de fio Vicryl n° 3-0, para 

a anostomose uretro-vesical, são passados no coto distai da uretra, em sua 

porção anterior (figura 4);
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G) uma secção completa da uretra membranosa é seguida pela dissecção anterior 

da próstata. O músculo retouretralis é dividido e os pedículos laterais da 

próstata são ligados e seccionados. Nesta etapa, a próstata pode ser tracionada 

superiormente e as vesículas seminais são visualizadas (figura 5);

H) concluída a dissecção anterior da próstata, é realizada uma incisão através da 

parede vesical, superiormente à junção próstato-vesical. Esta incisão irá se 

estender posteriormente, de modo que a próstata possa ser separada 

completamente da bexiga (figura 6);

I) As vesículas seminais são dissecadas, e os duetos deferentes ligados e 

seccionados. A peça é retirada e o colo vesical reconstruído com pontos 

separados de fio Vicryl n°. 2-0 (figura 7). A mucosa vesical é evertida 

igualmente com pontos separados de fio Vicryl n°. 2-0. A eversão da mucosa 

vesical tem como objetivo a redução da taxa de estenose da anastomose vésico- 

uretral (figura 8);

J) os pontos posteriores e anteriores da anastomose vésico-uretral são passados e 

um cateter de Foley n°. 18 Fr é introduzido por via transuretral na bexiga. As 

suturas são então amarradas, concluindo a reconstrução do trato urinário 

inferior (figura 9). Após a colocação de dois drenos suetor n°. 4.8, a parede 

abdominal é fechada de modo habitual.
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Figura 1. Incisão d a fásc iae rd o p é lv ica . 
A daptado de Walsli PC, 1998.

Figura 2. Passagem  d a  p inça de M cDougal abaixo 
do complexo da v e ia  dorsal e anteriorm ente à  uretra 
m em branosa. A daptado de W alshF C , 1998.
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Figura 3. Secção do com plexo da v e ia  dorsal com 
exposição da poição  anterior da uretra m embranosa. 
A daptado de W alsh PC, 1998.

Figura 4. A bertura  da porção anterior da  uretra 
m em branosa perm itindo a visualização do cateter de 
Foley. Passados os 4  pontos anteriores da anastcriiose 
vésico-uretial. A daptado de W alshF C , 1998.
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Figura 5. Secção com pleta da uratra  m em branosa. O s pedículos laterais da 
próstata são ligados e seccionados. O catéter de F o ley  é tracionado 
superiorm ente perm itm do o acesso às vesículas seminais e duetos 
deferentes. A daptado de W alsh PC, 1993.

Secção da parede vesical anterior
Figura 6 . Incisão através do m úsculo de trusor superiorm ente 
à  junção próstato-vesical. A daptado de W alsh PC, 1998.
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Figura 7. Retirada a  peça e iniciada a  reconstrução 
da colo vesical. A daptado de W alsh PC, 1998.

Figura 8. C oncluída a  reconstrução do colo vesical 
e eversão da m ucosa vesical. A daptado de W alsh 
PC, 1998.
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F ig u ra i.  A s suturas da  anastom ose vésico-uretral 
são concluídas e após ap assag em d o  catetei de Fo ley  
os fios serão amarrados encerrando a reconstrução 
do trato  urinário inferior. A daptado de W alsh PC, 1998
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a n e x o  4 R e su m o  d o s  d a d o s  d a  a m o s t r a
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