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RESUMO:  

Introdução: O câncer de próstata é um dos cânceres mais frequentes entre 
homens no mundo e sua incidência global tem aumentado dramaticamente na 
última década. Os fatores prognósticos já conhecidos são: valores séricos do 
antígeno prostático específico (PSA), grau de diferenciação histológica (Score 
de Gleason) e estádio clínico. O peso da glândula prostática pode estar 
associado a estes fatores. Objetivo: Avaliar a possível associação entre volume 
da glândula prostática e a presença de perfil histológico desfavorável (Score de 
Gleason 7 ou acima) em sujeitos portadores de câncer de próstata. Material e 
Métodos: Foram analisados dados de 139 prontuários de indivíduos portadores 
de câncer de próstata submetidos a prostatectomia radical entre março de 2009 
e dezembro de 2012. O tamanho prostático foi medido através da aferição de 
peso do espécime cirúrgico e foi comparado às outras variáveis clínicas (idade, 
PSA, densidade de PSA) e dados anátomo-patológicos (Score de Gleason e 
estádio patológico). Os casos foram separados em 3 grupos, relacionados ao 
peso prostático (abaixo de 50 gramas, entre 50 e 80 gramas e acima de 80 
gramas). Análise multivariada foi usada para avaliar a associação entre o peso 
prostático e o tumor prostático de alto grau. Resultados: A população estudada 
incluiu 139 sujeitos submetidos a prostatectomia radical entre março de 2009 e 
novembro de 2012. Destes, 64 (46,04%) apresentavam Score de Gleason maior 
ou igual a 7. Não houve associação significativa entre baixo peso prostático 
(abaixo de 50 gramas) a presença de Score de Gleason de alto grau. Tal evento 
foi mais frequente no grupo com próstatas com peso entre 50 e 80 gramas. 
Também não foi evidenciado associação entre baixo volume prostático e demais 
fatores avaliados. Conclusão: Não foi encontrado associação entre baixo volume 
prostático e presença de Score de Gleason de alto grau assim como com os 
demais parâmetros avaliados.  

 

PALAVRAS-CHAVE: 

Câncer de próstata, prostatectomia radical, PSA, Score de Gleason, Peso 
prostático.  
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ABSTRACT 

Introduction: Prostate cancer is one of he most frequent cancer types among men 
around the world and its global incidence has dramatically arrised on last decade. 
The prognostic factors already known are: Seric Prostatic Specific Antigen (PSA), 
Gleason Score and Clinical Stage. The prostate gland volume may be associated 
with these factors. Objecives: Evaluate a possible association between protate 
gland volume and the presence of high Gleason Score (7 or higher) on individuals 
with prostate cancer. Methods: We analyzed data from 139 files of patients who 
underwent radical prostatectomy for prostate cancer between march 2009 and 
november 2012. Prostate weight measured at prostatectomy was compared to 
other clinical variables (age, prostate specific antigen, PSA density) and 
pathological outcomes (final Gleason score, pathological stage). Patients were 
divided in 3 groups due to its prostate size (under 50grams, between 50-80grams 
and over 80grams). Multivariate logistic regression was used to assess prostate 
size as a predictor of high grade prostate cancer.  RESULTS: The study 
population included 139 patients during march 2009 to november 2012, of whom 
64 (46,04%) had Gleason Score 7 or higher. No association between low prostate 
weight and hight grade gleason score was found. This event were more frequent 
on intermediate group (prostate weight between 50 and 80 grams). We also did 
not find any association between prostate weight and any of the others paramters 
analysed between the 3 groups. Conclusions: No association between prostate 
size and hight grade Gleason score was found. Association between prostate 
size and any of the others paramters analysed between the 3 groups was not 
found either. 

Keywords: 

Prostate cancer, radical prostatectomy, PSA, Gleason Sconre, Prostate weight  
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1. APRESENTAÇÃO 

O câncer de próstata é a segunda neoplasia mais comum na população 

masculina após a quinta década de vida ficando atrás apenas dos tumores de 

pele não melanoma. É a sexta causa de mortalidade câncer especifica no mundo 

nesta mesma população. Enfermidade de grande impacto social e, com o 

aumento e envelhecimento da população mundial, será responsável por cerca 

de 1,7 milhões de novos casos com projeção de cerca de 499000 novos óbitos 

por volta de 2030 1. À seguir, serão apresentados dados sobre seu aspecto 

epidemiológico, fatores de risco, avaliação diagnóstica, avaliação histológica, 

estadiamento tumoral e fatores prognósticos. 

1.1 - Incidência e Mortalidade 

O Câncer da Próstata (CaP) é responsável por cerca de 10% das 

neoplasias diagnosticadas na população masculina após a quinta década de 

vida. Representa a quarta causa de óbito por câncer no Brasil e a sexta no 

mundo entre os homens sendo responsável por cerca de 899 mil novos casos e 

258 mil mortes no ano de 2008 1,2.  

Sua incidência global tem aumentado dramaticamente desde a década de 

90, em especial na última década, com estimativa de aumento de 25 vezes entre 

as diferentes regiões do mundo. As taxas de incidência mais elevadas são 

encontradas em países como Austrália, Nova Zelândia, Europa Ocidental, 

Escandinávia e América do Norte com números próximos a 104,2 casos por 

100.000 habitantes1,2. Por outro lado encontramos números inferiores em países 

da Europa oriental com incidência variando de 15 a 36 por 100.000 habitantes/ 

ano assim como nos países asiáticos2 (Figura 1). 
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Fig. 1 - Incidência de câncer de próstata – (a) Variação internacional por idade; (b) mortalidade de câncer de 

próstata – variação internacional por idade (adaptado de: Center et al, Eur Urol. 2012; 61: 1079-92) 

Os números brasileiros refletem os números mundiais. Dados do Instituto 

Nacional do Câncer – INCA estimam incidência de 68.800 novos casos no Brasil 

no ano de 2014 3. De acordo com a mesma instituição, a incidência de câncer 

de próstata para a região centro-oeste para o ano de 2010 foi de 62,5/100.000 

homens sendo o tumor de maior incidência nesta populaçao. A taxa esperada 

para o estado de Goiás para o mesmo ano foi de 57,8/100.000 homens (1800 

novos casos). 

Quando analisados os números de Goiânia-Goiás, os dados do INCA 

revelam uma incidência de 2162 casos entre os anos de 2001-2005 

correspondendo a cerca de 20,3% das neoplasias diagnosticadas no município. 

A taxa de incidência específica para esta neoplasia foi de 78,88/100.000 homens 

para o mesmo período. A estimativa para o ano de 2010 foi de 790 novos casos 

com incidência específica calculada de 60,75/100.000 homens e para 2014 será 

de 170 novos casos com taxa calculada de 59,31/100.000 homens 2,3. 

O aumento da incidência global pode ser explicado, pelo menos em parte, 

pelo aumento da expectativa de vida e melhores campanhas públicas de 

rastreamento populacional desta enfermidade 1,3. Apesar do incentivo ao 



4 
 

 

rastreamento populacional do câncer de próstata, as taxas de mortalidade 

continuam relativamente estáveis (Figura 2).  

 

Fig.2 – Taxas de incidência e mortalidade por 100.000 homens (adaptado de: GLOBOCAN 2008 v1.2, Cancer 

Incidence and Mortality Worldwide: IARC CancerBase No. 10 . Lyon, France: International Agency for Research on 

Cancer; 2010). 

 

Estima-se que um em cada seis americanos será diagnosticado com 

câncer de próstata durante a vida. Destes, um em cada trinta e seis irá falecer 

desta doença. De maneira geral o câncer de próstata é a segunda causa de 

mortalidade por câncer nos Estados Unidos ficando atrás apenas do câncer de 

pulmão. No ano de 2005 cerca de 30.350 mortes foram relacionadas ao câncer 

de próstata. Os dados SEER de 2004-2007 mostram uma taxa de mortalidade 

para todas as raças de 24,7 por 100.000 homens ano.  

As taxas de mortalidade refletem as taxas de incidência no mundo, porém 

apresentam menores taxas de variação entre países. Assim sendo, países 

ocidentais apresentam taxas superiores às dos países asiáticos. 

Interessantemente, as nações caribenhas apresentam as maiores taxas globais 

de mortalidade relacionada ao câncer de próstata (30-47,9 por 100.000 pessoas 

ano). Taxas de mortalidade são maiores nos países escandinavos e região norte 
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da Europa do que nos estados unidos (18,7-23,6 versus 14 por 100.000 pessoas 

ano) e menores nos países asiáticos (1,6-4,4 por 100.000 pessoas ano). 

No Brasil a mortalidade câncer específica acompanha os dados mundiais. 

Em 2008 foram registrados 14.428 de óbitos relacionados ao câncer de próstata. 

Neste mesmo ano o câncer de próstata foi responsável por cerca de 16,3% dos 

óbitos relacionados a cânceres no Brasil. Os dados do INCA revelam taxa de 

mortalidade para o Brasil de 13,5/100.000 homens no período de 2003-2008. 

Na região centro-oeste, estado de Goiás e cidade de Goiânia, a taxa de 

mortalidade no período de 2004-2008 foi de 13,9/100.000, 13/100.000 e 

12,1/100.000 respectivamente1,2,3,4. 

 

 

1.2 - Fatores de risco para o Câncer de Próstata 

 

Os fatores de risco bem estabelecidos para o câncer de próstata são: a 

história familiar, raça e idade avançada 5.  Recentemente novos fatores de risco 

modificáveis têm sido relatados, porém ainda sem evidências consistentes para 

maiores conclusões. 

A teoria mais aceita para etiologia do câncer de próstata é a interação de 

diversos eventos que incluem fatores genético-hereditários, hormonais, 

ambientais e nutricionais.  

Fatores hereditários são importantes na determinação do risco de se 

desenvolver câncer de próstata clinicamente detectável e, quando associados a 

fatores exógenos, parece apresentar maior importância. Porém a participação 

individual de cada um desses elementos no processo de carcinogênese, assim 

como as respectivas medidas preventivas, são ainda tópicos controversos no 

câncer de próstata. 

 

O risco familiar  

 

Uma série de estudos caso-controle demonstrou ligação familiar do 

câncer de próstata sugerindo que certos tumores de próstata podem ser 

hereditários 6.  Em uma análise de 691 homens com diagnóstico de câncer de 

próstata observou-se que familiares em primeiro grau de homens com CaP 
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apresentaram risco maior de desenvolver CaP do que os homens do grupo 

controle 7. 

Homens com um familiar em primeiro grau com câncer de próstata 

apresentam o dobro do risco de desenvolver este tumor. Homens com 2 ou 3 

familiares podem apresentar risco relativo de 5 e 11 vezes maior 

respectivamente 8,9. 

 Estudo de 45000 pares de gêmeos escandinavos demonstrou que a 

coincidência de tumores de próstata nestes pares é maior do que qualquer outro 

tumor e atribuiu 48% do risco de se desenvolver câncer de próstata ao risco 

genético (fator hereditário) 10. 

 O risco de se desenvolver tumores da próstata também guarda relação 

com a idade em que o familiar apresentou diagnóstico de câncer de próstata. 

Quanto menor for a idade de diagnóstico maior se torna o risco para os demais 

familiares em primeiro grau. Idade jovem e múltiplos casos em parentes de 

primeiro grau na família podem estar relacionados a um padrão de herança 

familiar do câncer de próstata. Tal padrão pode ser explicado por herança de um 

raro gene alelo autossômico dominante. Indivíduos que carregam a mutação 

deste gene podem apresentar um risco cumulativo de 88% de desenvolver 

tumores prostáticos no decorrer de sua vida contrapondo-se a um risco de 

apenas 5% da população geral 11.  

 

Polimorfismo genético 

 

Cerca de 10% dos tumores da próstata estão relacionados a herança 

genética associada a genes de alta penetrância.  O CaP apresenta uma série de 

anormalidades genéticas como: mutações, deleções, amplificações gênicas, 

translocações cromossômicas e alterações de metilação. Recentemente 

apareceram teorias de que múltiplos genes de baixa penetrância também 

poderiam contribuir para o desenvolvimento destes tumores 12. 

As primeiras publicações nessa linha datam de 1956 quando foram 

identificados os primeiros grupos familiares de CaP.  Posteriormente identificou-

se o primeiro gene localizado no cromossomo 1q24-25, denominado Herediray 

Prostate Cancer 1 (HPC1) 13.  
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Metilação do gene STP1 ocorre em cerca de 90% dos casos de CaP.  

Segundo relato do The Breast Cancer Linkage Consortium, a metilação de genes 

como o BRCA1 e BRCA2 está associada ao aumento em 2 a 5 vezes o risco de 

uma pessoa desenvolver câncer de próstata 14. 

 Uma das alterações genéticas mais frequentes associada ao CaP é a 

fusão do gene TMPRSS2 e genes da família de fatores de transcrição ETS. Tal 

alteração é encontrada entre 50 e 80% dos casos de CaP 15.  Outra alteração 

também associada a este gene é a fusão do mesmo ao gene ERG, ambos 

localizados no braço longo do cromossomo 21. Esta fusão é relatada em cerca 

de 20% dos pacientes com neoplasia intra-epitelial (PIN) de alto grau da próstata 

16. 

Recentemente, foram relatados o mapeamento de cerca de 200 genes na 

região 17q21 em 94 homens sem relação de parentesco mas com história 

familiar de CaP.  Identificou-se uma mutação recorrente no gene HOXB13. A 

mutação G84E no gene HOXb13 foi identificada em probandos de 4 famílias com 

história de CaP. Posterior análise de caso-controle revelou que tal variação se 

mostrou associada ao risco de desenvolvimento de CaP hereditário 17. 

 

Idade 

O maior fator de risco para o câncer de próstata é a idade. Tanto a 

incidência quanto a mortalidade por esta enfermidade aumentam de forma 

importante após os 50 anos de idade. Em sua maioria os homens são 

diagnosticados em idade superior a 65 anos e a maior incidência de mortalidade 

câncer-específica também está neste grupo 18.  

Nos EUA, a idade média para o diagnóstico de CaP é de 69 anos para 

negros e 71 anos para brancos 19. No entanto temos observado nos últimos anos 

uma decaída na idade média para o diagnóstico de CaP em decorrência das 

amplas campanhas de rastreamento populacional desta enfermidade. Porém, a 

idade média de mortalidade se mantém estável. (Figura 5)  

Estudos de autopsia que avaliaram homens que faleceram por doença 

não prostática revelaram que cerca de 10% dos homens aos 50 anos de idade 

e 40% dos homens aos 70 anos apresentavam câncer de próstata. O mesmo 

estudo destaca ainda que a chance de um indivíduo aos 70 anos de idade 

apresentar doença clinicamente evidente é de 15%. Dados do SEER dos anos 
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de 2005-2007 evidenciaram que a chance de um homem nascido nos dias de 

hoje ser diagnosticado com câncer de próstata durante sua vida é de 16,22%. A 

mesma publicação destaca que cerca de 8,30% dos homens irão desenvolver 

câncer de próstata clinicamente detectável entre as idades de 50 e 70 anos 19 

(figura 3). 

Fig. 3 – Incidência por idade de Câncer de Próstata nas últimas décadas (adaptado de: Platz et al Cancer epidemiology 

and prevention). 

 

Raça / Etnia 

A raça negra representa um fator de risco importante associado ao CaP. 

A incidência de CaP é 1,6 vezes maior nos negros (figura 4) com uma 

mortalidade câncer-específica de 2,3 vezes maior na comunidade negra dos 

EUA 20 (Figura 5). A incidência de tumores mais agressivos também parece ser 

maior na raça negra 21. 
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Fig.4 – Incidência por etnia por 100.000 homens – SEER 2009 

 
Fig.5 – Incidência e mortalidade por etnia (Hoffman et al 2001) 

 

As causas para estas disparidades entre raças permanecem 

completamente desconhecidas sendo os fatores genéticos comumente 

associados. 
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 Dieta 

Considerando que o desenvolvimento do câncer de próstata é 

determinado por uma interação de fatores genéticos e ambientais, inúmeras 

teorias foram levantadas quanto a relação de hábitos dietéticos e a gênese de 

tal neoplasia. 

Os estudos de migração populacional reforçam as evidências da relação 

entre os hábitos dietéticos e o desenvolvimento do câncer de próstata. 

Japoneses e chineses descendentes da primeira geração que migraram para os 

Estados Unidos apresentaram maior incidência de câncer de próstata do que 

seus familiares que não migraram. Os autores ainda sugerem que o fator 

dietético poderia “transformar” tumores latentes, também chamados de “tumores 

microscópicos”, em tumores clinicamente ativos. Dentre os fatores dietéticos de 

risco estariam: consumo de gordura de origem animal, aumento do consumo de 

cálcio e baixo consumo de licopeno 22.  

O consumo de licopeno, vitamina E e selênio foi investigado para avaliar 

seu real papel protetor na gênese do CaP. O SELECT Prostate Cancer 

Prevention Trial (estudo de prevenção utilizando selênio e vitamina E) estudou a 

quimioprofilaxia do câncer de próstata com uso de tais elementos e falhou em 

provar tais teorias23. 

 

Obesidade 

O papel da obesidade na gênese e no desfecho de homens com câncer 

de próstata ainda não está bem esclarecido. Grande parte dos estudos não 

comprovou a associação entre obesidade e CaP 24.  

A obesidade pode elevar o risco de mortalidade por CaP tanto pelo 

diagnóstico mais tardio quanto pela maior dificuldade de se realizar qualquer 

forma de tratamento nesse grupo populacional. Tais fatores podem levar a atraso 

no diagnóstico e início de tratamento ou a realização de terapias sub-ótimas25.  
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Estilo de vida 

A relação entre atividade física e sedentarismo com CaP não está bem 

estabelecida. Estudos associam a atividade física vigorosa em homens acima de 

60 anos com a redução da incidência de CaP de alto risco 26,27. 

Quanto ao tabagismo, grande parte dos estudos não estabelece relação 

entre o hábito de fumar e o desenvolvimento do CaP. Publicações mais recentes 

encontraram forte associação entre mortalidade câncer-específica e tabagismo. 

Estes estudos demonstraram que o hábito de fumar no momento do diagnóstico 

está associado a maior índice de mortalidade em pacientes com CaP em 

especial nos pacientes com doença mais agressiva 28,29  

Hiperplasia benigna da próstata, exposição solar, o etilismo, atividade 

sexual, consumo de estatinas e fatores inflamatórios também foram estudados 

como fatores associados a gênese do CaP. A exposição solar parece estar 

associada a menor incidência de CaP em especial nos tumores mais agressivos 

30. Quanto ao etilismo, não se encontra na literatura evidências de relação entre 

consumo e álcool e CaP 31. No que tange os hábitos de vida sexual, há 

evidências de que uma maior frequência de relações sexuais poderia estar 

associada a redução de incidência de CaP. Por outro lado a presença de 

infecções/doenças sexualmente transmissíveis, em especial por Trichomonas 

vaginalis e Neisseria gonorrhoeae, parece estar associada ao aumento do risco 

de CaP 32. Quanto ao uso de estatinas diversos estudos sugerem que o uso das 

mesmas por longo período está associado a baixo risco de CaP mais agressivo 

ou avançado e que a redução do colesterol total pode estar associada com 

menor risco de CaP 33,34. 

 

Fatores hormonais 

Classicamente tem-se atribuído aos andrógenos, em especial a 

testosterona e seus derivados (di-hidrotestosterona - DHT) a influência na 

gênese do câncer de próstata.  

O trabalho clássico de Huggins e Hodges constatou que o bloqueio 

androgênico (castração) em pacientes com câncer de próstata poderia retardar 

a progressão da enfermidade. Tal publicação sugeria que, se na ausência de 

http://scholar.google.com.br/scholar?hl=pt-BR&as_sdt=0,5&as_vis=1&q=neisseria+gonorrhoeae
http://scholar.google.com.br/scholar?hl=pt-BR&as_sdt=0,5&as_vis=1&q=neisseria+gonorrhoeae
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estímulo androgênico havia regressão do tumor, a presença de estímulo 

androgênico poderia atuar em sua gênese 35. Tal hipótese foi posteriormente 

reforçada por estudos de Gann e de Shaneyfelt 36, 37.  

Em contrapartida estudos populacionais posteriores evidenciaram que a 

faixa etária em que mais encontramos câncer de próstata também é a de maior 

a incidência de distúrbio androgênico do envelhecimento masculino (DAEM). 

Observa-se também que a incidência de câncer de próstata em pacientes 

eugonádicos é semelhante à incidência em pacientes hipogonádicos. Desta 

forma o papel atual da testosterona como fator estimulante para a gênese do 

câncer de próstata parece não estar bem estabelecido 38. 

O uso de medicamentos anti-androgênicos (finasterida e dudasterida) 

como forma de prevenção de CaP foi amplamente estudado com resultados bem 

divergentes na literatura mundial. Estudos como PCPT e REDUCE afirmaram 

que tais medicamentos poderiam reduzir a incidência de câncer de próstata de 

baixo grau com possível risco de aumento de incidência de tumores de alto grau. 

Devido a avaliações posteriores com resultados conflitantes tais medicamentos 

ainda não são recomendados pelo FDA para este fim 39,40,41.  

Em resumo, o entendimento da epidemiologia do CaP é desafiadora 

considerando as várias características de sua história natural. O curso longo de 

evolução da enfermidade aliado ao aparecimento precoce de lesões precursoras 

e sua manifestação clínica tardia dificultam o seu estudo. Apesar de já 

conhecermos fatores de risco bem definidos (idade, etnia/raça, fator familiar), 

ainda necessitamos de estudos maiores para elucidar o papel de outros 

possíveis fatores de risco e proteção na gênese do CaP. 

 

 

1.3 - Diagnóstico do Câncer de Próstata 

Grande parte dos homens portadores de CaP são assintomáticos no 

momento do diagnóstico e apresentam doença de bom prognóstico, porém parte 

destes podem já apresentar doença em estádio avançado 42. Como se trata de 

uma enfermidade heterogênea e de comportamento incerto o seu rastreamento 

se torna complexo. 
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O rastreamento populacional do CaP é motivo de debate entre as várias 

sociedades médicas ao redor do mundo. A sociedade brasileira de urologia 

recomenda que rastreamento populacional do CaP deve ser iniciado aos 50 anos 

de idade em homens sem fatores de risco e aos 45 anos em homens que 

apresentam história familiar de CaP em parentes de 1º grau. Recomenda-se que 

tal rastreamento deva ser feito até os 80 anos de idade sendo sugerido a 

realização anual de dosagem sérica do Antígeno Prostático Específico (PSA) e 

exame digito-retal da próstata 43. 

 O PSA é uma glicoproteína produzida pelas células secretoras presentes 

nos ácinos prostáticos. Sua importância fisiológica é a de liquefazer o esperma 

após a formação do “coágulo” do ejaculado, ajudando na mobilidade dos 

espermatozoides através da diluição do fluido seminal. 

  Com o passar dos anos PSA se mostrou útil como método de 

rastreamento populacional do CaP. Embora não seja um exame específico para 

o diagnóstico do CaP, pois pode se elevar em outras enfermidades da próstata 

como nos quadros inflamatórios (prostatites) e no aumento benigno da mesma 

(hiperplasia benigna da próstata), a mensuração do PSA é um dos melhores 

testes para rastreamento do CaP no momento. Alguns trabalhos consideram que 

a mensuração do PSA sérica pode ser capaz de auxiliar no diagnostico de cerca 

de 90% dos casos de CaP 44. 

A chance detecção de CaP por meio de biópsia prostática varia de acordo 

com os níveis séricos de PSA. Quanto mais elevado for esse nível maior a taxa 

de positividade de uma biópsia prostática podendo variar de cerca de 35% para 

níveis séricos entre 4 e 10 ng/dl para 50% para níveis séricos acima de 10 ng/dl 

45. 

  A associação do PSA com exame digito-real da próstata traz benefícios 

para a detecção do CaP. A presença de exame digito-retal alterado eleva a taxa 

de positividade da biópsia prostática de 20% para 45% em pacientes com níveis 

séricos de PSA entre 4-10 ng/dl. Em pacientes com níveis de PSA acima de 10 

ng/dl o benefício é ainda maior elevando tal chance de 31% para 67%46.  
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Na evidência de suspeita clínica de CaP, caracterizada por alteração da 

consistência ou detecção de nódulo endurecido no exame dígito-retal da próstata 

e/ou alteração do PSA, a investigação é seguida pela realização de biópsia da 

próstata com intuito de se realizar o diagnóstico histológico da enfermidade, 

definição prognóstica e programação terapêutica. 

 

1.4 - Câncer de Próstata – Patologia  

Anatomicamente a próstata é dividida em três zonas de acordo com a 

classificação de McNeal: central, transicional e periférica47. A zona periférica 

corresponde a cerca de 65% do volume prostático e abriga cerca de 75% dos 

CaP. Os 25 % restantes se distribuem entre as demais regiões sendo mais 

frequentes na zona de transição. 

Histologicamente a próstata é constituída por um sistema de ductos e 

ácinos que são envoltos por um estroma fibromuscular. O epitélio apresenta dois 

tipos celulares: células secretoras e células basais. As secretoras são 

responsáveis pela produção do PSA e da fosfatase ácida prostática (PSAP)47.  

O tipo histológico mais frequente do CaP é o adenocarcinoma acinar usual 

que corresponde a cerca de 95% dos tumores. Os demais tipos histológicos são 

pouco frequentes e são representados por: carcinoma sarcomatóide, 

adenocarcinoma ductal, carcinoma urotelial, carcinomas com variação 

neuroendócrina, carcinomas de células basais, carcinoma adenoide cístico, 

carcinoma epidermóide, carcinoma adenoescamoso e linfoma 48. 

O sistema de graduação histológica para o câncer de próstata, o Score de 

Gleason, foi descrito inicialmente na década de 60 por Ronald F. Gleason e é o 

padrão de classificação histológica mais aceito e utilizado internacionalmente. 

Este sistema de graduação baseia-se na avaliação da arquitetura da neoplasia 

e é dividida em 5 graus 49,50 (Figura 6) 



15 
 

 

 

O grau 1 é caracterizado por lesão neoplásica bem delimitada formada 

por glândulas arredondadas, uniformes e bem formadas, com mínima infiltração 

do parênquima adjacente. Padrão raro e controverso. O grau 2 consiste em lesão 

neoplásica com mínima infiltração da periferia, com glândulas menos uniformes 

e mais espaçadas. Padrão igualmente raro. O grau 3 é o mais frequente. 

Caracteriza-se por glândulas pequenas, bem formadas, que infiltram o estroma 

por entre os pequenos ácinos e ductos prostáticos. O grau 4 exibe fusão celular 

glandular, glândulas malformadas e padrão cribiforme. O grau 5 não apresenta 

diferenciação glandular e é formado por células formando cordões ou blocos 

sólidos. 

No ano de 2005, a sociedade Internacional de Patologia Urológica (ISUP) 

propôs sistema de graduação baseado na somatória do padrão arquitetural mais 

prevalente (primário) com o segundo padrão mais prevalente (secundário). 

Desta forma teríamos Score de Gleason variando de 02 (1+1) a 10 (5+5). 

São considerados tumores de baixo grau os que recebem somatório entre 

2 e 6. Tumores de grau intermediário recebem somatório de 7 e os tumores de 

alto grau recebem somatório entre 8 e 10 51. 



16 
 

 

Devido à baixa frequência e ao seu comportamento indolente dos tumores 

grau 1 e 2, sugere-se que tumores com Score de Gleason 2 (1+1) até 4 (2+2) 

não devam ser identificados como neoplasia maligna 52.  

 

1.5 - Estadiamento do Câncer de Próstata  

Após o diagnóstico do CaP, o próximo passo na avaliação do paciente 

consiste em mensurar a gravidade e extensão da enfermidade a ser tratada. Por 

estadiamento entende-se a classificação por grupos bem estabelecidos de 

acordo com sua apresentação clínica, utilizando mesma padronização e 

nomenclatura única. No contexto oncológico, o estadiamento auxilia a realização 

de estratificação de risco baseado em nomogramas.  

O estadiamento clínico utiliza como parâmetros o exame digito-retal da 

próstata, a avaliação sérica do PSA total, achados histológicos da biópsia 

prostática (Score de Gleason) e exames de imagem. O estadiamento patológico 

utiliza-se apenas de dados da peça cirúrgica onde podemos avaliar a glândula 

prostática, vesículas seminais e linfonodos pélvicos 53. 

De forma geral é utilizado o critério TMN (Tumor, Metástase, linfonodos) 

baseado nas recomendações da 7ª edição da Union Internacionale Contre le 

Cancer (UICC) de 2009 54. (Tabela 1) 
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Tabela 1 – Estadiamento do Câncer de próstata 

T – Tumor primário  

Tx  Tumor não pode ser avaliado 

T0 Não há evidencia de tumor 

T1 Tumor não diagnosticado clinicamente, não palpável ou visível por 
meio de exames de imagem 

     T1a Achado histológico incidental em 5% ou menos de tecido ressecado 

     T1b Achado histológico incidental em mais de 5% de tecido ressecado 

     T1c Tumor não palpável identificado por biópsia após elevação de PSA 

T2 Tumor limitado a próstata 

     T2a Tumor envolve metade de um dos lobos ou menos 

     T2b Tumor envolve mais da metade de um dos lobos 

     T2c Tumor envolve os 2 lobos 

T3 Tumor se estende através da cápsula prostática 

     T3a Extensão extracapsular uni ou bilateral 

     T3b Tumor invade vesículas seminais 

T4 Tumor fixo ou invade estruturas adjacentes (ex. bexiga, reto, etc.) 

 

N – Linfonodos  

Nx Os linfonodos regionais não podem ser avaliados 

N0 Ausência de metástase linfonodal 

N1 Metástase em linfonodo regional 

 

M – Metástase  

Mx Metástase não avaliada 

M0 Ausência de metástase 

M1 Metástase a distancia 

   M1a Linfonodos não regionais 

   M1b Metástase óssea 

   M1c Outra localização 
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1.6 - Fatores Prognósticos  

Após o diagnóstico, a avaliação dos fatores prognósticos é de suma 

importância para a programação terapêutica e aconselhamento futuro dos 

pacientes. Os fatores prognósticos mais comumente aceitos pela literatura 

mundial são: Score de Gleason, estádio clínico e valor sérico de PSA. Outros 

fatores também relatados são: idade do paciente, volume tumoral, estádio 

patológico dentre outros55,56. 

Como os tumores da próstata apresentam um fenótipo heterogêneo, 

vários fatores podem influenciar no seu comportamento biológico. Desta forma 

podem interferir no prognóstico do paciente a ser tratado. 

Idade do paciente 

O papel da idade no prognóstico do cancer de próstata é controverso. 

Racionalmente espera-se que tumores em pacientes jovens tendam a 

apresentar pior prognóstico devido à maior expectativa de vida e, assim, maior 

tempo hábil para recidivas da doença e que tumores prostáticos em pacientes 

jovens tendem a ser mais agressivos. Porém Obek et al sugere que pacientes 

mais jovens apresentam menor risco de recidiva de doença após tratamento 

cirúrgico com prostatectomia radical 57. Os resultados obtidos por Freedland et 

al corrobora com esta tese e orienta que, devido aos melhores resultados 

oncológicos obtidos em pacientes jovens, estes também devam ser submetidos 

a rastreamento populacional para o câncer de próstata 58.  

 

Volume tumoral 

O volume tumoral é um fator prognóstico importante no carcinoma de 

próstata mas sua avaliação acurada é difícil de ser feita. Isto porque o tumor nem 

sempre é palpável e sua avaliação por imagem em 3 dimensões é difícil de ser 

realizada, já que a ultrassonografia transretal é quase sempre falha. 

McNeal et al observou que, em pacientes cujo volume tumoral era maior 

que 12cm3, o risco de invasão capsular, envolvimento linfonodal e margens 

cirúrgicas positivas era maior 59. Bostwick et al observou que o volume tumoral                   

está ligado ao risco de progressão da doença. Volume tumoral de até 0,5 cm3 

estaria associado a uma chance de 10% de invasão capsular. Volume de 4cm3 
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apresenta risco de 10% de invasão de vesícula seminal enquanto volume 

tumoral de 5cm3 apresenta risco de 10% de metástase a distância 60.  

 

Score de Gleason 

Para Cheng et al, a presença de padrão celular 4 e 5 está relacionada a 

pior prognóstico 61. Os estudos sugerem que o Score de Gleason seja o principal 

fator prognóstico em CaP. Desta forma a presença de Score de Gleason 

desfavorável (8 a 10) apresenta pior prognóstico mesmo em pacientes com 

doença órgão confinada 62.  

Nomogramas que avaliam risco do CaP associam a presença de Score 

de Gleason acima de 8 com fatores de mau prognóstico em CaP, em especial, 

com aumento da possibilidade de eventos como: metástase linfonodal, recidiva 

bioquímica de PSA e pior sobrevida câncer específica e sobrevida global 63,64,65. 

A utilização do Score de Gleason com o uso de 3 valores é descrita na 

literatura, porém é pouco utilizado. Estudo de Whittemore et al evidencia que, 

em pacientes com Score de Gleason 7, a presença de Gleason terciário 5 

configura pior prognóstico e doença mais agressiva 66.  

 

Extensão extra capsular 

Epstein et al evidenciou que a presença de invasão extensa de cápsula 

prostática está associada o maior risco de progressão da doença do que a 

presença de extensão capsular focal. A extensão extra capsular também implica 

em redução da sobrevida câncer específica quando comparada a simples 

invasão focal da cápsula prostática 67. 

Ohori et al observou que, na vigência de padrão celular desfavorável, a 

presença de invasão ou extensão extra capsular está associada a pior 

prognóstico. Ao se analisar a sobrevida livre de progressão, encontrou taxas de 

65% em 7 anos nos pacientes que apresentavam invasão capsular e Score de 

Gleason menor ou igual a 6 e taxas de 40% na presença de Score de Gleason 

maior ou igual a 7 68. 

Theiss et al, após avaliação e seguimento de 10 anos de 130 pacientes 

em status pós-prostatectomia radical por câncer de próstata, concluiu que a 

penetração da cápsula prostática estaria associada a maior taxa de progressão 

e redução da sobrevida 69.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Whittemore%20DE%22%5BAuthor%5D
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Invasão de vesícula seminal 

A invasão de vesícula seminal é um fator de mau prognóstico com taxas 

de recidiva bioquímica de PSA variando de 5 a 60%. 

Epstein et al concluiu que a presença de invasão de vesícula seminal está 

associada a um prognóstico pior do que a presença de infiltração capsular 70. 

Freedland et al encontrou que invasão de vesícula seminal está associada a 

valores mais elevados de PSA, estádio clinico mais elevado, pior padrão de 

diferenciação celular, maior associação com invasão extra prostática e maior 

incidência de margens cirúrgicas positivas71.  

Bloon et al observou que a invasão de vesículas seminais estaria 

associada a maior taxa de recidiva bioquímica de PSA, progressão da doença e 

desenvolvimento de metástases 72 

  

Multicentricidade 

As primeiras publicações de Moore datadas de 1935 reconheciam os 

tumores da próstata como tumores multifocais 73. Posteriormente tal hipótese foi 

confirmada com avaliação dos achados de biópsia prostática. Finalmente Djavan 

et al observou que a multifocalidade está associada pior grau de diferenciação 

celular, estádio e maiores taxas de recorrência que tumores unifocais em 

especial na presença de 3 ou mais fragmentos positivos e tumores bilaterais 74. 

Tais achados são utilizados até os dias atuais e são de suma importância na 

programação terapêutica de pacientes portadores de CaP. 

 

Antígeno prostático específico (PSA) 

Dentre as várias substâncias liberadas na corrente sanguínea pelos 

tumores prostáticos o PSA parece ser a mais importante. Sua aplicabilidade 

clínica pode ser vista nos programas de rastreamento populacional do câncer de 

próstata e na avaliação de resposta terapêutica no seguimento de pacientes 

tratados. Sua avaliação pré-operatória pode trazer informações importantes 

sobre o risco de uma pessoa apresentar câncer de próstata e é considerado um 

sobre fator prognóstico associado a esta neoplasia.  

Em publicação clássica de Smith et al observou-se que a chance de um 

indivíduo apresentar câncer de próstata no decorrer da vida está relacionado ao 
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nível sérico de PSA. O valor preditivo positivo seria maior nos pacientes com 

valores de PSA acima de 4 ng/dl e menor em pacientes com PSA abaixo de 2,5 

ng/dl 75.  

Para D´Amico et al o nível sérico de PSA, Score de Gleason e estádio 

clínico são considerados fatores de risco para presença de doença metastática 

e falha de tratamento. Considerando os níveis séricos de PSA, valores abaixo de 

10 ng/dl apresentam baixo risco de desenvolvimento de doença metastática. 

Valores acima de 20 ng/dl representam grupo de alto risco e valores entre 10-20 

ng/dl se associam a risco intermediário para aparecimento de metástases em 

CaP. Entretanto, é importante ressaltar que a avaliação conjunta dos demais 

parâmetros é imprescindível76.  

Os mesmos autores estudaram também a cinética pré-operatória do PSA 

e a morbimortalidade pós-operatória de homens submetidos a 

prostatovesiculectomia radical. Os autores concluíram ques pacientes que 

apresentaram aumento de 2 mg no ano que antecede a realização do 

procedimento cirúrgico apresentam maior risco de morrer por câncer de próstata 

apesar do tratamento cirúrgico 77. 

Em relação a mortalidade câncer específica de pacientes com câncer de 

próstata submetidos a tratamento (cirurgia ou radioterapia), observou-se que 

aqueles pacientes que apresentavam tempo de duplicação de PSA inferior a 03 

(três) meses apresentaram pior sobrevida câncer especifica 78.   

 

Avaliação de margens cirúrgicas 

 A presença de margens cirúrgicas comprometidas tem impacto adverso 

no prognóstico do CaP, aumentando de 3 a 7 vezes o risco de progressão 

tumoral. A presença de tal evento também estaria associada a outros fatores de 

mau prognostico como a presença de score de Gleason acima de 7 e presença 

de envolvimento linfonodal. 

 Alguns estudos relatam que a presença de margens cirúrgicas positivas 

aumenta os riscos de recidiva bioquímica de PSA, de recorrência local e a 

necessidade de tratamento adjuvante com risco relativo de: 1,63, 1,78 e 1,79, 
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respectivamente, configurando fator de risco independente associado a 

mortalidade câncer específica79,80.  

 Swindle et al mostrou que a presença de margens cirúrgicas positivas tem 

impacto adverso na progressão livre de doença após tratamento cirúrgico no 

seguimento de 10 anos 81. 

 Acometimento linfonodal 

 O acometimento linfonodal no câncer de próstata é considerado fator de 

mau prognóstico. A presença de metástase linfonodal em pacientes com doença 

clinicamente localizada tem sido associada maior chance de recidiva bioquímica 

de PSA e menor sobrevida. 

 A presença de metástase linfonodal pode aumentar o risco de progressão 

da doença em até 5,2 vezes e esta associada a maior risco de recidiva 

bioquímica de PSA 82. O tempo para recidiva bioquímica de PSA, a chance para 

progressão para doença sintomática e a mortalidade câncer específica são 

significativamente afetadas pela presença e o número de linfonodos positivos 83. 

O número e a porcentagem de linfonodos comprometidos afetam 

significativamente as taxas de progressão da doença e sua taxa de sobrevida. O 

envolvimento de 1 ou 2 linfonodos relaciona-se com uma sobrevida livre de 

recorrência clínica em 10 anos de 70 e 73%, espectivamente. Por outro lado, o 

acometimento de 5 ou mais linfonodos diminiu esta sobrevida para 49%. Quando 

estratificado para densidade linfonodal, a densidade acima 20% relaciona-se a 

um risco relativo de 2,32 de recidiva84. 

 

 Estadio clínico 

O estadiamento clinico tem sido incorporado dentro dos modelos de 

estratificação de risco em homens recém diagnosticados com CaP. Vários 

nomogramas demonstraram que quanto mais avançado for o estádio clínico 

maiores são as taxas de doença metastáticas e de mortalidade câncer específica 

em CaP 63,65. 
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Estratificação de risco 

Diversos centros desenvolveram sistemas de estratificação em grupos de 

risco com o intuito de se avaliar melhor o prognóstico dos pacientes. Esta 

estratificação por grupos de risco utiliza de critérios como nível sérico de PSA 

total, estádio T e Score de Gleason da biópsia. Dentre as classificações 

propostas se destaca a de D´Amico utilizada pela Associação Americana de 

Urologia-AUA e Associação Europeia de Urologia-EAU 55, 56 (Tabela 02) 

 

Tabela 2 – Estratificação de risco para Câncer de próstata 

Baixo risco  Risco intermediário  Alto Risco  

T1 – T2a  e T2b e/ou  ≥ T2c ou 

Score de Gleason ≤ 6     
e  

 Score de Gleason = 7 
e/ou 

Score Gleason 8-10 ou 

PSA ≤ 10 ng/dl PSA entre 10 e 20 ng/de PSA > 20 ng/dl 
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2 - INTRODUÇÃO 

 

Ao longo da história diversos grupos têm voltado suas atenções para 

avaliação de fatores prognósticos em câncer de próstata. Alguns deles se 

destacam por avaliar uma possível associação entre volume prostático e a 

presença de perfil histológico desfavorável em homens com câncer de próstata. 

Tais estudos buscam ainda elucidar se tal relação seria realmente fato ou apenas 

um artefato dos estudos.  

A publicação que primeiro levantou a questão sobre a relação do volume 

da glândula prostática e a presença de padrão tumoral desfavorável em 

pacientes com câncer de próstata foi o Prostate Cancer Prevention Trial (PCPT).  

O PCPT publicou, após estudar a finasterida como forma de prevenção do 

câncer de próstata, que homens em uso desta substância apresentavam além 

de diminuição do volume prostático, uma redução de 24,8% no risco de 

desenvolverem câncer de próstata. Por outro lado, apresentavam uma maior 

incidência de tumores de alto grau (Score de Gleason 7 ou acima). Revisão final 

deste estudo concluiu que o achado de tumores de alto grau em pacientes em 

uso de finasterida e, por seguinte redução de volume prostático, seria apenas 

um artefato do estudo 39. 

Desde a publicação destes resultados inúmeros investigadores têm 

proposto variadas explicações para estes achados com resultados conflitantes. 

Em população semelhante ao estudo PCPT, no que tange volume 

prostático e valores séricos de PSA, e comparando o volume prostático aferido 

por USG transretal, análise de resultado histológico de biópsia prostática e 

análise anatomopatológica do produto de prostatectomia radical, Kulkarni et al 

sugere que o aumento do volume prostático esteja associado à redução do 

achado de tumores de alto grau no produto de biópsia prostática porém não no 

produto de prostatectomia radical 85. 

Contrariamente, em estudo retrospectivo avaliando 390 pacientes 

submetidos a prostatectomia radical por câncer de próstata, Nir et al buscou 

avaliar a associação entre volume prostático, avaliado através de USG transretal 

realizado durante biópsia prostática diagnóstica, e a presença de tumores de alto 

grau (definidos neste estudo como Score de Gleason maior ou igual a 7). A 
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análise multivariada evidenciou que o volume prostático, mensurado através de 

USG, foi fator preditivo com relação inversa entre o volume prostático e 

incidência de tumores de alto grau tanto a biópsia prostática e quanto a cirurgia 

radical 86. 

Em alguns trabalhos, que avaliaram a associação entre peso prostático e 

graduação tumoral, estádio patológico e risco de progressão bioquímica em 

homens submetidos a prostatectomia radical, encontrou-se uma relação inversa 

entre tamanho prostático e grau de diferenciação celular. Freedland et al 

observou que pacientes com peso prostático inferior a 20g apresentaram maior 

incidência de doença de alto grau quando comparados a pacientes com peso 

prostático acima de 100g. Associação similar também foi encontrada quando 

avaliou-se os achados do exame de USG transretal pré-operatório 87.  

Em estudo com avaliação de 2880 homens com câncer de próstata 

submetidos a prostatectomia radical também se observou que quanto menor o 

volume prostático maior o risco de diagnóstico de CaP com Score de Gleason 7 

ou acima e que o aumento de 2cc de volume prostático está associado a redução 

de 6% na chance de se encontrar tal evento88. 

Em outro estudo observou-se que próstatas com pesos menores estavam 

associadas a presença de tumores prostáticos de alto grau tanto na avaliação 

anatomopatológica do produto de biópsia prostática quanto do produto de 

prostatectomia. Tal associação foi também encontrada quando se avaliou a 

presença de extensão extra capsular e invasão de vesícula seminal 89. 

Estudo com 247 homens submetidos a prostatectomia radical por câncer 

de próstata, Kassouf et al observou também relação inversa entre volume 

prostático e incidência de tumores de alto grau. Próstatas com volume acima de 

50 cc estavam associadas a maior incidência de tumores bem diferenciados 

(Score de Gleason igual a 6). Score de Gleason igual a 6 após prostatectomia 

radical foi encontrado em 17,9% em próstatas com volume inferior a 25cc, 28,9% 

em volumes entre 25 e 50cc e 45,3% em volumes acima de 50cc. Por outro lado 

a incidência progressão para tumores de alto grau na peça cirúrgica foi 

estatisticamente diferente entre volumes prostáticos acima e abaixo de 50cc 

(20.8% vs 36.1%, p <0.05) 90. 

Recentemente alguns autores sugerem redução do risco relativo de 

presença de doença de alto grau de 0,85 para cada 10 ml de aumento no volume 
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prostático. Quando analisado risco relativo associado ao estádio clínico da 

doença, encontrou-se risco relativo para doença em estádio T1c de 0.83 (95% 

CI 0.74–0.93) e de T2 ou maior de 0.99 (0.98–1.00) a cada aumento de 10 ml no 

volume da glândula 91.  

Estudo com 1404 pacientes com CaP submetidos a cirurgia e posterior 

análise patológica evidenciou que a relação entre peso prostático e presença de 

tipo histológico desfavorável como sendo inversa em pacientes com estádio 

clínico T1c. Por outro lado nenhuma relação foi encontrada em pacientes com 

estádio clínico T2. Desta forma, sugeriu-se que a associação entre peso 

prostático e doença de alto grau se dá mais pela performance do antígeno 

prostático específico (PSA) do que pela biologia tumoral propriamente dita 92.  

Alguns autores tentaram explicar os achados contraditórios dos mais 

diversos grupos. Alguns questionaram a contaminação presente na análise do 

estudo PCPT enquanto outros questionaram a falha no padrão de seleção dos 

pacientes a serem submetidos a biópsia da próstata, difentes métodos de biópsia 

prostática e a diferença da proporção do peso prostático avaliado entre os 

variados grupos populacionais. 

A possível relação entre o peso glandular e os achados histológicos 

também foi estudada por alguns autores que avaliaram a associação entre peso 

prostático, metodologia de biópsia e achado de aumento do Score de Gleason 

(Gleason 7 ou acima) em paciente submetidos prostatectomia radical. 

Turley et al avaliou 646 homens com adenocarcinoma da próstata com 

Score de Gleason variando de 2 a 6 após diagnóstico por biópsia transretal da 

próstata. Dos pacientes avaliados 204 foram submetidos a biópsia prostática em 

sextante (6 ou 7 amostras) e 442 a biópsias estendidas (8 ou mais amostras). 

Os produtos de prostatectomia radical foram avaliados com achado de 44% de 

subestadiamento quando comparado dados da histológica do produto de biópsia 

prostática com dados da peça cirúrgica. Próstatas menores estavam associadas 

maior risco de subestadiameto em homens submetidos a biópsia estendida mas 

não em homens submetidos a biópsias em sextante. Desta forma os autores 

sugerem que o achado de tumores de alto grau em próstata menores pode estar 

relacionado a erro de seleção diagnóstica e não apenas a fenótipo agressivo93. 

Apesar do grande avanço no diagnóstico e tratamento do Câncer de 

próstata nas décadas recentes, há ainda controvérsias acerca de fatores 
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prognósticos para doença, tais como o volume e o peso prostático e o Score de 

Gleason, dentre outros, bem como o eventual valor de suas correlações. Assim, 

justificam-se estudos que possam auxiliar no esclarecimento de fatores 

prognósticos para esta doença de grande importância epidemiológica. 
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3 – OBJETIVOS  

 

          3.1 Objetivo primário: 

Avaliar a associação entre o peso da glândula prostática medido 

através de pesagem da peça cirúrgica e o Score de Gleason em 

pacientes portadores de câncer de próstata. 

3.2 Objetivo secundário:  

Avaliar a relação entre o peso da glândula prostática e: 

- Score de Gleason individual e agrupado; 

- Sub-ítens do estadiamento patológico; 

- Densidade do PSA; 

- Comprometimento de margens cirúrgicas. 
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4 - METODOLOGIA (material e métodos) 

 

 Estudo Coorte retrospectivo, descritivo e analítico, envolvendo análise de 

associação entre peso da glândula prostática e o Score de Gleason. 

Foram analisadas peças cirúrgicas provenientes de pacientes portadores 

de câncer de próstata submetidos a prostatectovesiculectomia radical e 

linfadenectomia pélvica pelo serviço de urologia da Santa Casa de Misericórdia 

de Goiânia e avaliadas pelo serviço de patologia desta mesma instituição entre 

o período de março de 2009 a novembro de 2012.  

Critérios de Inclusão:  

Pacientes portadores de câncer de próstata clinicamente localizado 

submetidos a tratamento cirúrgico (prostatovesiculectomia radical com 

linfadenectomia pélvica) operados por especialistas com atuação em uro-

oncologia. As peças cirúrgicas foram analisadas por dois patologistas com 

experiência em tumores do trato geniturinário. 

Critérios de Exclusão:  

Pacientes que receberam qualquer terapia anti-androgênica, terapia neo 

adjuvante, falta de dados em prontuário médico. 

Grupos  

Foram estabelecidos três grupos de acordo com o peso prostático obtido 

através de avaliação da peça cirúrgica, onde Grupo 1 (G1): até 50g; Grupo 2 

(G2): 50-80g e Grupo 3 (G3): acima de 80g. 
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Variáveis e Coleta de Dados:  

Dados clínicos:  

- Idade  

- PSA total sérico 

- Densidade de PSA;   

Dados anatomopatológicos 

- Peso da peça cirúrgica 

- Scores de Gleason (diferenciação celular) 

- Avaliação de margens cirúrgicas 

- Estádio Patológico TNM 

 

Análise Estatística:  

 

Os dados foram tabulados pelo Excel e posteriormente analisados pelo 

software Sigmaplot versão 12.0 (Microsoft). Foi realizado um teste de T-Student 

para verificar normalidade de dados e posteriormente aplicado teste de Mann-

Whitney para os dados idade, PSA total sérico, densidade de PSA e peso 

prostático.  

Foi também realizado teste de Kolmogorov Smirnov para verificar a 

normalidade dos dados, e posteriormente foi aplicado o teste paramétrico 

ANOVA (One Way) com o enfoque e encontrar diferenças entre os grupos 

proposto e usado um post teste de Dunn para verificar a diferença inter grupo 

para os dados densidade de PSA acima de 0,15, Scores de Gleason 

(diferenciação celular), presença de infiltração de capsula prostática, avaliação 

de margens cirúrgicas e estádio patológico. Foi adotado um p ≤ 0,05 para 

significância dos resultados. Os dados serão apresentados em média e desvio 

padrão. 
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Aspectos Éticos:  

 

Este projeto foi enviado ao Comissão Nacional de Ética em Pesquisa 

(CONEP) via Plataforma Brasil sendo avaliado e aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa do Hospital Araújo Jorge – Associação de Combate ao Câncer. 

Aprovado sobre o protocolo de número 398.237 
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5 – RESULTADOS 

 

 

Foram analisados 150 prontuários de pacientes portadores de 

adenocarcinoma de próstata submetidos a prostatovesiculectomia radical e 

linfadenectomia pélvica entre março de 2009 e novembro de 2012 pelo grupo de 

urologia da Santa Casa de Misericórdia de Goiânia.  

Dos 150 prontuários inicialmente avaliados, 11 foram excluídos por falta 

de dados em prontuário médico. Os demais 139 fizeram parte do estudo e foram 

estratificados em 03 grupos de acordo com o peso prostático. A idade média foi 

de 64 anos e 1 mês (49 – 79) e nível de PSA sérico médio foi de 9,99 ng/dl (1,4 

– 30). O peso prostático médio foi de 58,73 gramas (20 – 140) obtidos através 

de pesagem das peças cirúrgicas. A densidade média de PSA foi de 0,2128 

ng/dl/cc.  

Quanto a avaliação histológica, 75 (54%) apresentaram Score de Gleason 

igual a 6, 57 (41%) igual a 7, 04 (2,87%) igual a 8 e 03 (2,15%) igual a 9. Quanto 

ao estadiamento patológico T, 111 (79,85%) apresentaram tumores localizados 

(10 T2a, 03 T2b e 98 T2c), 27 (19,43%) apresentavam tumores localmente 

avançados (10 T3a e 17 T3b) e apenas 01 (0,72%) caso de tumor avançado(T4). 

Apenas 4 (2,8%) apresentaram acometimento linfonodal (N+).  Os grupos estão 

caracterizados conforme tabela 03.  
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Tabela 3 – Características dos pacientes avaliados  

Variáveis Média 

Idade 64 anos (49-79) 

PSA Total Sérico 9,99 ng/dl (1,4-30) 

       < 10 93 (66,9%) 

      10 – 20 34 (24,46%) 

       > 20 12 (8,63%) 

Tamanho prostático (Peso) 58,73 gramas (20-140) 

Densidade de PSA 0,2128 ng/ml/cc 

Score de Gleason  

           6 75 (54%) 

           7 57 (41%) 

           8 04 (2,87%) 

           9 03 (2,15%)  

Acometimento de cápsula prostática  31 (22,3%) 

Acometimento extra capsular 18 (19,25%) 

Margens cirúrgicas comprometidas 21 (15,21%) 

Acometimento de vesículas seminais 17 (12,23%) 

Invasão angiolifática 9  (6,47%) 

Infiltração perineural 83 (61,14%) 

Acometimento linfonodal  04 (2,88%) 

Estadiamento 139 

      pT2a 10 (7,2%) 

      pT2b 03 (2,15%) 

      pT2c   98 (70,5%) 

      pT3a 10 (7,2%) 

      pT3b 17 (12,23%) 

      pT4 01 (0,72%) 

   < pT2c 111  (79,86%) 

   > pT2c 28 (20,14%) 
  

 

 

 Os sujeitos da avaliação foram posteriormente divididos em 03 grupos 

conforme previamente citado e foram posteriormente avaliados conforme 

características abaixo (tabela 4). 
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Tabela 4 -  Características clínicas, laboratoriais e anátomo-patológicas intergrupos 

Pacientes Grupo 1 
(72) 

Grupo 2 
(33) 

Grupo 3 
(34) 

P 

Idade 63,25 anos (48-79) 62,5 anos (51-73) 67,23 anos (54-74) 0,009* 

PSA Total Sérico 8,24ng/dl (1,1-16) 10,86ng/dl(3,3-39,1) 14,07ng/dl (4-39) 0,042* 

<10 55 (76,38%) 21 (63,63%) 17 (50%) 0,024* 

10 – 20 15 (20,83%) 8 (24,24%) 11 (32,35%) 0,439 

>20 2 (2,77%) 4 (12,12%) 6 (17,64%) 0,029* 

Peso prostático 34,56g (15-48) 58,92g (50-75) 108,47g (80-140) <0,001* 

Densidade de PSA 0,2641 0,2172 0,0977 <0,001* 

Densidade de PSA > 
0,15 

49 (68,05%) 20 (62,5%) 05 (14,7%) <0,001* 

Score de Gleason     

6 47 (65,27%) 12(36,36%) 16(47%) <0,05* 

7 21 (29,16%) 18 (54,54%) 18 (53%) <0,05* 

8 01 (1,38%) 03 (9,09%) - 0,07 

9 03 (4,16%) - - 0,243 

Score de Gleason > 
6 

25 (34,72%) 21(63,64%) 18 (53%) 0,022* 

Score de Gleason > 
7 

04 (5,54%) 03 (9,09%) - 0,228 

Acometimento de 
cápsula prostática 

24 (33,33%) 05 (15,15%) 02 (6,06%) 0,004* 
 

Acometimento 
extra capsular 

08 (11,11%) 06 (18,18%) 04 (11,76%) 
 

0,591 

Margens cirúrgicas 
comprometidas 

08 (11,11%) 07(21,21%) 06 (17,64) 0,366 

Acometimento de 
vesículas seminais 

12 (16,67%) 05 (15,15%) - 0,043* 

Invasão 
angiolifática 

04 (5,56%) 05 (15,15%) - 0,07 

Infiltração 
perineural 

44 (61,11%) 23 (69,69%) 16 (47,05%) 0,16 

Acometimento 
linfonodal 

- 04 (12,12%) - 0,01* 

Estadiamento     

pT2a 04 (5,56%) 02 (6,06%) 04 (11,76%) 0,495 

pT2b 01 (1,39%) 01 (3,03%) 02 (5,88%) 0,436 

pT2c 50 (69,45%) 21 (63,63%) 26 (76,47%) 0,52 

pT3a 05 (6,7%) 03 (9,09%) 02 (5,88%) 0,874 

pT3b 12 (16,67%) 5 (15,15%) - 0,043 

             pT4 - 01 (3,03%) - 0,201 

           <pT2c 55 (76,39%) 24 (72,72%) 32 (94,11%) 0,002* 

           >pT2c 17 (23,61%) 09 (27,27%) 02 (5,88%) 0,045* 
*: diferença estatisticamente significativa p ≤ 0,05. 
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Dados clínicos 

Quanto à idade, observou-se idade média mais avançada nos pacientes 

do grupo 3 quando comparados aos indivíduos dos demais grupos (p<0,05). Não 

foi encontrada diferença estatística entre os pacientes do grupo 1 e 2 (p=0,615). 

Quando ao nível sérico de PSA, obervou-se maior média nos pacientes 

do grupo 3 quando comparado aos indivíduos dos demais grupos (p<0,05). Não 

houve diferença significativa entre os pacientes do grupo 1 e 2 (p=0,199). 

Como esperado, observou-se maior peso prostático médio nos indivíduos 

do grupo 3 assim como diferença estatística entre todos os grupos (p<0,001). 

Em relação à densidade de PSA média observou-se menor média desta variável 

nos pacientes do grupo 3 quando comparada aos demais grupos (p<0,001). Não 

foi encontrada diferença estatisticamente significativa entre os pacientes do 

grupo 1 e 2 (p=0,924). 

 

Associação entre peso prostático e Score de Gleason superior a 6. 

No Grupo 1 foram inclusos 72 casos sendo que 47 (65,28%) 

apresentavam Score de Gleason igual a 6 e 25 (34,72%) com Score de Gleason 

superior a 6. Dos 33 pacientes avaliados no grupo 2, 12 (36,36%)apresentavam 

Score de Gleason igual a 6 e 21 (63,64%) apresentavam Score de Gleason 

superior a 6. No grupo 3 foram avaliados 34 pacientes sendo 16 (47%) com 

Score de Gleason igual a 6 e 18(53%) com Score de Gleason superior a 6. 

Observou-se uma maior incidência de Score de Gleason desfavorável nos 

Grupos 2 e 3 (p=0,022) e não no Grupo 1. 

 

Associação entre peso prostático e Score de Gleason superior a 7. 

Dos 139 casos avaliados foram observados sete casos com Score de 

Gleason acima de 7 (5,03%) distribuídos nos grupos 1 e 2 respectivamente: 04 

(5,55%) e 03 (9,09%%). Não foi também observada diferença significativa entre 

os grupos (p=0,228). 

 

Densidade de PSA acima de 0,15 ng/dl/cc 
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Dos 139 casos avaliados 74 apresentaram densidade de PSA acima de 

0,15 (53,23%) com distribuição nos grupos 1,2 e 3 respectivamente, 49 

(68,05%), 20 (62,5%) e 05 (14,7%). Análise estatística não evidenciou diferença 

entre os grupos 1 e 2 porém evidenciou diferença estatisticamente significativa 

entre o grupo 3 e os demais grupos (p<0,001). 

 

Presença de acometimento extra capsular  

Dos 139 casos avaliados, 18 apresentaram acometimento extra capsular 

(12,95%) com distribuição nos grupos 1,2 e 3 respectivamente, 08 (11,11%), 

06(18,18%) e 04 (11,76%). Não houve diferença estatística entre os grupos 

(p=0,591). 

 

Avaliação de margens cirúrgicas 

Dos 139 casos avaliados, 21 apresentaram margens cirúrgicas positivas 

(15,21%) com distribuição nos grupos 1,2 e 3 respectivamente, 08 (11,11%), 

07(21,21%) e 06 (17,64%). Não houve diferença estatística entre os grupos 

(p=0,366) 

 

Invasão perineural 

Dos 139 casos avaliados, 83 apresentaram invasão perineural (61,14%) 

com distribuição nos grupos 1,2 e 3 respectivamente, 44 (61,11%), 23 (69,69%) 

e 16 (47,05%). Não se observou diferença estatística significativa entre os 

grupos (p=0,16) 

 

Acometimento Angiolinfático 

Dos 139 casos avaliados, 9 apresentaram acometimento angiolinfatico 

(6,47%) com distribuição nos grupos 1,2 respectivamente, 04 (5,56%) e 

05(15,15%). Não foram observados eventos no grupo 3. Não houve diferença 

estatística entre grupos (p=0,07). 

 

Acometimento de vesículas seminais 

Dos 139 casos avaliados, 17 apresentaram acometimento de vesículas 

seminais (12,23%) com distribuição nos grupos 1,2 respectivamente, 12 
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(16,67%), e 05(15,15%). Não foi evidenciado acometimento de vesículas 

seminais no grupo 3. Não houve diferença estatística entre os grupos (p=0,043). 

 

Acometimento linfonodal 

Foram avaliadas 139 peças de produto de linfadenectomias pélvica (peri 

obituratória) sendo avaliado a ausência ou presença de acometimento linfonodal. 

Destas, 04 (02,88%) apresentaram acometimento linfonodal. Não foi 

evidenciado acometimento linfonodal em pacientes dos grupos 1 e 3. Observou-

se a presença de acometimento linfonodal em 4 casos (12,12%) no grupo 2  

Análise estatística evidenciou maior incidência de acometimento 

linfonodal no Grupo 2 quando comparado aos demais grupos (p=0,001).  

 

  Estadiamento Patológico 

Dos 139 casos avaliados, 111 (79,85%) apresentaram tumores 

localizados (pT2a, pT2b e pT2c) e 27 (19,43%) apresentavam tumores 

localmente avançados (T3a e T3b) sendo 01 (0,72%) caso de tumor avançado 

(T4). Foi observada elevada incidência de tumores localizados em todos os 

grupos (76,3%, 72,72% e 94,11%, respectivamente nos grupos 1, 2 e 3), todavia 

a análise estatística mostrou maior incidência no grupo 3 (p<0,05). 

Vinte e oito casos (20,15%) apresentaram doença com estádio acima de 

T2c. Tal evento foi observado nos grupos 1, 2 e 3 respectivamente, 17 (23,61%), 

9 (27,27%) e 2 (5,88%). Análise estatística também observou diferença entre 

grupos (p<0,05) com menor presença de tal evento no grupo 3. 

Análise multivariada corrigida para os dados idade, nível sérico de PSA, 

peso prostático, densidade de PSA, estádio patológico “T” e Score de Gleason 

encontrou correlação positiva estatisticamente significativa associada a 

presença de Score de Gleason maior ou igual a 7 apenas com os dados nível 

sérico de PSA  e densidade de PSA > 0,15 (Tabela 5). 
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Tabela 5 – Características clínicas, laboratoriais e anátomo-patolóligas. Análise multivariada 

 

 

Câncer de próstata de alto grau 

( Score de Gleason ≥ 7) 

 Risco Relativo Intervalo de confiança 95% P 

Idade 0,966 0,912 – 1,022 0,231 

PSA total sérico 1,058 1,001 – 1,118 0,047 * 

Peso prostático 1,022 0,988 – 1,106 0,799 

Densidade de PSA 0,993 0,973 – 1,103 0,478 

Densidada de PSA > 0,15 3,503 1,166 – 10,525 0,026* 

Estadiamento 2,173 0,793 – 5,954 0,131 

*: diferença estatisticamente significativa p ≤ 0,05. 

 

Encontrou-se também correlação positiva com significância estatística 

entre os dados Idade e peso prostático e nível sérico de PSA e peso prostático. 

Observou-se correlação negativa com significância estatística para os dados 

idade e densidade de PSA e peso prostático e densidade de PSA. As demais 

correlações não apresentaram significância estatística.  
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6 - DISCUSSÃO 

 

Alguns estudos que se propõe avaliar novos fatores prognósticos no 

câncer de próstata se destacam por avaliar uma possível associação entre peso 

e/ou volume prostático e a presença de perfil histológico desfavorável em 

homens com câncer de próstata com resultados bastante divergentes87,88,91,94.  

A associação entre baixo peso prostático e CaP de alto grau foi 

inicialmente sugerida na década 90. Um estudo, que avaliou a associação entre 

peso prostático ao ultrassom em pacientes submetidos a biópsia prostática em 

sextante, não obteve êxito em estabelecer tal relação95. 

Posteriormente o Estudo Prostate Cancer Prevention Trial (PCPT) trouxe 

novamente tal tema à tona. Este estudo observou que o uso crônico de 

finasterida estava associado ao aumento de incidência de tumores de alto grau 

além de redução de volume prostático39, sendo posteriormente aventado que 

esta associação poderia se dar meramente por viés de seleção dos pacientes e 

não por associação direta96.  

Turley et al, em outro estudo com o mesmo propósito, após avaliação de 

646 homens submetidos a diagnóstico de CaP por biópsia prostática e posterior 

tratamento cirúrgico considerou que a associação entre baixo peso prostático e 

presença de tumores de alto grau pode estar associada a viés de seleção 

diagnóstica93. 

Freedland et al, em avaliação de 1.602 homens com CaP, buscou avaliar 

fatores de risco associados a progressão do câncer de próstata e observou que 

pacientes com próstata com peso inferior a 20g apresentavam maior incidência 

de tumores de alto grau quando comparados a pacientes com peso prostático 

acima de 100g87. 

Posteriormente Kulkarni et al tentou explicar os achados do estudo PCPT. 

Análise de 369 homens observou que o aumento do volume prostático está 

associado a redução do achado de tumores de alto grau apenas na análise do 

produto de biópsia prostática porém tal associação não foi encontrada quando 

analisada a peça cirúrgica final85. 

Contrariando os achados acima, Nir et al analisou retrospectivamente 390 

homens portadores de CaP com o intuito de avaliar tal associação. Observou-se 
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relação inversa entre o volume prostático e o achado de tumores de alto grau 

tanto quando analisado material obtido por biópsia da próstata quanto por 

avaliação de toda glândula prostática obtida através de cirurgia para retirada da 

mesma86. 

Em outra publicação interessante Kassouf et al, em análise de 247 

homens, observou que pacientes com próstatas com volume acima de 50 cm3 

estavam significativamente associados a maior incidência de tumores bem 

diferenciados (Score de Gleason igual a 6) na análise da peça cirúrgica. 

Observou ainda maior incidência subestadiamento da biópsia prostática em 

próstatas com peso inferior a 50 cm3 quando comparadas as com peso superior 

a 50cm3. Curiosamente a incidência de tumores de baixo grau se elevou 

conforme se aumento o peso prostático90. 

Os resultados do presente estudo mostraram que o baixo peso prostático 

(peso prostático abaixo de 50 gramas) não está associado a nenhum outro fator 

prognóstico avaliado.  

Quando avaliada a associação entre peso prostático da peça cirúrgica e 

presença histológica de Score de Gleason maior que 6, foi observado maior 

incidência deste evento nos grupos com peso prostático acima de 50 gramas, 

em especial no grupo 2 (peso prostático entre 50 e 80g), quando comparado ao 

grupo de menor peso prostático (p=0,022). Também foi observado que a 

incidência de Score de Gleason acima de 6 em cerca de 63,64% dos pacientes 

do grupo 2 contra 34,72% do grupo 1 e 53% do grupo 3. 

Porém não foi observado diferença estatística quando avaliado incidência de 

Score de Gleason acima de 7.  

Os achados do presente estudo corroboram com resultados previamente 

publicados. Liu et al, após avaliação de 1404 homens, evidenciou relação entre 

baixo volume prostático e presença de tipo histológico desfavorável apenas em 

pacientes com estádio clínico T1c. Nenhuma relação foi encontrada em 

pacientes com estádio clinico T292.  Ngo et al em análise semelhante obersvou 

que o aumento de 10 ml no volume prostático esteve associado a um risco 

relativo de 0,85 para presença de tumores de alto grau em pacientes em estádio 

T1c e 0,99 para pacientes em estádio T291. De acordo com estes autores tais 

achados sugerem que a associação entre volume prostático e doença de alto 
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grau se dê mais pela performance do antígeno prostático específico (PSA) do 

que pela biologia tumoral propriamente dita92. 

A associação entre peso prostático e presença de tumores de alto grau 

merece algumas considerações. Parte das publicações existentes comparam 

resultados histológicos obtidos através de biópsias prostáticas e mensuração de 

peso prostático obtida através de ultrassonografia transretal.  

Sabe-se que a taxa de diagnóstico de CaP através em biópsia prostática 

única gira em torno de 39 - 51% e que a mesma depende de técnicas utilizadas97. 

Cerca de 10% dos pacientes com primeira biópsia negativa serão diagnosticados 

com CaP em uma segunda biópsia98. Existe divergência entre o Score de 

Gleason relatado em biópsia de próstata e o encontrado na análise de produto 

de prostatecomia radical. De forma geral tal correlação direta entre achados de 

biópsia e produto de prostatectomia radical gira em torno de 69,7% e 75,9%99,100. 

A ocorrência de sub-estadiamento pode checar a 38% e de super estadiamento 

a 14%101. Desta forma a avaliação histológica por meio de análise de produto de 

biópsia prostática pode não ser o método mais apropriado para estabelecer 

associações. 

Outras publicações acharam associação entre baixo peso prostático e 

presença de tumores de alto grau apenas em pacientes com doença em estadio 

clínico T1c mas não em pacientes com estádio clinico T2 ou superior92.  É 

importante ressaltar que pacientes com câncer de próstata em estado clinico T1c 

apresentam características diferentes dos pacientes com estádio clínico mais 

avançado. 

Se consideradas as publicações que avaliaram a peça cirúrgica, acredita-

se que a relação de baixo peso prostático e presença de tumores de alto grau 

possa ser dar devido a viés de seleção e não por biologia tumoral propriamente 

dita. Se o baixo peso prostático fosse um indicador de pior prognóstico 

independente este achado deveria ser observado em qualquer estádio clínico 

avaliado. 

Acredita-se que a eficácia do PSA no rastreamento do CaP seja maior 

para pacientes com baixo peso prostático por apresentarem maior densidade de 

PSA quando comparados a pacientes com maior peso da glândula98,102. Desta 

forma os tumores prostáticos seriam mais facilmente rastreados e 

diagnosticados em pacientes portadores de próstatas de baixo peso. 
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No presente estudo foi observado maior densidade de PSA em pacientes 

no grupo 1 e 2 quando comparados aos pacientes do grupo 3. Tal achado reforça 

a hipótese inicial de que a relação entre Score de Gleason menor ou igual a 6 e 

próstata de pequeno volume possa ser dar devido a viés de seleção durante 

rastreamento populacional de CaP. 

Observou-se também que os pacientes do grupo 3 apresentaram níveis 

séricos de PSA total médio maiores quando comparados aos indivíduos dos 

demais grupos. Talvez, devido a menor densidade de PSA e a inevitável 

associação destes indivíduos com a hiperplasia prostática benigna, pacientes 

com glândulas prostáticas de maior peso possam demorar mais a ser 

submetidos a biópsias prostáticas em programas de rastreamento populacional 

de CaP e assim ter o seu diagnóstico postergado. 

Outra consideração está na forma de mapeamento da glândula prostática 

durante a realização de biópsia prostáticas. Uzzo et al observou que, em biópsias 

em sextante, a taxa de detecção de CaP foi maior em indivíduos com volumes 

prostáticos abaixo de 50cc103. Posteriormente Oesterling et al observou que a 

realização de biópsias em sextante seria inadequada para mapear próstatas de 

grande volume e em pacientes jovens com níveis séricos de PSA considerados 

normais104. 

Remzi et al sugere que, para pacientes com níveis séricos de PSA entre 

2 e 10 ng/ml, o número de fragmentos a ser obtido em uma biópsia prostática 

deve ser maior conforme maior for a idade do paciente e quanto maior for o 

volume prostático. O autor sugere um mínimo de 12 fragmentos para volumes 

prostáticos entre 50 e 70 ml e de 16 para volumes prostáticos acima de 70ml105. 

Considerando as demais variáveis, também foi obtido nesta publicação, 

resultados diferentes dos previamente publicados na literatura mundial.  

A associação entre baixo peso prostático e a presença de margens 

cirúrgicas positivas foi previamente estuda. Freedland et al notou que próstatas 

com peso abaixo de 20 g apresentavam maior risco relativo de apresentar 

margens cirúrgicas positivas quando comparadas a próstatas com peso acima 

de 100g.Tal associação também foi encontrada quando se avaliou a presença 

de extensão extra capsular tumoral87. Tal achado foi reforçado por Lee et em 

publicação onde grupos de pacientes com próstatas com peso abaixo de 38 g 



43 
 

 

apresentaram não só maior incidência de margens cirúrgicas positivas como 

presença de extensão extra-capsular106. 

Os resultados aqui apresentados diferem dos previamente publicados. 

Não foi observada relação entre baixo peso prostático com presença de margens 

cirúrgicas positivas. Tal evento foi encontrado em 11,26%, 21,21% e 17,64% 

respectivamente quando analisados os 3 grupos não sendo evidenciado 

diferença estatística entre eles (p=0,383).  Também não foi encontrado 

diferenças entre grupos quando avaliada a incidência de acometimento de 

margem vesical em especial (p=0,583). 

Quando estudada a presença de invasão de cápsula prostática, foi 

verificado maior incidência de tal evento nos sujeitos do grupo 1. Tal evento foi 

achado nos sujeitos dos grupos 1, 2 e 3 respectivamente em cerca de 33,33%, 

15,15% e 6,06%. Análise estatística observou maior incidência nos sujeitos do 

grupo 1 (p=0,004).  

Não foi encontrada nenhuma referência entre avaliação de tamanho 

prostático e invasão de cápsula prostática na literatura revisada. Nomogramas 

que avaliam fatores prognósticos também não relacionam tal evento a fatores de 

risco para progressão do CaP. 

Quando avaliada a presença de extensão extra capsular tumoral 

encontrou-se tal evento em 11,11%, 18,18% e 11,76% respectivamente nos 

grupos 1, 2 e 3 porém sem diferença estatística entre os grupos (p=0,591). 

Freedland et al e Barrocas et al não encontraram associação entre peso 

prostático e a presença de acometimento de vesículas seminais87,88.  Achados 

aqui relatados corroboram com tais publicações. Foi observado no presente 

estudo baixa incidência de acometimento nos grupos avaliados. Não foi 

encontrado nenhum evento de acometimento de vesículas seminais no grupo de 

pacientes com peso prostático acima de 80g. Nos demais grupos a incidência foi 

de 6,95% e 15,15% respectivamente nos grupos 1 e 2 sem observamos 

diferença estatística entre os grupos (p=0,072).  

Quando avaliada a associação entre baixo peso prostático e presença de 

acometimento linfonodal foi obtido um resultado interessante. Não foi observado 

qualquer incidência de envolvimento linfonodal nos grupos de pacientes com 

baixo peso prostático (abaixo de 50g) ou elevado peso prostático (acima de 80 

g).  Tal achado foi visto apenas no grupo de pacientes com peso prostático neste 
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intervalo o que corrobora com os achados previamente publicados por Barrocas 

et al onde o baixo peso prostático também não se correlaciona com achado de 

envolvimento linfonodal88. 

Não foi encontrada qualquer associação entre baixo peso prostático e 

presença de acometimento angiolinfático (p=0,07) e perineural (p=0,153) no 

presente estudo assim como na literatura revisada. 

Finalmente, quando avaliado o estadiamento patológico, encontrou-se 

maior incidência de tumores com estádio até T2c nos sujeitos do grupo 3 (76,3%, 

72,72% e 94,11% respectivamente nos grupos 1, 2 e 3) (p=0,002). Neste grupo 

observou-se também menor incidência de tumores com estádio superior a T2c 

quando comparado aos demais grupos (23,61%, 27,27% e 5,88% 

respectivamente nos grupos 1, 2 e 3) (p= 0,045). 

Assim como os trabalhos de Liu et al e Ngo et al, não foi observado nesta 

publicação associação entre estádio patológico pT2 ou superior com presença 

de Score de Gleason desfavorável91,92. A correlação positiva entre nível sérico 

de PSA e presença de Score de Gleason maior ou igual a 7 reforça dados 

previamente citados de que a presença de histologia desfavorável possa estar 

mais relacionada ao desempenho do PSA do que a outros fatores como o peso 

prostático88,92 

Classicamente a associação entre câncer de próstata e risco de doença 

localmente avançada está relacionada a outros fatores e não ao peso prostático 

em especial. Avaliação de risco através de nomogramas mostra que os fatores 

bem estabelecidos para tal evento são: nível sérico de PSA, estádio clínico pré-

operatório e Score de Gleason63,64,107. Nenhuma das publicações que 

estratificam fatores de risco para tumores localmente avançados ou avançados 

sugere o volume ou peso prostático como fator de risco para tal evento.  

 Talvez a presença de tumores prostáticos de alto grau e tumores 

considerados mais agressivos possa estar também associada ao perfil genético 

tumoral do que a fatores mais simples como a avaliação do peso prostático. 

Estudos de mapeamento genético em CaP parecem ser um campo 

promissor para melhor entendimento de fatores prognósticos. Cory Abate-Schen 

et al avaliou 43 pacientes com tumores prostáticos considerados clinicamente de 

baixo risco de progressão. Esses tumores foram mapeados geneticamente para 

3 genes em especial e estes pacientes foram seguidos por 10 anos. Destes, 14 
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apresentaram progressão da doença sendo que todos haviam sido testados 

positivamente para estes mesmos 3 genes108. Embora ainda se careça de 

maiores estudos tais achados nos parecem promissores. 

Os achados de alguns estudos anteriores a esta publicação podem se dar 

devido a viés de seleção de pacientes e não a real biologia tumoral. Futuros 

estudos envolvendo genética tumoral poderão nos dar avaliação mais fidedigna 

em prever presença de tumores prostáticos de comportamento mais agressivo.   

Achados do presente estudo corroboram os resultados de publicações 

que falharam em encontrar associação entre baixo volume prostático e presença 

de histologia de alto grau. Acredita-se que tal associação se dê muito mais por 

artefato do que por biologia tumoral propriamente dita.  Se validados, os achados 

deste estudo podem mudar a forma de urologistas em aconselhar pacientes e 

estratificar risco envolvendo o CaP. A avaliação prognóstica de um paciente 

portador de CaP baseada apenas na avaliação do peso prostático não parece 

ser a medida correta. Seria arriscado dizer a um paciente que o seu prognóstico 

pode ser pior apenas devido ao seu baixo preso prostático avaliado inicialmente 

por USG. 

A presença de tumor de pior prognóstico pode estar mais relacionada ao 

desempenho do PSA, a biologia e genética tumoral mais agressiva 

independentemente do tamanho prostático. Estudos posteriores poderão trazer 

melhor elucidação sobre este tema. 
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7 – CONCLUSÃO 

 

Considerando as limitações do presente estudo, pode-se concluir que: 

não houve associação entre baixo peso prostático (até 50 gramas) e os Scores 

de Gleason igual a 7,8 ou 9 considerados isoladamente; houve associação entre 

o peso prostático e o Score de Gleason maior que 6 significativante mais 

frequente no grupo com peso prostático entre 50 e 80 gramas e foi 

significativamente menos frequente no grupo com peso prostático de até 50g; 

houve associação entre o peso prostático e o critério patológico “T” do estágio 

da doença, sendo significativamente mais frequente tumores em estágio < pT2c 

no grupo de próstatas com peso maior que 80g quando comparado aos demais 

grupos; houve comprometimento linfonodal apenas no grupo com peso 

prostático entre 50 – 80g; houve associação entre o peso prostático e a invasão 

de cápsula prostática, sendo significativamente mais frequente o acometimento 

desta nas próstatas com peso de até 50g do que nos demais grupos; houve 

associação inversa entre o peso prostático e a densidade de PSA, sendo 

significativamente menor quanto maior o peso prostático; não houve associação 

entre o peso prostático e o comprometimento de margens cirúrgicas e, 

finalmente, não houve associação entre o peso prostático e os demais sub-ítens 

do estadiamento avaliados.  
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