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RESUMO

O presente trabalho trata-se de um estudo de natureza bibliografica que teve como objetivo
principal realizar uma descricdo sobre a prostata e suas principais patologias. A prostata é
uma glandula acessoria e exclusiva do sistema reprodutor masculino, responsavel por
produzir e secretar o liquido prostatico que juntamente com as secre¢Ges das vesiculas
seminais, das glandulas bulbouretrais e os espermatozdides, formam o sémen cuja funcédo é
nutrir, proteger e transportar os espermatozdides até seu encontro com ovocito. Com o
avancar da idade, a prostata sofre varias alteracBes, tornando-se susceptivel a varias
patologias, entre elas as prostatites, a hiperplasia prostatica benigna (HPB) e o céncer de
préstata. Porém quanto mais cedo forem diagnosticadas maiores serdo as chances de cura,
possibilitando uma resposta mais adequada aos tratamentos escolhidos e assim evitando
procedimentos mais radicais.

PALAVRAS-CHAVE: Proéstata, Prostatite, Hiperplasia Prostatica Benigna, Cancer de
Prostata.

ABSTRACT

This work is a bibliographical study that aimed at providing a description of the prostate and
its major diseases. The prostate is an accessory and exclusive gland of the male reproductive
system responsible producing and secreting prostatic fluid which together with the secretions
of the seminal vesicles, bulbourethral glands and the spermatozoons form the sperm whose
function is to nurture, protect and transport the spermatozoons until their met the oocyte.
With advancing age, the prostate undergoes several changes, becoming susceptible to several
diseases, among them prostatitis, benign prostatic hyperplasia (BPH) and prostate cancer.
Than, the sooner they are diagnosed, better the chances of cure, marking possible a suitable
response to treatments chosen and thus avoiding more radical procedures.
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INTRODUCAO

A Prostata é uma glandula acessoria e exclusiva do sistema reprodutor masculino,
encontra-se situada abaixo da bexiga, envolvendo a porcao inicial da uretra e também os
ductos ejaculatérios. Seu tamanho e fungdo sdo estimulados pela testosterona, o hormonio
sexual masculino (TOFANI & VAZ, 2007; ORTIZ & AMBROGINI, 2006).

Sua funcdo é produzir e secretar o liquido prostatico que é de grande importancia,
pois juntamente com as secrecBes das vesiculas seminais, das glandulas bulbouretrais e os
espermatozdéides, formam o sémen, o qual é responsavel pelo transporte e constitui fonte de
energia para os espermatozoides (LEBOFFE, 2005; GARTNER & HIATT, 2003; TORTORA
& GRABOWSKI, 2002).

Com o passar dos anos, a prostata torna-se susceptivel a varias patologias. Entre elas
destacam-se as prostatites, a Hiperplasia Prostatica Benigna (HPB) e o cancer de prostata.
(ORTIZ & AMBROGINI, 2006).

Anatomofisiologia da Préstata

A Préstata é uma glandula acessoria do sistema reprodutor masculino, do tamanho de
uma noz, é um 6rgdo solido com massa em torno de 20 gramas, situada logo abaixo da
bexiga, envolvendo a porc¢éo inicial da uretra e também os ductos ejaculatérios. Somente 0s
homens possuem esta glandula, e o seu tamanho e fungéo séo estimulados pela testosterona, o
horménio sexual masculino produzido pelas células intersticiais de Leydig localizadas entre
os tubulos seminiferos nos testiculos. O desenvolvimento da prostata inicia-se no periodo
fetal e apo6s um periodo de laténcia, ela volta a crescer no inicio da puberdade (TOFANI &
VAZ, 2007; ORTIZ & AMBROGINI, 2006).

Esta glandula € responsavel por produzir e secretar o liquido prostatico que
representa cerca de 30% do sémen. A secrecdo prostatica € um fluido de aspecto leitoso,
branco, rico em &cido citrico que é utilizado pelos espermatozoides como fonte de energia,
fosfatase alcalina cuja funcdo é neutralizar a acidez na uretra e no canal vaginal, fibrinolisina
responsavel pela quebra do codgulo formado pelo fibrinogénio do liquido seminal, e diversas
enzimas proteoliticas tais como o antigeno prostatico especifico (PSA), lisozima e amilase
responsaveis por liquefazer o sémen ap6s a ejaculacdo. O liquido prostatico é de grande
importancia, pois juntamente com as secre¢Bes das vesiculas seminais, das glandulas
bulbouretrais e os espermatozoides, formam o sémen, o qual é responsavel pelo transporte e
constitui fonte de energia para os espermatozéides (LEBOFFE, 2005; GARTNER & HIATT,
2003; TORTORA & GRABOWSKI, 2002).

Como descrito anteriormente, o tamanho e funcdo da préstata sdo regulados por
horménios. O principal deles é a testosterona (T), que deve ser convertida no interior da
préstata no androgénio ativo di-hidrotestosterona (DHT) por acdo da enzima 5 alfa -redutase.
Dentro das células glandulares a DHT se liga a proteina AR (andrégeno receptor). A DHT
possui maior afinidade para AR que a testosterona. O complexo AR-DHT dentro das
sucessdes de DNA especificas, conhecido como elemento de resposta de andrdgeno, leva a
ativacdo das funcbes da célula, como crescimento e proliferacdo (SROUGI et al., 2008;
ORTIZ & AMBROGINI, 2006).

Doencas da Prostata

Segundo Ortiz & Ambrogini (2006), com o passar dos anos, a préstata vai sofrendo
varias alteracOes e dessa forma, se torna sede de vérias patologias. Entre elas destacam-se 0s
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processos inflamatorios, infecciosos ou ndo, denominados de prostatites, 0 aumento benigno
da glandula, chamado de Hiperplasia Prostatica Benigna (HPB) e o cancer de prostata.

Prostatites

A prostatite € uma condicdo inflamatoria da prostata devido a infeccdo bacteriana.
Histologicamente corresponde a um aumento das células inflamatdrias no parénquima
prostatico. E o diagndstico uroldgico mais comum em homens com menos de 50 anos de
idade. As causas da prostatite podem estar relacionadas a infeccdo ascendente do trato
urinario e a presenca de doencas prostaticas pré-existentes como a hiperplasia prostatica
benigna (VALLE, 2007).

Segundo OLIVEIRA et al. (2005), a prostatite pode ser classificada em quatro
categorias:

e Categoria | - Prostatite bacteriana aguda.

e Categoria IlI- Prostatite bacteriana crénica.

e Categoria Il1- Prostatite cronica/ Sindrome dolorosa pélvico crénico.
Categoria Illa- Prostatite ndo bacteriana cronica (Inflamatdria).
Categoria Illb- Nao Inflamatdria ( Antiga prostatodinia).

e Categoria IV- Prostatite inflamatoria assintomatica.

O tratamento da prostatite aguda consiste na administracdo de antibioticos via
parenteral com duracdo de 4 a 6 semanas. Como esquema inicial pode-se optar pela
associacdo de um aminoglicosidio com uma ampicilina. Apés a melhora clinica, passa-se a
terapéutica com fluoroquinolona via oral (BENDHACK & DAMIAO, 1999).

O tratamento da prostatite cronica consiste de antibioticoterapia oral com
trimetropina associado a sulfametoxazol com duracéo de 4 a 12 semanas. (OLIVEIRA et al.,
2005).

Hiperplasia Prostatica Benigna (HPB)

A hiperplasia prostatica benigna (HPB) € a doenca uroldgica de maior prevaléncia
em homens com idade superior a 50 anos (BENDHACK & DAMIAO, 1999). Esta associada
a sintomas miccionais irritativos e/ou obstrutivos com um impacto negativo na qualidade de
vida, levando a que mais de 70% dos doentes sejam submetidos a terapéutica médica ou
cirurgia. A prevaléncia da HPB aumenta progressivamente com a idade. Por volta dos 60
anos, 50% dos homens véo apresentar algum grau de hiperplasia, aos 85 anos, esse nimero
sobe para 90%, porém, somente metade dos individuos que apresentam diagnostico
histolégico de HPB vao ter manifestacdes clinicas decorrentes da hiperplasia (ORTIZ &
AMBROGINI, 2006; SROUGI et al., 2008; SANTOS et al., 2006).

Segundo Srougi et al. (2008), a presenca de testiculos funcionantes (responsaveis
pela producdo de testosterona) e o envelhecimento representam os principais fatores para o
desenvolvimento da Hiperplasia Prostatica Benigna. Além desses, 0 risco aumenta quando ha
parentes de primeiro grau acometidos.

A HPB é definida histologicamente como um processo caracterizado pelo aumento
das células do epitélio e do estroma prostatico. E um tumor benigno situado na zona de
transicdo periuretral, a partir do qual se desenvolve, deslocando os tecidos periféricos ate a
capsula prostatica e dessa forma, obstruindo o limen uretral. A Hiperplasia Prostética
Benigna ndo evolui para cancer de prostata, uma vez que, sdo doencas que se desenvolvem
em zonas prostaticas anatomicamente distintas, ou seja, 0os nédulos de HPB se desenvolvem
na zona de transi¢do, enquanto o carcinoma da prostata se desenvolve na zona periférica
(OLIVEIRA et al., 2005; SROUGI et al., 2008).
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O desenvolvimento de hiperplasia condiciona o aparecimento de sintomas miccionais
resultantes de uma obstrucdo uretral propriamente dita, que produz sintomas obstrutivos
(comprometimento do volume e da forga do jato urinério, interrupcéo do fluxo, gotejamento
terminal, hesitacdo) ou em conseqiéncia de uma reacdo do musculo detrusor a obstrucéo, que
leva ao aparecimento de sintomas irritativos (noctiria, freqiiéncia diurna, urgéncia, disuria e
sensacdo de esvaziamento vesical incompleto) (SROUGI et al., 2008 ; BENDHACK &
DAMIAO, 1999).

A avaliacdo inicial de pacientes com manifestacdes clinicas decorrentes da HPB deve
ser composta por historia clinica, exame fisico, exame retal da prostata, dosagem sérica do
PSA (antigeno prostatico especifico) e exame de urina. A dosagem sérica da creatinina e
citologia urinéria sdo exames laboratoriais opcionais (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
UROLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE FAMILIA E COMUNIDADE, 2006).

Na historia clinica, deverdo ser enfocados: inicio e evolucdo dos sintomas,
antecedentes cirurgicos, histéria familiar de cancer prostatico, disfuncdo sexual, hematuria,
infeccOes do trato urinario, doencas neuroldgicas, diabetes, estenose uretral, retencéo urinaria
prévia, calculo vesical e o agravamento dos sintomas ap0s o uso de medicacgdes, tais como
anticolinérgicos ou alfa-agonistas. O exame fisico (EF) devera ser iniciado por uma inspecao
do abdome e genitélia, buscando alteracGes relacionadas, como: globo vesical palpavel,
anomalias genitais, dermatite amoniacal ou a presenca de secrecdo uretral. O toque retal é
fundamental na avaliacdo dos pacientes com sintomas do trato urinario inferior. Neste exame,
devem ser avaliadas a contracdo e a sensibilidade do esfincter anal, reflexo bulbo-cavernoso,
caracteristicas prostaticas (volume, consisténcia, regularidade, limites, sensibilidade e
mobilidade), vesiculas seminais e parede retal. A presenca de elementos anormais e
sedimentos no exame laboratorial da urina detecta a presenca de hematdria microscopica ou
infeccbes do trato urindrio. A dosagem sérica do antigeno prostatico especifico (PSA) serve
para explorar a presenca concomitante de cancer da prostata (OLIVEIRA et al., 2005).

De acordo com Ortiz & Ambrogini (2006), existem varias formas de tratamento para
pacientes com hiperplasia prostatica benigna, tais como observacdo vigilante do paciente
(watchful waiting), tratamento medicamentoso, terapias minimamente invasivas e
procedimentos cirdrgicos.

A observacdo vigilante é indicada somente para pacientes com sintomas leves ou
moderados, que ndo apresentam complicacdes. Nesta conduta, o paciente é monitorado e
seguido pelo seu médico, ndo recebe qualquer intervencdo terapéutica (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE UROLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE FAMILIA E
COMUNIDADE, 2006).

O tratamento medicamentoso inclui quatro tipos de medicamentos: os alfa-
blogueadores, inibidores da 5-alfa-redutase, terapia combinada e fitoterdpicos. Os alfa-
bloqueadores como alfazosina, doxazosina, tansulosina e terazosina atuam blogueando 0s
receptores alfa-1-adrenérgicos no musculo liso existente no estroma prostatico, uretra e colo
vesical. Adicionalmente, alguns podem atuar em nivel medular induzindo a apoptose celular
prostatica. A utilizacdo de alfa-bloqueadores no tratamento da HPB baseia-se no fato de que o
aumento do tonus da musculatura lisa prostatica, mediada por receptores alfa-1-adrenérgicos,
seria um dos fatores geradores do processo obstrutivo. Os inibidores da 5-alfa-redutase como
a finasterida e a dutasterida, atuam bloqueando a conversao de testosterona em seu metabdlito
mais ativo (dihidrotestosterona), desta forma leva a uma reducdo no volume prostatico além
de reduzir a possibilidade de retencdo urinéria aguda e alivio dos sintomas. A utilizagdo da
terapia combinada reduz os riscos de retencdo urinaria aguda e da necessidade de
procedimentos invasivos em pacientes com HPB, quando comparada a terapia isolada. Apesar
da fitoterapia ser uma opcdo amplamente utilizada no tratamento da HPB, apenas um
pequeno numero de estudos controlados e randomizados encontra-se disponiveis para a
avaliacdo. Suspeita-se que o alivio dos sintomas seja decorrente da propria historia natural da
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doenca, que apresenta periodos de melhora, e ndo necessariamente pela acdo do medicamento
(SANTOS et al.,2006).

As terapias minimamente invasivas incluem: termoterapia transuretral com
microondas; ablacdo transuretral com agulha; endopréteses uretrais ou stents; dilatacdo uretral
com baldo; ultra-som focado de alta intensidade; coagulagdo intersticial com laser;
termoterapia induzida por agua e injecdo intraprostatica de etanol. Dentre os tratamentos
minimamente invasivos, se destacam o0s procedimentos que utilizam o principio da
termoterapia que consiste em elevar a temperatura intraprostatica a 45 - 70 graus centigrados,
causando necrose de coagulagdo no tecido prostatico. As altas temperaturas sao atingidas com
0 uso de microondas, ondas de radio-frequéncia, ultra-som de alta intensidade, com a agua e
com o laser intersticial. A termoterapia apresenta melhores resultados que a terapia
medicamentosa, mas € menos efetiva que a cirurgia no alivio dos sintomas (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE UROLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE FAMILIA E
COMUNIDADE, 2006; SANTOS et al., 2006).

A cirurgia ¢ indicada para pacientes sintomaticos. E também indicada como principal
forma de tratamento em pacientes que ja apresentam complicac@es decorrentes da HPB como
retencdo urinaria aguda, hematiria macroscopica persistente, infecgdes urinérias recorrentes,
calculos vesicais e insuficiéncia renal. Dentre os varios métodos cirurgicos, 0s mais
utilizados s&o a ressecgéo transuretral (RTU) e a cirurgia aberta (BENDHACK & DAMIAO,
1999).

Cancer

O cancer € uma doenca causada por mutacdes genéticas que proporciona as células
algumas caracteristicas especiais como capacidade de proliferacdo descontrolada, perda de
resposta a fatores de inibicdo de crescimento, evasdo de apoptose, capacidade de invadir
outros tecidos e producao de novos vasos sanguineos (MARTINEZ et al., 2006; TOSCANO
et al., 2008).

O desenvolvimento das formas mais comuns de cancer resulta de uma interagéo entre
fatores enddgenos e ambientais, sendo o mais notavel desses fatores a dieta. Acredita-se que
cerca de 35% dos diversos tipos de cancer ocorrem em razdo de dietas inadequadas. Outros
fatores ambientais, tais como o tabagismo, a obesidade, a atividade fisica e a exposicéo a tipos
especificos de virus, bactérias e parasitas, também apresentam um certo grau de importancia
(GAROFOLO et al., 2004).

Os cénceres sdo resultados de mutagbes em genes que participam do controle dos
processos de proliferacdo e morte celular. As mutacdes ocorrem em uma Unica célula
somatica, que perde seu controle normal de diferenciacdo e comeca a se multiplicar
desordenadamente, dividindo-se continuamente. Mas, aproximadamente 5% de todos o0s
canceres, sdo hereditarios e nestes as mutagdes sdo de linhagem germinativa ja estando
presentes em todas as células do corpo. Uma vez iniciado, por ambos os mecanismos, 0
cancer se desenvolve pelo acimulo de danos genéticos adicionais através de mutacGes nos
genes que codificam a maquinaria celular que repara 0 DNA danificado. As falhas nestes
genes causam uma cascata de mutacGes em um numero cada vez maior de genes que
controlam a proliferacdo celular e o reparo aos danos no DNA, dando origem a uma nova
linhagem de células tumorais (BORGES-OSORIO & ROBINSON, 2001; NUSSBAUM et al.,
2002).

Cancer de prostata

O céncer de prostata é uma proliferacdo descontrolada de células da prostata, que
invade tecidos paralelos ou espalham-se pelo corpo. E a neoplasia mais freqiiente no sexo
masculino, no Brasil. Conforme estimativas do Instituto Nacional do Cancer o carcinoma de
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préstata permanece em segundo lugar na incidéncia, perdendo apenas para o cancer de pele
ndo-melanoma, e na mortalidade, é superado apenas pelo cancer de pulmao. Em valores
absolutos, é o sexto tipo mais comum no mundo e o0 mais prevalente em homens,
representando cerca de 10% do total de canceres. Sua taxa de incidéncia é cerca de seis vezes
maior nos paises desenvolvidos em comparacdo aos paises em desenvolvimento. E
considerado um cancer da terceira idade, uma vez que, cerca de trés quartos dos casos no
mundo ocorrem a partir dos 65 anos (INCA, 2010).

Até o final da decada de 80, a incidéncia de cancer de prostata era estavel, no
entanto, no inicio da década de 90 houve um aumento na incidéncia desta neoplasia. A
elevacdo tem sido atribuida ao aumento e envelhecimento da populacdo, melhoria na
qualidade dos sistemas de informacdo e devido a uma melhor identificacdo de casos sub-
clinicos, facilitada pela expansdo de técnicas de rastreamento, como o PSA, o qual foi
introduzido no inicio da década de 90. (GRAZIOTTIN et al., 2009; MIRANDA et al., 2004;
DINI & KOFF, 2006; GOMES et al., 2008; FONSECA et al., 2007; INCA, 2009).

Segundo Srougi et al.(2008), o cancer de prostata apresenta duas caracteristicas bem
peculiares. A sua incidéncia aumenta com a idade, atingindo quase 50 % dos individuos com
80 anos. Além disto, o cancer de préstata é encontrado em um namero elevado de individuos,
sem lhes causar qualquer mal. O grande problema é que, na grande maioria das vezes, 0
cancer de proéstata, na sua fase inicial, ndo apresenta nenhum sintoma. Numa fase adiantada,
comecara a obstruir a urina, como ocorre com o tumor benigno (HBP), mas o tratamento
curativo ja é mais dificil.

Causas e fatores de risco

As causas reais ndo sdo bem conhecidas, porém existem alguns fatores de risco tais
como: idade, hereditariedade, raca, horménios e alimentacdo. Dentre eles destacam-se a
idade, a hereditariedade e raga (DORNAS et al., 2008 ; BRASIL, 2002).

A idade representa um fator de risco importante para o desenvolvimento de cancer de
prostata, uma vez que, tanto a incidéncia quanto a mortalidade aumentam de forma
substancial apds os 50 anos (INCA, 2010).

A hereditariedade também é outro fator importante, pois se individuos da mesma
familia apresentarem cancer de préstata antes dos 60 anos, o risco pode aumentar de 3 a 10
vezes comparado com a populacdo em geral. Quanto maior o nuimero de familiares
acometidos, maior € o risco de desenvolver a doenca (BRASIL, 2002; INCA, 2010).

A incidéncia do cancer de prostata é aproximadamente 70% maior em negros e 70%
menor em orientais e indios quando comparado com a frequéncia em brancos. Ja a
mortalidade é cerca de 3 vezes maior em negros, isto esta relacionado ndo apenas a fatores
genéticos, mas também devido ao menor acesso aos cuidados de saiude (SROUGI et al.,
2008).

Estudos demonstraram que 0s horm6nios ndo constituem agentes carcinogenéticos
em relagdo a prostata. Eles apenas aceleram o crescimento da neoplasia se ela ja existir, uma
vez que, o horménio masculino (testosterona) € importante para o crescimento dos 6rgaos
reprodutores (SROUGI et al., 2008).

Dietas ricas em gordura, sobretudo as gorduras saturadas (origem animal), e dietas
ricas em carne podem auxiliar o surgimento de cancer de préstata A influéncia que a dieta
pode exercer sobre a génese do cancer ainda € incerta, ndo sendo conhecidos 0s exatos
componentes ou atraves de quais mecanismos estes poderiam estar influenciando o
desenvolvimento do cancer da prostata. Porém, ja estd comprovado que uma dieta rica em
frutas, verduras, legumes, gréos e cereais integrais, € com menos gordura, principalmente as
de origem animal, ndo s6 pode ajudar a diminuir o risco de cancer, como também de outras
doencas cronicas ndo transmissiveis (INCA, 2010).
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Etiologia e evolugdo

Todo homem nasce programado para ter cancer da prdstata, pois todos carregam em
seu codigo genético os chamados "proto-oncogenes”, que ddo a ordem para uma célula
normal se transformar em outra maligna. Isto sé ndo ocorre indiscriminadamente porque a
funcdo dos proto-oncogenes é antagonizada por outro grupo de genes protetores, chamados de
"supressores”, dos quais 0s mais conhecidos sdo o0 p53 e 0 p21. Estes genes promovem 0
suicidio das células toda vez que elas sofrem um processo de degeneracdo maligna, num
fendmeno conhecido como apoptose. O cancer da préstata surge porque as multiplas divisGes
celulares, que ocorrem em todos 0s seres vivos, acompanham-se de discreta fragmentacdo dos
cromossomos, que vao se privando de parte do seu material genético. Com o decorrer dos
anos acumulam-se perdas dos genes supressores, que libera a atividade dos proto-oncogenes e
permite a degeneracao das células prostaticas (MORITZ et al., 2005; SROUGI et al., 2008).

De acordo com Srougi et al. (2008), a evolugdo dos pacientes com carcinoma da
prostata € imprevisivel, depende de varios parametros tais como: o estagio inicial do tumor, o
escore histoldgico, o volume da neoplasia, as medidas de PSA e o numero de fragmentos de
bidpsia envolvidos.

Sob o ponto de vista histologico, as neoplasias da prdstata costumam ser
classificadas em funcdo do grau da distor¢do glandular. Para isso os dois principais sistemas
utilizados séo: Sistema de Gleason, cujo objetivo € informar sobre a provavel taxa de
crescimento do tumor e sua tendéncia a disseminacdo, além de ajudar na determinacdo do
melhor tratamento para o paciente, e o Estadiamento TNM (tumor, nddulos, metastases), este
descreve a extensdo do tumor primério (T), a presenca ou auséncia de acometimento
linfonodal (N) e a presenca ou auséncia de metastase (M) (SROUGI et al., 2008).

Diagnostico

O diagnostico precoce do cancer de prostata possibilita uma resposta mais adequada
aos tratamentos escolhidos, evitando procedimentos mais radicais e aumenta as chances de
cura. E realizado através de trés exames: exame digital retal (toque retal), dosagem de PSA
(Antigeno Prostatico Especifico) e ultra-sonografia transretal da préstata com bidpsia. O
diagnostico definitivo da prostata € realizado através do estudo histopatolégico do tecido
obtido pela bidpsia da prostata, que é indicada sempre quando houver anormalidades no toque
retal ou na dosagem do PSA (BRASIL, 2002).

O exame de toque retal é aquele em que o médico especialista introduz o dedo
indicador, recoberto por uma luva, no anus do paciente a fim de palpar a porcéo anterior do
reto, que é a regido onde se localiza a prostata. Se hd um aumento da glandula, presenca de
endurecimento ou nodulos, o examinador pode definir aonde se localiza essa alteracdo e
recomendar outros exames mais detalhados. O individuo do sexo masculino, a partir dos 40
anos, deve realizar o exame do toque retal pelo menos uma vez por ano. A vantagem deste
exame € que ele ndo é invasivo e ndo tem custos, porém a taxa de deteccdo conseguida
unicamente pelo toque retal é relativamente baixa (SILVA, 2005).

A dosagem de PSA ou Antigeno Prostatico Especifico € um exame no qual se mede
0 nivel de antigeno produzido pela prostata presente no plasma sanguineo. O PSA é uma
glicoproteina de cadeia simples, produzida pelo epitélio dos acinos glandulares, encontrado
no interior do limen dos ductos prostaticos. Fisiologicamente tem funcéo de liquefacdo do
liquido seminal. Valores acima de 4.0 ng/ml podem significar o crescimento de um cancer,
porém o PSA ndo é especifico para o cancer de prostata, visto que, ele é produzido pelas
células epiteliais da prostata e ndo especificamente pela célula cancerosa, podendo encontrar-
se valores elevados em outras situacbes como: Prostatite, hiperplasia prostatica benigna,
manipulag&o prostatica e atividade sexual. Caso o médico acredite que a elevagdo do PSA seja
decorrente de outra situacdes, o paciente devera esperar e repetir o teste de PSA o mais breve
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possivel e, se necessario, fazer uma biodpsia depois (SILVA, 2005; GRAZIOTTIN et al.,
2009; ARRUDA et al., 2003).

A ultra-sonografia transretal permite efetuar determinagdes precisas do volume da
massa prostatica e identificar lesdes suspeitas de malignidade. Porém somente 37,5% das
lesbes malignas da prostata sdo detectaveis. O principal papel da ultra-sonografia transretal no
cancer de prostata € permitir uma bidpsia sistematica e direcionada a areas suspeitas, pois
assegura a retirada adequada de amostras da glandula. O diagnostico é comprovado através da
biopsia. A biopsia é realizada utilizando-se agulhas ocas que séo injetadas em diferentes areas
do 6rgdo para coletar amostras (SILVA, 2005; DORNAS et al., 2008).

Segundo Calvet et al. (2003), as biopsias quando realizadas adequadamente, sdo
fonte de inimeras informacbes pois podem ser utilizadas para o estudo da céapsula, tecidos
periprostaticos, espacos perineurais, quantificacdo de tumor nos fragmentos, podendo estimar,
com isto, a multifocalidade, o volume do tumor e a extensao extraprostética.

Como mencionado anteriormente, o diagnostico do cancer de prostata, € realizado
pelo estudo histopatologico do tecido obtido pela bidpsia da glandula. O relatorio
anatomopatologico deve apresentar a graduacdo histologica do sistema de Gleason. Com a
graduacdo histoldgica, as células cancerosas sdo comparadas as células prostaticas normais
(BRASIL, 2002).

Segundo Brasil (2002), a escala de graduagdo do cancer de prdstata varia de 1 a 5,
COmMO segue:

e Grau 1- Geralmente as células sdo pequenas e uniformes, formam glandulas
regulares, com pouca variagdo de tamanho e forma, apresentam bordos bem
definidos, densamente agrupadas, distribuidas homogeneamente e com pouco
estroma entre si;

e Grau 2- As células variam mais em tamanho e forma e as glandulas, ainda
uniformes, mostram-se frouxamente agrupadas e com bordos irregulares;

e Grau 3- As células variam ainda mais em tamanho e forma, constituindo
glandulas muito pequenas, uniformes, alongadas, individualizadas e
anarquicamente espalhadas pelo estroma. Podem formar massas fusiformes ou
papiliferas, com bordas lisas;

e Grau 4- Muitas das células estdo fusionadas em grandes massas amorfas ou
formando glandulas irregulares, que sdo distribuidas anarquicamente, exibindo
infiltracdo irregular e invadindo os tecidos adjacentes. As glandulas podem
apresentar, ainda, células palidas e grandes, com padrao hipernefréide;

e Grau 5- Tumor anaplasico. A maioria das células esta agrupada em grandes
massas que invadem os 6rgdos e tecidos vizinhos. As massas de células podem
exibir necrose central, com padrdo de comedocarcinoma. Muitas vezes, a
diferenciacdo glandular pode ndo existir: padrdo de crescimento infiltrativo tipo
cordonal ou de células soltas.

Ainda segundo Brasil (2002), para obter-se o escore total da classificacdo de
Gleason, que varia de 2 a 10, o patologista deve graduar de 1 a 5 as duas areas mais freqlente
do tumor e somar os resultados. Escores entre 2 e 4 significam que o cancer provavelmente
tera um crescimento lento; entre 5 e 7 pode significar um crescimento lento ou rapido e entre
8 e 10 significa um cancer de crescimento muito rapido.

e Gleason de 2 a 4- existe aproximadamente 25% de chance do cancer disseminar-

se para fora da prostata em 10 anos, com danos em outros érgdos afetando a
sobrevida;

e Gleason de 5 a 7- existe aproximadamente 50% de chance do cancer disseminar-

se para fora da prostata em 10 anos, com danos em outros 6rgdos afetando a
sobrevida;
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e Gleason de 8 a 10 - existe aproximadamente 75% de chance do cancer
disseminar-se para fora da prostata em 10 anos, com danos em outros 6rgéos,
afetando a sobrevida.

Segundo Srougi et al. (2008) e Dornas et al. (2008), o sistema mais utilizado para
classificar o estadiamento do cancer de préstata € o TNM (Tumor, Nodulo, Metastase)
(Quadro 01).

Para a pesquisa de metastases, a cintilografia 6ssea é fundamental no estadiamento
da doenca. Ela mostra se o tumor se espalhou para os 0ssos. E indicada para todo paciente
portador de cancer de préstata com PSA acima de 20 ng/ml e PSA entre 10-20 ng/ml com
graduacdo histoldgica de Gleason maior ou igual 7. Deve-se levar em consideracdo esses
mesmos parametros para a pesquisa de metastases linfonodais utilizando-se métodos de
imagem pélvica como o ultra-som, a tomografia computadorizada ou a ressonancia magnética
(BRASIL, 2002).

Tratamento e prevencéo

Ao se planejar o tratamento do cancer de prostata, deve-se levar em consideracédo a
idade, o estadiamento do tumor, o grau histolégico, o tamanho da prostata, a expectativa de
vida, os anseios do paciente e 0s recursos técnicos disponiveis. Dessa forma, o tratamento
deve ser individualizado para cada paciente (BRASIL, 2002).

Para o tratamento do cancer localizado da prostata, utiliza-se a prostatectomia radical
(cirurgia radical), a radioterapia e a observacao vigilante. A prostatectomia radical consiste na
remoc¢do da prostata, vesiculas seminais e ganglios a sua volta. Pode ser realizada por via
retropubica, aberta, perineal, laparoscopica ou roboética. Os principais efeitos colaterais séo
impoténcia sexual e incontinéncia urinaria (SROUGI et al., 2008; DORNAS et al., 2008).

A radioterapia € um método capaz de destruir células tumorais, empregando feixe de
radiacOes ionizantes, podendo ser dividida em duas modalidades: Radioterapia externa e
radioterapia intersticial (braquiterapia). A radioterapia externa consiste na aplicacdo de
radiacbes em toda a area prostatica. Apresenta como efeitos colaterais alteragdes
gastrintestinais e cistite actinica. A radioterapia intersticial consiste na aplicacdo de pequenas
particulas radioativas “sementes” colocadas diretamente dentro do tumor e assim obter altas
doses de radiacOes. Esta terapia esta indicada isoladamente aos pacientes com bom
progndstico (T1-T2a, PSA<10 ng/ml, Gleason <7) ou complementar a radioterapia externa
para 0s pacientes com pior prognéstico. Pode causar algumas complicacdes tais como:
impoténcia sexual, incontinéncia urinaria e estenose de uretra ou colovesical (BRASIL,
2002).

A observacéo vigilante consiste em apenas vigiar o doente. E aplicada somente em
pacientes acima de 75 anos com expectativa de vida limitada e tumores de crescimento lento
(BRASIL, 2002).

Para pacientes com cancer de prostata localmente avancado, ou seja, neoplasias que
apresentam extensdo da doenca para os tecidos periprostaticos, mas sem metastases aparentes,
niveis de PSA superiores a 20 ng/ml, casos com escore de gleason 9-10 ou 100% dos
fragmentos da bidpsia positivas para tumor, o tratamento mais adequado é o emprego de
hormonioterapia anti-androgénica por trés anos, associado a radioterapia externa iniciada no
3° ou 4° més de tratamento. Outra opcdo que vem sendo proposta é a realizagdo de cirurgia
radical, associada a radioterapia externa local no pds-operatorio. A Hormonioterapia consiste
na utilizacdo de agentes farmacoldgicos que antagonizam o efeito estimulante dos andrdgenos
(testosterona) e dessa forma reduzem o crescimento do tumor. O principal efeito colateral é a
perda do apetite sexual (SROUGI et al., 2008).

109



Sigla Estadiamento Avaliacao

T Tumor primario TX — 0 tumor ndo pode ser avaliado
TO — sem evidéncia de tumor primario
T1 | Tumor clinicamente nao T1a — Tumor incidental — achado histopatolégico em
palpavel ou visivel por <5% do tecido de ressec¢io;

método de imagem T1b — Tumor incidental — achado histopatoldgico em

>5% do tecido de resseccao;

T1c — Tumor identificado por bidpsia por agulha (PSA
elevado);

T2 | Tumor confinado & prostata | T2a— Tumor engloba metade de um dos lobos ou
menos;

T2b — Tumor engloba mais da metade de um lobo,
mas nao os dois lobos;

T2c — Tumor engloba ambos lobos;

T3 | Tumor além da capsula T3a — Extensio extracapsular (unilateral ou bilateral);
prostatica

T3b — Tumor envolve a vesicula seminal (uma ou
ambas);

T4 | Tumor fixo ou invade estruturas adjacentes além das vesiculas seminais: colo vesical,
esfincter externo, reto, musculos elevadores ou parede pélvica

N | Envolvimento linfonodal | Nx — Linfonodos regionais ndo avaliados;
regional NO — Sem metastases para linfonodos regionais;
N1 — Metéstases linfonodais regionais;

M Metéastases a distancia: Mx — Metastases a distancia nao avaliadas;
MO — Auséncia de metastase a distancia;
M1 — Metastase a distancia:
M1la — Linfonodos nao-regionais;
M1b — Ossos;
M1c — QOutros 6rgaos;

Quadro 1: Sistema TNM para classificacdo do estadiamento do céncer de prostata
Fonte: Srougi et al. (2008) e Dornas et al. (2008).

Srougi et al. (2008), enfatiza que a supressdo androgénica representa 0 método mais
eficiente e objetivo para deter a evolugdo do cancer de prdstata nas suas fases mais avancadas
(disseminado), ou seja que sofreram metastase, uma vez que a testosterona estimula a funcéo
e a proliferacdo das células prostéaticas. A supressdo da atividade androgénica pode ser
realizada de varias formas: orquiectomia bilateral (castracdo); supressdo da liberacdo
hipotaldamica ou hipofisaria de LH e FSH, respectivamente atraves de estrogenos (ex.:
dietilstilbestrol) ou analogos do LHRH (buserelina, goserelina, leuprolida) e bloqueio da acéo
periférica da testosterona através dos anti-androgénicos (flutamida, nilutamida, bicalutamida e
ciproterona). Do ponto de vista clinico, a orquiectomia e a estrogenoterapia representam as
alternativas mais eficazes. Os analogos do LHRH apresentam uma eficiéncia um pouco
menor e 0s anti-androgénicos periféricos sao 0s que menos atuam.

Segundo Pinto (2007), o blogueio androgénico produz respostas de 70% a 90% dos
casos. A orquiectomia é a forma mais simples e rapida de se obter um blogueio androgénico.
No blogueio androgénico, apesar de ser muito eficiente na regressao da doenca e no alivio dos
sintomas, a maior parte dos homens desenvolvem a doenga horménio-dependente (horménio-
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refratario), ou seja, o tumor adquire autonomia e passa a se proliferar mesmo na auséncia de
testosterona. Além disso, 0 bloqueio androgénico provoca diversos efeitos colaterais como:
ondas de calor, perda da libido, perda da massa muscular, fadiga, ginecomastia, déficit
cognitivo, perda éssea, anemia, depressdo e problemas cardiacos. De acordo com Brasil
(2002), quando o paciente desenvolve a doenga hormoénio-dependente, o tratamento indicado
é 0 bloqueio adrenal com glicocorticéides ou cetoconazol, e quimioterapia com mitroxantona
e taxanes.

Conforme dados do INCA néo sdo conhecidas formas especificas de prevencdo do
cancer de préstata. Porém, alguns habitos dietéticos podem reduzir os riscos de cancer de
préstata. Pensando nisso, tem-se recomendado uma alimentacdo com baixo teor de gordura
animal, consumo de frutas, vegetais ricos em carotendides (como o tomate e a cenoura) e
leguminosos (como feijdo, ervilhas e soja). Além desses, alguns componentes naturais dos
alimentos, como as vitaminas (A, D e E) e minerais (selénio) possivelmente desempenham
um papel protetor (INCA, 2010; GOMES et al., 2008; SROUGI et al., 2008).

REFLEXOES

A proéstata é um 6rgdo que, com o passar dos anos pode sofrer inUmeras alteraces,
passando a ser sede de vérias patologias, dentre as quais destaca-se o cancer de prostata. Tal
tipo de cancer ocupa o segundo lugar em incidéncia entre homens, sendo causa de inimeras
mortes. Acredita-se que um dos fatores que favoreca a alta incidéncia de mortalidade seja o
preconceito e a falta de informacdo acerca dos testes de diagnostico precoce, que levam a
maiores chances de cura.

A adesdo ao tratamento também € um fator relevante, uma vés que muitos homens o
negam devido ao fato dos efeitos colaterais estarem relacionados & impoténcia e infertilidade,
0 que se torna um problema de ordem psicossocial. Abandonar o preconceito é fundamental
para uma resposta mais favoravel dos tratamentos escolhidos evitando procedimentos mais
radicais.
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