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Las preparaciones remitidas demuestran glándula prostática con cambios post deprivación 
hormonal. 
 Los cambios característicos post-hormonoterapia se caracterizan por una simplificación de la 
arquitectura racemosa de las glándulas, reducción del calibre acinar y ductal, prominencia e 
hiperplasia de las células basales sobre las células secretoras, que incluso llegan a determinar 
áreas de metaplasia urotelial y escamosa. Ocasionalmente tanto las células basales como las 
secretoras pueden llegar a tener cierta atipia nuclear, difícil de distinguir de un cambio 
neoplásico. 
En el momento de valorar una prostatectomía post hormonoterapia nos puede ser difícil 
encontrar el carcinoma. En la época que se realizaba hormonoterapia neoadyuvante (pre-
prostatectomía) llegamos a tener un 7´7% de casos con ausencia de tumor (pT0), un 13% de 
aparente descenso del estadio patológico, persistiendo la neoplasia en el resto de casos, pero 
siempre con ciertas variaciones como vacuolización citoplasmática, fibrosis intersticial, 
marginación de la cromatina nuclear y ocasionales cambios de apoptosis (1). 
Ante la ausencia de cáncer en la pieza de prostatectomía post-hormonoterapia siempre queda 
la duda de que nos haya pasado desapercibida la neoplasia, bien por el muestreo parcial, bien 
por la pequeñez de la tumoración y por lo tanto que aún esté en el bloque de parafina, o bien 
por los cambios inducidos por el tratamiento. 
Si se ha realizado una inclusión parcial es recomendable acabar de incluir todo el resto. Si ya 
se había hecho la inclusión total es aconsejable buscar la topografía de la neoplasia 
determinada con las biopsias diagnósticas previas y profundizar en los bloques 
correspondientes (2). 
Para detectar grupos glandulares neoplásicos que se escapan a una primera observación nos 
ayudamos de diferentes marcadores. La realización de PSA es inútil porque la misma 
deprivación hormonal induce el cese de su secreción. La determinación de una citoqueratina de 
bajo peso molecular, como la CAM 5.2 nos puede ayudar a descubrir regueros de células que 
no vemos con la H&E. La determinación de 34βE12 o de p63 nos permitirá distinguir glándulas 
atípicas pero con células basales, y por lo tanto no neoplásicas. Recientemente el 
advenimiento de la p504S (AMACR) nos puede ayudar ya que su expresión en las glándulas 
neoplásicas persiste tanto después de la hormonoterapia (3) como de la radioterapia (4). 
 En nuestro caso se reconoce, junto a los ya mencionados cambios post-hormonoterapia, un 
pequeño grupo de glándulas con atipia nuclear, sin células basales y con expresión granular 
citoplasmática de AMACR, por lo que se puede considerar como: 
PEQUEÑO RESTO DE ADENOCARCINOMA DE PRÓSTATA, CON CAMBIOS POST-
HORMONOTERAPIA. 
El patrón de Gleason no está justificado el determinarlo por ser post-tratamiento (5). 
 
Este caso nos plantea, además de cómo detectar un carcinoma post-hormonoterapia, el 
problema de la categoría pT0. 
Es evidente que los casos pT0, o con mínima representación de carcinoma, sin hormonoterapia 
son mucho menos frecuentes que con hormonoterapia, pero aún así persisten y en la literatura 
se ha utilizado el término de fenómeno de evanescencia neoplásica (6) para referirse a ellos, 
después de haber descartado la equivocación diagnóstica en la biopsia. 
Entre 302 casos de nuestro centro la prevalencia de pT0 es del 0´9 %, en dos de los casos la 
evidencia de carcinoma en la biopsia correspondía a mínimos focos en uno de los cilindros, y 
en el tercer caso la pieza de prostatectomía fue enviada muy fragmentada. 
La incidencia de pT0 en la literatura europea es del 0´8% (7), y en la americana del 0´1% (8), 
pero en esta última llega a ser del 2´7% si se incluyen casos con sólo 0´07 c.c de evidencia de 
tumor en la prostatectomía. 
La razón de la ausencia de cáncer o la mínima evidencia de él en la pieza de prostatectomía 
puede responder a muy diversas razones, que van desde las ya mencionadas en los 
comentarios previos, hasta que el tumor diagnosticado sea tan pequeño que no se encuentre, o 
que sea muy periférico, y persista en el paciente, por lo que el seguimiento del PSA sérico 
post-quirúrgico es fundamental para la actitud terapéutica. 
Ante esta última eventualidad surge la pregunta de si existen casos de carcinoma de próstata 
clínicamente insignificantes, y por lo tanto no tributarios de una prostatectomía. 



Desafortunadamente cuando nosotros hemos revisado nuestros 34 casos de carcinoma de 
próstata diagnosticados con sólo un promedio de 5 glándulas malignas, 32 pacientes fueron un 
carcinoma pT2, uno fue pT3 y sólo uno de ellos fue un pT0, por lo que no es posible el 
predeterminar si estamos frente a un caso con un mínimo foco de carcinoma. 
La evolución de los pacientes con un pT0 o un mínimo foco de carcinoma es excelente cuando 
no hay una hormonoterapia previa (7). En los casos con hormonoterapia previa este pronóstico 
es peor, pero no tenemos cifras totalmente fieles ya que actualmente no se suele realizar este 
tratamiento antes de la prostatectomía y todos los datos de los que disponemos son de un 
periodo en el que carecíamos de marcadores tan específicos como el AMACR 
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