
RESUMEN
ADENOCARCINOMA DE PRÓSTATA GLEASON CLINICO 8-10: INFLUENCIA PRONOSTICA EN LA SUPERVIVENCIA LIBRE DE PROGRESIÓN

BIOQUÍMICA
Objetivo: Analizar las características del grupo de pacientes con Adenocarcinoma de próstata Gleason clínico 8-10 en nuestra serie tratados

mediante prostatectomía radical, e intentar averiguar que factores dentro del grupo influyen en la progresión y supervivencia libre de progresión.
Material y Métodos: De una serie de 781 pacientes con Cáncer de Próstata T1-T2, tratados con Prostatectomía Radical entre 1990-2004, estu-

diamos 108 con Gleason clínico 8-10. Mediana de PSA de 12 ng/ml, el 50% era T2.
Se han estudiado las variables relacionadas con la progresión bioquímica y la supervivencia libre de progresión bioquímica, comparando el grupo

Gleason 8-10 con el resto y analizando dentro del grupo Gleason 8-10 las variables relacionadas con la progresión y Supervivencia libre de progre-
sión, buscando un modelo predictivo. Se han utilizado tablas de contingencia y regresión logística. Para el análisis de la supervivencia, Kaplan-Meyer,
log-rank y modelos de Cox.

Resultados: En el estudio de progresión bioquímica de la totalidad de la serie (781 pacientes). El Gleason clínico 8-10 es un factor influyente en
el estudio univariado (OR:2,61 IC 95%: 1,7-4).

En el estudio de supervivencia libre de progresión (SLP) de la totalidad de la serie (781 pacientes) la SLP de los Gleason clínico 8-10 a 3 y 5 años
es de 56 ± 5% y 35±7%, significativamente peor que la del resto del grupo (p<0,0001). El estudio Multivariado de los factores influyentes en la SLP
incluye el Gleason 8-10 como factor de influencia independiente (OR:2,6 IC 95%: 1,6-4,12) p=0,003, junto al estadio clínico (OR:1,81 IC95%:1,18-
2,78) p<0,006, el PSA (OR: 1,03 IC 95%:1,025-1,046) p<0,0001y el lado de afectación de la biopsia (OR:1,5 IC 95%:1,01-2,24) p=0,045.

Dentro del Grupo Gleason Clínico 8-10 los factores influyentes en la SLP son: el PSA (OR:1,02 IC 95%:1,003-1,04), y el estadio patológico
(OR:3,84 IC 95%: 1,77-8,27). Los pacientes pT2 tienen una supervivencia significativamente mejor que los pT3 a 3 y 5 años (80±6%; 54±13% y
40±7%; 27±7%) (p<0,0001). El mejor punto de corte para PSA es 11 ng/ml. Los pacientes con PSA<11ng/ml tienen una supervivencia a 3 y 5 años
significativamente mejor que los >11 ng/ml (74±7%, 30±22% y 40±7%,26±7%)(p<0,0001).

Conclusión: El gleason clínico 8-10 es un factor negativo de influencia independiente en la supervivencia libre de progresión, pero su pronósti-
co es mejor si presentan un PSA previo <11ng/ml y si el estadio patológico es pT2.
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ABSTRACT
GLEASON SCORE 8-10 PROSTATIC ADENOCARCINOMA: PROGNOSTIC INFLUENCE IN THE BIOCHEMICAL PROGRESSION FREE SURVIVAL
Objective: Hereby, we analyze the characteristics of the clinical Gleason 8-10 group of patients with in our series diagnosed of Prostate Cancer and

treated by means of radical prostatectomy, and we try to ascertain which are the influence factors within this group upon progression and progression
free survival.

Material and Methods: From the global series of 781 patients with T1-T2 prostate cancer treated by means of radical prostatectomy between 1990
and 2004, we study 108 with a Gleason score on the biopsy of 8-10. Median PSA was 12 ng/ml and 50% were T2.

Variables related to biochemical progression and progression free survival have been studied, comparing the group of Gleason 8-10 with the rest and
analyzing, within the Gleason 8-10 group which are the related variables with progression and progression free survival, trying to find a predictive model.
Contingency tables and logistic regression have been employed. For the survival analysis, Kaplan Meyer curves, log-rank and Cox models.

Results: Actual State: 62,7% (490/781) are alive and free of biochemical progression, 24,8% (194/781) are alive with biochemical progression, 2,9%
(23/781) are dead by cancer and 1,9% (15/781) are dead by other cause and 7,6% (59/781) are lost.

Biochemical progression study of the whole series (781 patients) Clinical Gleason score 8-10 is a influence factor on the univariate study (OR:2,61 IC
95%: 1,7-4).

In the progression free survival study (PFS) of the whole series (781 patients) the PFS in Clinical Gleason 8-10 at 3 and 5 years is 56 ± 5% y 35±7%,
significantly worse than the rest of the group (p<0,0001). In the multivariate study of the influence factors on the PFS includes Clinical Gleason Score 8-
10 as an independent prognostic factor (OR:2,6 IC 95%: 1,6-4,12) p=0,003, together with the clinical stage (OR:1,81 IC95%:1,18-2,78) p<0,006, the PSA
(OR: 1,03 IC 95%:1,025-1,046) p<0,0001 and the side of tumor on the biopsy (OR:1,5 IC 95%:1,01-2,24) p=0,045.

In the clinical Gleason score 8-10 group the influent factors on the PFS are. PSA (OR:1,02 IC 95%:1,003-1,04) and pathological stage (OR:3,84 IC
95%: 1,77-8,27). Patients with a pT2 have a significantly better survival than those pT3 at 3 and 5 years (80±6%; 54±13% y 40±7%; 27±7%) (p<0,0001).
The best cut point for the PSA is 11ng/ml. Patients with a PSA<11ng/ml have a 3 and 5 years survival better than those with >11ng/ml PSA (74±7%,
30±22% y 40±7%, 26±7%)(p<0,0001).

Conclusions: Clinical Gleason Score 8-10 is a negative independent prognostic factor on the progression free survival, but its prognosis is better if
they present a PSA prior surgery lower than 11 ng/ml and the pathological stage is a pT2.

Keywords: Prostate cancer. Gleason 8-10. Progression-free survival.
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El cáncer de próstata es la neoplasia visceral que

con mayor frecuencia se diagnóstica, así como

la segunda causa de muerte por cáncer en USA1. La

prostatectomía radical es un tratamiento efectivo en

pacientes con cáncer de próstata clínicamente loca-

lizado2,3, siendo uno de los procedimientos que con

mayor frecuencia se realiza en USA4.

Los pacientes con un cáncer de próstata de alto

riesgo; Gleason >8, PSA> 20 ng/ml y estadio clíni-

co>T2c considerados dentro de esta categoría, pre-

sentan una alta probabilidad de fracaso terapéutico

y una peor supervivencia5,6. El tratamiento de estos

pacientes no está del todo definido, no existiendo un

consenso acerca de cual es la modalidad más opti-

ma. En la era pre PSA, los pacientes con tumores

pobremente diferenciados presentaban tumores vo-

luminosos y un estadio T3c, indicativos de exten-

sión extraprostática. Existía un cierto temor a la

hora de ofrecer Prostatectomía Radical como trata-

miento local a estos pacientes, debido a la alta inci-

dencia de lesiones ganglionares (70-100%) recu-

rrencia local y sistémica, así como una pobre super-

vivencia7,8. Sin embargo, en la era PSA, la mayoría

de los pacientes se diagnostican con un cáncer de

próstata organoconfinado. Actualmente los pacien-

tes con un Gleason en la biopsia >8 que presentan

estadios T1c-T2 pueden ser considerados para tra-

tamiento bien con prostatectomía radical o radiote-

rapia externa9,10.

Múltiples nomogramas se han desarrollado con

el objetivo de mejorar y predecir el pronóstico de los

pacientes antes y después de la cirugía11-14. Las

opciones terapéuticas de los pacientes diagnostica-

dos de cáncer de próstata se basan en el PSA, el

grado de Gleason de la biopsia y el estadio clínico15.

Cada factor pronóstico es insuficiente para predecir

el riesgo de recurrencia y progresión13; el grado de

Gleason es un buen predictor del resultado tera-

péutico16, pero el grado de Gleason de la biopsia

puede variar con respecto al Gleason patológico de

la pieza de prostatectomía, debido a un muestreo

insuficiente durante la misma durante la biopsia, ya

que por definición es la suma de las dos poblaciones

más frecuentes del cáncer17. La diferencia entre el

grado de Gleason de la biopsia con respecto al grado

de Gleason de la pieza quirúrgica oscila entre 36% y

60%18-20, aunque en un trabajo más reciente un

39% de los pacientes con grado de Gleason ≥8 pre-

sentaron un grado de Gleason ≤7 en la pieza de

prostatectomía21. Por lo tanto, las limitaciones del

grado de Gleason clínico a la hora de tomar decisio-

nes deben ser consideradas.

No existen trabajos aleatorizados comparando

las opciones terapéuticas en los pacientes con cán-

cer de próstata de alto grado. Múltiples trabajos

han discutido los resultados de la prostatectomía

radical en pacientes con un grado de Gleason en la

pieza quirúrgica ≥8. Sin embargo, existe muy poca

información acerca de los resultados terapéuticos

de los pacientes con un grado de Gleason en la

biopsia ≥8; es por ello que nosotros presentamos

los resultados obtenidos por nuestro grupo en el

tratamiento de los pacientes con un grado de

Gleason ≥8 en la biopsia tratados mediante pros-

tatectomía radical.

Los objetivos que nos hemos planteado son: valo-

rar la sensibilidad del Gleason de la biopsia

(Gleason clínico) como herramienta diagnóstica,

analizar las diferencias en la Progresión Bioquímica

y en la Supervivencia Libre de Progresión bioquími-

ca entre los pacientes con Gleason 2-7 y 8-10, y

Analizar en el Grupo Gleason 8-10 los factores influ-

yentes en Progresión Bioquímica y Supervivencia

Libre de Progresión.

MATERIAL Y MÉTODOS
Hemos revisado de una serie de una única insti-

tución (CUN) 781 pacientes consecutivos diagnosti-

cados de cáncer de próstata clínicamente localizado

(estadios T1-T2) y tratados mediante prostatectomía

radical entre 1990 y 2004. Aquellos pacientes con

un seguimiento inferior a dos años, prostatectomía

radical de rescate y que estuviesen en tratamiento

adyuvante, fueron desechados del estudio.

El estudio preoperatorio consistió en una histo-

ria clínica, exploración física (que incluía tacto rec-

tal), análisis de PSA y biopsia prostática. La estadi-

ficación clínica se completo con una tomografía

computerizada o resonancia magnética, así como

una gammagrafía ósea. Para la realización de estas

pruebas se siguieron las directrices de las guías de

la EAU, mientras que la RM se realizó prácticamen-

te a todos los pacientes, excluyendo aquellos que

tenían un TC realizado, desde el año 2002.

A todos los pacientes se les realizó una prosta-

tectomía radical retropúbica, utilizando una modifi-

cación de la técnica descrita por Walsh22, con linfa-

denectomía ilio-obturatriz bilateral. Se realizó con-



servación de cuello vesical así como preservación de

bandeletas neuro-vasculares en casos selectos.

Aquellos pacientes que tenían tratamiento neoadyu-

vante su duración no fue mayor de tres meses y se

suspendió después de la cirugía. Todas las piezas de

prostatectomía así como los ganglios linfáticos fue-

ron examinados por el mismo especialista en anato-

mía patológica (A.P.) utilizando la técnica descrita

por True23.

Las piezas de prostatectomía fueron pesadas,

medidas, cubiertas con tinta y fijadas en formol al

10%; se realizaron cortes de 2mm. En el apex distal

y en la base de la próstata, las vesículas seminales

se separaron de la pieza y se examinaron. La prós-

tata se seccionó en intervalos de 3mm desde el ápex

hasta la base. Para la estadificación se utilizó el sis-

tema TNM de la American Joint Committee y se uti-

lizó la escala de Gleason para clasificar el grado his-

tológico. El Grado de Gleason se calculó como la

suma de la población primaria y secundaria. El

volumen tumoral se expresó como el porcentaje de

la estimación visual del cáncer24.

Se han analizado los datos clínicos y patológi-

cos de estos pacientes, incluyendo grado de

Gleason de la biopsia, edad, PSA, estadio clínico,

Gleason patológico, estadio ganglionar, extensión

extraprostática, invasión de las vesículas semina-

les y márgenes quirúrgicos afectos. Después de la

Prostatectomía radical se han realizado determina-

ciones de PSA con intervalos de 3 y 6 meses. Se

consideró progresión bioquímica si el PSA era

mayor de 0,4 ng/ml25.

Estudiamos 108 con Gleason clínico 8-10. El

grupo tenia una media y mediana de PSA de 16,8

ng/ml; 12 ng/ml respectivamente. El 50% presen-

taba un estadio clínico T2 y en el 61% de los casos

la biopsia pre cirugía tenía afectación bilateral. En

la Tabla 1 se comparan las variables de este grupo

con el resto de la serie.

Estadísticos: Se han estudiado las variables rela-

cionadas con la progresión bioquímica y la supervi-

vencia libre de progresión bioquímica, comparando

el grupo Gleason 8-10 con el resto y analizando den-

tro del grupo Gleason 8-10 las variables relaciona-

das con la progresión y Supervivencia libre de pro-

gresión, buscando un modelo predictivo. Se han uti-

lizado tablas de contingencia y regresión logística.

Para el análisis de la supervivencia, Kaplan-Meyer,

log-rank y modelos de Cox.

RESULTADOS
Analizando el valor del Gleason clínico 8-10

como prueba diagnóstica, obtenemos que el Gleason

clínico 8-10 califica correctamente al 66% de los

pacientes cuando se compara con el Gleason pato-

lógico, infra-califica al 14% de los pacientes y sobre-

califica al 34% de los pacientes. Como prueba diag-

nóstica presenta una sensibilidad del 44%(IC al

95%:36,2%-52%) y una especificidad 94% (IC al

95%:91,6%-95,6%) respectivamente.

Analizando las características del grupo y com-

parándolo con el resto (Gleason 2-7) observamos

que el grupo tiene un significativo peor PSA

(p=0,01), peor estadio clínico (p<0,0001), peor esta-

dio patológico (pT3a (p<0,0001) y pT3b (p<0,0001)),

más márgenes (p<0,0001) y mayor progresión bio-

química (p<0,0001) (Tabla 1).

El estado actual de los pacientes es el siguiente

62,7% (490/781) está vivo y libre de progresión bio-

química, 24,8% (194/781) vivo en progresión bio-

química, 2,9% (23/781) muertos por cáncer y un

1,9% (15/781) muertos por otra causa y un 7,6%

(59/781) perdidos.

En el estudio de progresión bioquímica de la

totalidad de la serie (781 pacientes) El Gleason clí-

nico 8-10 es un factor influyente en el estudio uni-

variado (OR:2,61 IC 95%: 1,7-4).

En el estudio de supervivencia libre de progre-

sión (SLP) de la totalidad de la serie (781 pacientes)

la SLP de los Gleason clínico 8-10 a 3 y 5 años es de

56 ± 5% y 35±7%, significativamente peor que la del

resto del grupo (p<0,0001) (Fig. 1). En el estudio

multivariado de los factores influyentes en la SLP
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Tabla 1. Características grupo Gleason clínico 8-10 vs 2-7

Gleason 2-7 8-10 Valor de p

PSA Media 13,48 16,89 ng/ml <0,01
Mediana 9,8 12 ng/ml

T1c 55% 50% <0,0001
>T1c 45% 50%

<PT3b 69% 44% <0,0001
pT3b 30% 56%

Margen- 67,2% 48% <0,0001
Margen+ 32,8% 52%

Prog BQ- 74,3% 52,5% <0,0001
Prog BQ+ 25,7% 47,5%



incluye el Gleason 8-10 como factor de influencia

independiente (OR:2,6 IC 95%: 1,6-4,12) p=0,003,

junto al estadio clínico (OR:1,81 IC95%:1,18-2,78)

p<0,006, el PSA (OR: 1,03 IC 95%:1,025-1,046)

p<0,0001 y el lado de afectación de la biopsia (uni-

o bilateral) (OR:1,5 IC 95%:1,01-2,24) p=0,045

(Tabla 2).

Dentro del Grupo Gleason Clínico 8-10 los factores

influyentes en la SLP son: el PSA (OR:1,02 IC

95%:1,003-1,04), y el estadio patológico (OR:3,84 IC

95%:1,77-8,27) (Tabla 3). Los pacientes pT2 tienen

una supervivencia significativamente mejor que los

pT3 a 3 y 5 años (80±6%; 54±13% y 40±7%; 27±7%)

(p<0,0001). El mejor punto de corte para PSA es 11

ng/ml. Los pacientes con PSA<11ng/ml tienen una

supervivencia a 3 y 5 años significativamente mejor

que los >11 ng/ml (74±7%, 30±22% y 40±7%,26±7%)

(p<0,0001) (Tabla 4 y Figs. 2 y 3).
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Supervivencia Libre de Progresión
Gleason <8 vs 8-10

Gleason <80
Gleason 8-10

P <0,00001
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FIGURA 1. Supervivencia libre de progresión Grupo Gleason
>8 vs 8-10.

Tabla 2. Factores de influencia independiente en la
supervivencia libre de progresión bioquímica, en el global
de la serie.

Odds Radio IC 95% Valor de p

Gleason clínico 2,6 1,6-4,12 0,003
8-10

Estado clínico 1,81 1,18-2,78 0,006

PSA 1,03 1,025-1,046 <0,0001

Lado biopsia 1,5 1,01-2,24 0,045

Tabla 3. Factores de influencia en la Supervivencia Libre
de Progresión Grupo Gleason 8-10

Odds Ratio 95% IC Valor de p

PSA(*) 1,02 1,003-1,04 <0,0001

PT3 3,84 1,77-8,27 <0,0001

(*) El mejor punto de corte para el PSA es 11 ng/ml

Tabla 4. Supervivencia Libre de Progresión en el Grupo
Gleason 8-10 a 3 y 5 años, estratificada por factores de
influencia.

3 años 5 años Valor de p

PSA<11ng/ml 74±7% 30±22% <0,0001

PSA>11ng/ml 40±7% 26±7% <0,0001

PT2 80±6% 54±13% <0,0001

PT3 40±7% 27±7% <0,0001

0 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000

1,0
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0,8
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Supervivencia Libre de Progresión
Grupo Gleason 8-10

PSA < 11 ng/ml vs > 11 ng/ml

FIGURA 2. Curva de supervivencia libre de progresión bioquí-
mica grupo Gleason 8-10, PSA<11 ng/ml vs PSA >11 ng/ml.
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FIGURA 3. Curva de supervivencia libre de progresión bio-
química grupo Gleason 8-10, pT2 vs pT3.
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DISCUSIÓN
Los pacientes de cáncer de próstata de bajo ries-

go, presentan muchas posibilidades de permanecer

libres de progresión bioquímica después de prosta-

tectomía radical, radioterapia externa o braquitera-

pia26. Sin embargo, los pacientes con cáncer de

próstata con Gleason clínico 8-10 presentan una

mayor probabilidad de recurrencia. En la era del

PSA, muchos de estos pacientes se han diagnostica-

do de una manera más precoz, y por tanto un poten-

cial tratamiento curativo local es aplicable con éxito.

La incidencia actual de cáncer de próstata

Gleason 8-10 en pacientes sometidos a prostatecto-

mía radical ha descendido a un 6-10% en la actua-

lidad en comparación con el 16% de la década de los

ochenta. Sin embargo la proporción de pacientes

con estas características y que presentaban órgano-

confinación ha aumentado de un 19% a un 37%

entre 1987 y 1996. La pregunta que surge es si un

paciente con Gleason clínico 8-10 debe ser someti-

do a prostatectomía radical o no.

La información pronostica derivada de la pieza

de la prostatectomía radical, es una información no

disponible en el momento de la consulta inicial a la

hora de decidir la opción terapéutica. Además el

grado de Gleason de la biopsia no siempre es idén-

tico al obtenido en la pieza quirúrgica, puesto que la

biopsia representa sólo una pequeña porción de la

próstata. En nuestro caso la utilidad diagnóstica del

Gleason clínico 8-10 tiene una sensibilidad del 44%

y una especificidad del 94%, indicadores aceptables

para modificar la actitud terapéutica a tomar.

La supervivencia libre de progresión bioquímica,

así como la supervivencia libre de enfermedad en

pacientes sometidos a prostatectomía radical con

estadio clínico T1-2 y un Gleason clínico 8-10, no

está del todo bien establecida.

Mian et al.27 estudio un grupo de 188 pacientes

“limpio”, sin haber recibido tratamiento neoadyu-

vante ni adyuvante. La supervivencia libre de

enfermedad a 5 y 7 años era de 71% y del 55% res-

pectivamente. En el estudio multivariante la única

variante de influencia independiente en la supervi-

vencia libre de progresión bioquímica es el estadio

patológico. Esta información obtenida de la pieza

de prostatectomía, es una información no disponi-

ble para el clínico a la hora de tomar la decisión

terapéutica en los pacientes diagnosticados de

novo.

En un análisis similar, Lau et al.10 publicaron

unos resultados de órgano-confinación de 26% y un

porcentaje de ganglios positivos del 27%, con una

supervivencia global, libre de progresión y cáncer

específica a 10 años de 67%, 36% y 85% respectiva-

mente. En nuestra serie el porcentaje de órgano-

confinación de aquellos pacientes que presentaban

Gleason clínico 8-10 fue del 44,6%. Por el contrario,

en la era pre-PSA Ohori et al.28 y Partin et al.29,

aportaron unos resultados peores de órgano-confi-

nación 8% y 12% respectivamente y peores tasas de

supervivencia, por el contrario estudios recientes

aportan mejores resultados de órgano-confinación

entre 20%30 y el 30%9,31, similares a los obtenidos

en el presente trabajo.

Recientemente Soloway et al.30 han publicado

unos resultados de supervivencia libre de enferme-

dad del 59% en aquellos que tenían un Gleason

patológico de 8-10, frente a un 68% en aquellos con

Gleason patológico menor de 8. Uno de los datos

más llamativos de este estudio fue la baja inciden-

cia de ganglios patológicos, tan solo 2,5%, realizan-

do una linfadenectomía ilio-obturatriz estándar. En

el estudio univariado resultaban variables significa-

tivas para la progresión bioquímica, la presencia de

margen quirúrgico positivo, extensión extrapróstati-

ca, invasión de vesículas seminales, un volumen

tumoral mayor del 20% y un PSA≥20 ng/ml. Sin

embargo y confirmando las observaciones de Lau,

obtiene que la presencia de márgenes no es una pre-

dictor de recurrencia en el estudio multivariado.

Bastian et al.32 en un estudio en el que partici-

paban el John Hopkins (JH) y la base de datos

SEARCH, presentaron un total de 21% y 41% res-

pectivamente de órgano-confinación y márgenes

negativos, en el estudio multivariado la única varia-

ble de influencia independiente en la supervivencia

fue el PSA. Presentando unas supervivencias libres

de progresión bioquímica del 40% y 27% a 5 y 10

años respectivamente para los pacientes del JH y

del 32% y 28% para los del SEARCH. En aquellos

pacientes con características favorables, las super-

vivencias libre de progresión a 5 y 10 años estima-

das eran de 79% y 50% a 5 y 10 años en el grupo de

JH y de 49% y 49% en la cohorte de SEARCH32.

Por su parte, el grupo de la Cleveland Clinic,

encuentran órgano-confinación en un 11,7%, exten-

sión extracapsular en un 56,9%, invasión de las

seminales en 23,1% y ganglios patológicos en 8,9%,
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una tasa de complicaciones del 9,7% comparada

con un 6,7% del total de pacientes sometidos a

Prostatectomía radical. Con una mediana de segui-

miento de 34 meses, 198 (70,4%) se encontraban

libres de progresión bioquímica33.

Nosotros obtenemos, en el estudio de supervi-

vencia libre de progresión del total de la serie, que el

Gleason 8-10, el estadio patológico, así como el lado

de afectación en la biopsia son variables de influen-

cia independiente en el estudio multivariado.

Mientras que en el grupo de pacientes con Gleason

8-10 los factores de influencia en la supervivencia

libre de progresión son el PSA y el estadio patológi-

co. Obteniendo una supervivencia libre de progre-

sión bioquímica a 4 años del 40%.

Para aquellos pacientes con cáncer de riesgo

bajo-intermedio (GS≤7) la prostatectomía radical es

un tratamiento aceptado con unos excelentes resul-

tados30. Grossfeld et al.5 en una revisión de 1313

pacientes sometidos a prostatectomía radical por

cáncer de próstata, observó que en aquellos pacien-

tes caracterizados como Gleason 8-10 en la biopsia,

un 38% eran clasificados como Gleason≤7 en la

pieza de prostatectomía, resultados similares a los

obtenidos por Manoharan30, donde este fenómeno

se da en un 31% de los pacientes, quien observa a

su vez una progresión bioquímica menor (32% vs

41%) y una menor incidencia de factores pronósti-

cos negativos como extensión extraprostática, már-

genes positivos, invasión de vesícula seminales. En

nuestra serie el Gleason clínico (de la Biopsia) 8-10

tiene, como herramienta diagnóstica, una sensibili-

dad del 44% y una especificidad del 94%. Esto sig-

nifica que un tercio de los pacientes catalogados

como Gleason 8-10 en la biopsia realmente tiene un

Gleason≤7, y por ello pueden ser rechazados para

prostatectomía radical por algunos urólogos. El

mismo fenómeno ocurre al revés, es decir, pacientes

con un Gleason clínico≤7, que presenten un

Gleason 8-10 en la pieza de prostatectomía, pero

con la diferencia que su supervivencia libre de pro-

gresión es independiente del Gleason de la biopsia.

El tratamiento con radioterapia externa para un

Gleason 8-10 se asocia a un 25-30% de superviven-

cia libre de progresión bioquímica a 5 años34;

Kupelian et al.35 publicaron una supervivencia libre

de progresión bioquímica a cinco años del 47% com-

parada con un 42% en aquellos sometidos a prosta-

tectomía radical, pero con una incidencia a 8 años

de recurrencia local y de metástasis superior en el

grupo de radioterapia que en el de cirugía. Los

resultados iniciales de la radioterapia pueden estar

justificados por las diferencias de criterios a la hora

de definir el fracaso bioquímico entre ambos trata-

mientos.

El papel de la radioterapia adyuvante sigue sien-

do controvertido, Do et al.36 en una serie de 156

pacientes con cáncer de próstata de alto grado, pre-

sentó una supervivencia libre de progresión a 5 años

del 65% en aquellos pacientes sometidos a radiotera-

pia adyuvante, comparado con un 30% en aquellos

sometidos únicamente a prostatectomía radical y

25% en aquellos con radioterapia exclusivamente.

Otros autores apuntaron que la radioterapia adyu-

vante se asocia con un menor riesgo de recurrencia

bioquímica inicialmente, pero que no hay una mejora

de la supervivencia cáncer especifica a 10 años10,16.

Existen trabajos comparando los resultados

terapéuticos en este tipo de pacientes comparando

las modalidades terapéuticas, radioterapia y ciru-

gía35, presentando mejores resultado para los

pacientes de alto grado la cirugía que la radioterapia

externa, cuando se obtienen márgenes negativos.

Uno de los puntos más importantes a la hora de

tratar este tipo de pacientes, es que puntos de corte

utilizar a la hora de la indicación de un tratamiento

u otro. Un estudio sobre 168 pacientes con Gleason

8-10 en la pieza de biopsia, con un seguimiento

medio de 18 meses, observaron que aquellos pa-

cientes que presentaban un PSA menor de 10ng/ml

y un porcentaje de afectación de la biopsia menor

del 50% tenían una supervivencia actuarial libre de

progresión a 5 años del 67% frente al 23% del resto

de pacientes (p=0,0001), por lo que recomiendan la

utilización de estas dos variables a la hora de deci-

dir que tipo de tratamiento aplicar a cada pacien-

te37. En nuestro caso el mejor punto de corte para

PSA es de 11ng/ml, existiendo diferencias estadísti-

camente significativas entre ambos grupos en la su-

pervivencia libre de progresión.

CONCLUSIONES
El Gleason Clínico 8-10 es un factor pronóstico

independiente en la supervivencia libre de progre-

sión bioquímica. Con una adecuada selección de los

pacientes, PSA y estadio clínico, la prostatectomía

radical continúa siendo uno de los tratamientos

más válidos y con mejores resultados.
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