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El cáncer de próstata es problema con gran

repercusión socio-sanitaria en el mundo occi-

dental, supone la segunda causa de mortalidad por

cáncer y la segunda en cuanto a incidencia.

El 90% de los cánceres de próstata son adeno-

carcinomas, mientras las neoplasias hematológicas

a nivel prostático, son raras, tan sólo un 0,2%.

Pueden ser de origen primario o secundario a una

diseminación sistémica de un linfoma, leucemia o

mieloma1. Presentamos el caso de un paciente que

se diagnosticó de un linfoma prostático como con-

secuencia de su sintomatología prostática.

CASO CLÍNICO
Se trata de un paciente de 56 años, que como

antecedentes personales de interés había presenta-

do una tuberculosis pulmonar resuelta; una angina

de pecho intervenida con cuatro by-pass aorto-coro-

nario en 1997, y en tratamiento antiagregante, con

buen control en la actualidad; una hemorragia

digestiva secundaria a un ulcus duodenal por H.

Pylori, tratada con triple terapia, en remisión con

controles de test del aliento negativos, y en trata-

miento con inhibidores de la bomba de protones

(Omeprazol); antecedentes de fiebre tifoidea, síndro-

me prostático en tratamiento con α-bloqueantes,

con un episodio de prostatitis aguda, que precisó

ingreso en 2002; síndrome de apnea obstructiva de

sueño, en tratamiento con CPAP; colelitiasis; y

amigdalectomía en la infancia. Recientemente, y a

consecuencia de una ecografía abdominal, se diag-

nosticó una adenopatía celíaca, pendiente de filia-

ción. Como antecedentes familiares, su padre había

fallecido por cáncer de colon.

Acudió a consulta para revisión, presentando

una sintomatología prostática con severa afectación

de su calidad de vida (IPSS:22; L:4), un PSA de 1,6

ng/ml, una próstata fibroelástica, no dolorosa, sin

induraciones palpables, por lo que se recomendó la

realización de una resección transuretral (RTU) de

próstata. El paciente la demoró porque se realizó

una colecistectomía laparoscópica y una biopsia

ganglionar para filiar la adenopatía celíaca, con

diagnóstico de Hiperplasia Linfoide reactiva.

Posteriormente se realizo una RTU de próstata

que transcurrió sin incidencias. El estudio histoló-

gico demostró áreas de tejido prostático normal, con

glándulas dilatadas y estroma normal, músculo y

tejido, así como alteraciones de la coagulación por

RTU. Otras áreas con mayor densidad de glandular
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y menor densidad estromal, diagnósticas de Hiper-

trofia Nodular de Próstata (Fig. 1). Se vieron otras

áreas en las que se visualizaban glándulas prostáti-

cas, ausencia de estroma normal, proliferación celu-

lar muy densa en el estroma, que con mayor

aumento permitía la visualización de células redon-

das y pequeñas (Fig. 2). Lo que nos planteó un diag-

nóstico diferencial entre linfoma, ca. de células

pequeñas anaplásico, y un tumor neuroectodérmico

primitivo. Por lo que se realizaron técnicas de inmu-

nohistoquímica. Resultaron positivos los marcadores

CD 20+;CD 10+, BCL2+, BCL6+, (Fig. 3) típicos de

linfocitos B, origen folicular y linfomas no Hodgkin.

Se realizó un estudio molecular mediante PCR, en la

que se observó traslocación 14-18

típica de linfomas B, y otra traslo-

cación característica de los linfo-

mas foliculares (Fig. 4).

Con el diagnóstico anatomopatoló-

gico de Linfoma difuso de células

pequeñas- medias tipo b (CD

20+;CD 10+, BCL2+, BCL6+) e

hiperplasia benigna de próstata. Se

completo el estudio mediante biop-

sia de médula ósea, sin evidenciar-

se infiltración tumoral. TAC tóraco-

abdominal y PET. En la TAC se

apreció una adenopatía latero-

cervical, una masa paravertebral,

adenopatía paratraqueal inferior

derecha, signos colecistectomía,

(Fig. 5). En la PET existía una cap-

tación de adenopatías medias-

tínicas (paratraqueales derechas),

ganglios inguinales y submandibu-

lares izquierdos, captación a nivel

presacro, subpleural (D8) y axilar

(Fig. 6). Se realizó un cariotipo con

resultado de 46XY.

Con el diagnóstico de Linfoma No

Hodgkin folicular Estadio IIIEA

de próstata IPI:1 FLIPI:1; se pro-

puso tratamiento con poliquimio-

terápia de primera linea con FMD

6 ciclos/4 semanas (Fludarabin,

Mitoxantrone, Dexametasona) aso-

ciado con anticuerpos monoclo-

nales anti-CD20 (rituximab), co-

mo tratamiento profiláctico del

Neumocisti carinii secundario al

Fludarabin, siguió tratamiento

con Seprin (Trimetropin sulfame-

toxazol), por seis ciclos.

Posteriormente acudió a revisio-

nes sin evidenciar recidiva, pre-

sentando buena respuesta al tra-

tamiento. Se ha realizado estu-
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FIGURA 1. Próstata Normal A) Glándulas dilatadas + estroma normal, músculo y
tejido, esquina inferior defecto de coagulación por RTU B) Mayor densidad de glan-
dular y menor densidad estromal. Diagnóstico de Hipertrofia Nodular de Próstata.

FIGURA 2. Proliferación celular muy densa en el estroma. En el recuadro inferior
se observan, a mayor detalle, células pequeñas y redondas. Situación que nos
plantea un diagnóstico diferencial entre linfoma, ca. de células pequeñas, ana-
plásico, y PENET (Tumor Neuroetodérmico primitivo).
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dios de imagen de control, mediante TAC y PET,

observando la desaparición de las adenopatías. Tras

un control de 24 meses el paciente continuó asinto-

mático sin evidencia de recidiva.

DISCUSIÓN
La afectación prostática por linfomas, tanto pri-

maria como secundaria, es un hecho muy infre-
cuente, tan sólo hay alrededor de 169 casos de lin-

fomas con origen prostático o con infiltración pros-
tática2. Habitualmente conlleva mal pronóstico,
independiente del tratamiento instaurado. Su forma
de presentación es indistinguible de la que aparece
en la hiperplasia benigna de próstata o de la pros-
tatitis crónica, lo cual hace necesario sospecharlo
en todo paciente con clínica prostática y especial-
mente, en aquellos diagnosticados de linfomas
malignos3. Los síntomas sistémicos incluyen fiebre,
sensación distermia, sudoración nocturna, pérdida
de peso, siendo infrecuentes y se manifiestan en
casos de linfomas muy diseminados1.

Los linfomas primarios son menos frecuentes
que los secundarios. Ewing et al.4 cuestionaron la
existencia de linfomas primarios debido a la escasez
de tejido linfático en la próstata, sin embargo la des-
cripción de nódulos linfáticos rudimentarios intra-
prostáticos por Fukase5, el reconocimiento de linfo-
mas extraganglionares, y la confirmación histológi-
ca de casos de linfomas con infiltración limitada a la
próstata, confirman la existencia de linfomas con
origen prostático. La prevalencia de linfoma prostá-
tico primario en autopsia es de hasta un 0,2%6. La
incidencia del linfoma no-Hodgkin en pacientes con
cáncer de próstata es muy baja (0,2%), y mucho
más la infiltración prostática por el linfoma7, que
llega hasta un 0,8% de pacientes8.

La edad media en la que se presentan los linfomas

de células B no foliculares, de bajo grado, es entorno

FIGURA 3. Inmunohistoquímica CD20=Marcador de linfocitos B y de linfoma No Hodgking y BCL6=Marcador de células B
de origen folicular.

FIGURA 4. Estudio Molecular mediante PCR
-Traslocación 14-18 típica de linfomas B
-Traslocación características de los linfomas foliculares



a los 60 años, y raramente se presentan en pacientes

más jóvenes de 30 años9, aunque actualmente, la

edad media de los pacientes afectos por linfoma está

descendiendo, debido a la mayor supervivencia de los

pacientes con síndrome de inmunodeficiencia adqui-

rida (SIDA)10, y a un aumento de la

incidencia en pacientes inmunode-

primidos, fundamentalmente los

secundarios a los tratamientos

inmunosupresores de los pacien-

tes trasplantados, situación en la

que se han descrito casos de linfo-

mas prostáticos secunarios11.

Los linfomas son un grupo hete-

rogéneo de enfermedades malig-

nas de origen ganglionar que se

caracterizan por una prolifera-

ción indiscriminada del tejido lin-

foide. En un 24-48% de los casos

se presentan como enfermedad

extranodal, y entre éstas la afec-

tación de tracto genitourinario

(TGU) es un hecho muy infre-

cuente, que aparece en menos del

10% de los casos12,13. Los órga-

nos del tracto urinario que se ven

afectados con mayor frecuencia

son el riñón, los testículos y la

vejiga, siendo el tejido prostático,

el que más raramente se ve infil-

trado por linfomas.

La presentación clínica no difiere

de la de un síndrome prostático,

motivo por el cual el diagnóstico

sólo es posible realizarlo en base

a un estudio histopatológico12.

Bostwick et al. en una serie de

trece pacientes con afectación

prostática por LNH, observaron

que la sintomatología más fre-

cuente era la derivada de la obs-

trucción urinaria (polaquiuria,

nocturia, urgencia miccional)

mientras que en ninguno de ellos

se encontró alteraciones del sedi-

mento urinario14.

En exploración física, se suele

encontrar pacientes con la prós-

tata aumentada de tamaño, de

manera difusa, que en ocasiones

suele presentar una consistencia dura, pétrea.

Radiológicamente, se comporta como un tumor de

próstata avanzado, es decir, con infiltración del

suelo de la vejiga y compresión de ambos uréte-

res10,15.
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FIGURA 5. Estudio de extensión mediante TAC en la que se observan adenopatías
paratraqueales, mediastínicas, pleurales y mesentéricas.

FIGURA 6. Estudio mediante PET, en la que se observan captaciones patológicas
a nivel submandibular, mediastínicas e inguinales, así como captación a nivel
presacro, subpleural (D8) y axilar.



El diagnóstico clínico de la infiltración prostática

por linfomas, es difícil, no pudiendo ser diagnosti-

cado mediante técnicas de imagen. A su vez las

biopsias guiadas con ecografía tienen una sensibili-

dad de un 22% para el diagnóstico de infiltración

prostática por linfomas7, por lo que en muchos ca-

sos el diagnóstico es incidental, después de realizar

un tratamiento quirúrgico, RTU de próstata o Pros-

tatectomía simple, por una sintomatología prostáti-

ca obstructiva16,17.

Los ganglios linfáticos de una pieza de prostatec-

tomía radial, pueden presentar cambios reactivos,

como folículos secundarios prominentes, histiocito-

sis sinusal, hiperplasia de células-B debido a la neo-

plasia, biopsias previas y/o tratamientos neoadyu-

vantes con quimio, radioterapia18. Cuando existe

infiltración de los ganglios linfáticos pélvicos por lin-

fomas no foliculares de células-B de bajo grado,

éstos no son fácilmente identificables en tinciones

de hematoxilina-eosina, y pueden simular una

hiperplasia linfoide reactiva19.

Histológicamente, se pueden encontrar todo el

espectro de linfomas afectando la próstata, aunque

parece existir una predominancia de los de células

hendidas y de los de células grandes, siendo muy

poco frecuente la infiltración prostática por linfomas

foliculares14 y tan sólo se han descrito dos casos de

infiltración por linfoma tipo Burkitt15,20. El diagnós-

tico diferencial debe incluir, leucemia, prostatitis

granulomatosa, prostatitis crónica con hiperplasia

folicular y carcinoma neuroendocrino1.

El pronóstico, en general, es malo, con pobre

respuesta a tratamientos quimio o radioterápicos,

ya que, viene condicionado por la edad del paciente,

la clasificación histológica, el estadio del tumor, el

tipo de infiltración (primaria o secundaria)14,21. Más

de un 60% de pacientes mueren del linfoma, aun-

que la supervivencia a 10 años es posible con trata-

mientos quimioterápicos1. En este sentido, la mayo-

ría de los autores opina que la prostatectomía no

mejora la supervivencia, aunque puede ser eficaz

como medida paliativa, en aquellos pacientes con

síntomas derivados de su obstrucción urinaria6,10.

El adenocarcinoma de próstata y linfoma no

Hodgkin son patologías asociadas a la edad, pero

excepcionalmente coinciden en la próstata de un

mismo paciente, en una serie de 62 linfomas de

próstata, tan sólo se encontraron 8 casos22, aparte

de esa revisión, sólo se han publicado pequeños

casos aislados17,23,24.
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