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CASO CLINICO-PATOLOGICO

Un varén de 79 afios, cardipata, que sufrio tres infartos de
miocardio consecutivos y que fue intervenido por un hema-
toma cerebral hace 20 afios, sin antecedentes urolégicos de
interés, ingresa por retencién aguda de orina de 24 horas
seguida de uretrorragia yatrégena postsondaje y polaquiuria.

En las exploraciones se apreci6 hiperplasia prostdtica.
Analitica: PSA 5,8 ng/ml y fosfatasa alcalina 265 U; el
resto de los pardmetros eran normales. Por reseccion trans-
uretral (RTU) se obtuvieron 52 g de tejido prostético, que
demuestran, histolégicamente, una hiperplasia glanduloes-
tromal y una muy extensa hiperplasia de células basales
convencional con numerosas microcalcificaciones lumina-
les. En numerosos fragmentos y emergiendo de este fondo
de hiperplasia, con la que se mezcla estrechamente, se
observa una proliferacién basaloide que forma nidos gran-
des con empalizada celular periférica en un estroma fibro-
so laxo con escasos linfocitos (Fig. 1). Algunos nidos séli-
dos recuerdan al carcinoma basocelular de la piel, con oca-
sionales cé€lulas claras en su centro y, a veces, metaplasia
escamosa (Fig. 1); mds frecuentemente estdn fenestrados
por muititud de estructuras pseudoacinares con un conteni-
do eosindfilo pélido (Fig. 1). Los ndcleos son homogéneos,

vesiculosos, con cromatina fina y un nucléolo muy pe-
quefio, sin mitosis ni irregularidades. La tumoracién pare-
ce no infiltrar el tejido prostético, ni tampoco se observa
necrosis tumoral, desmoplasia estromal o invasién perineu-
ral. Al tratarse de fragmentos de RTU no se pudo verificar
la delimitacién precisa de la lesién, determinar si era uni o
multinodular o si exist{a extensién extraprostética.

Se realizé estudio inmunohistoquimico con: anticuerpo
antiqueratina 903 (Enzo), que fue fuertemente positivo en
los nidos de células basales proliferantes; anticuerpo anti-
5100 (Dako). que fue positivo en mas de un tercio de las
células de los nidos basaloides, especialmente en las célu-
las de la empalizada periférica, y negativo en las células de
la hiperplasia convencional (Fig. 2); anticuerpo anticoldge-
no IV (Biogenex), que fue positivo en la ldmina basal que
rodea los nidos tumorales y en las inclusiones eosinéfilas
situadas en los espacios pseudoacinares (Fig. 2); anticuer-
po antiactina alfa musculo-especifica (Dako), que fue
negativa tanto en la proliferacién tumoral como en la hiper-
plasia de base. Todas estas caracteristicas apoyaron el
diagndstico sugerido por la hematoxilina-eosina de tumor
adenoideo de células basales, tumor adenoide-quistico-
simil o, segtin otros autores, hiperplasia de células basales
de patrén adenoideo o basocelular.
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Figura 1. Arriba: Panoramica del tumor adenoideo de células
basales (hiperplasia de células basales de patrén basocelular
adenoideo) (original, HE x40). Abajo, dcha.: Caracteristicos
nidos con empalizada periférica y fenestraciones centrales
(pseudoluces) que contienen material aciddéfilo (original, HE
x100). Abajo, izgda.: Nidos sélidos con empalizada periférica y
focos de metaplasia escamosa central (original, HE x100).

DISCUSION Y COMENTARIOS

Las lesiones de las células basales de la préstata, a excep-
cién de la mas frecuente hiperplasia de células, basales
(HCB) convencional, siguen suscitando controversia en
cuanto a su denominacidn, clasificacién, similitudes con
lesiones de otros 6rganos y comportamiento bioldgico. Se
han descrito diversas variantes histolégicas de HCB:

— La HCB florida hace referencia a una forma extensa y
exuberante que puede perder su configuracién lobulillar;
se diferencia del carcinoma por su estructura en nidos

- s6lidos o en multicapa celular y por la basofilia celular
debido a la escasez de citoplasmas (1).
—La HCB nodular, también llamada adenoma de células
. basales, consiste en una proliferacién basaloide unifocal
que crece formando un nédulo bien definido (2).,
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— La HCB atipica se caracteriza por la presencia de promi-
nentes nucléolos distribuidos difusamente por toda la
lesién y a veces asociados a otras caracteristicas que
hacen sospechar malignidad, como hipercromatismo
nuclear, ndcleos grandes, ocasionales mitosis o necrosis
de células individuales e incluso presencia de secreciones
basofilas endoluminales (1).

— Las HCB basoadenoideas son lesiones extensas con esca-
sa o ninguna delimitacién, constituidas por nidos basa-
loides con empalizada periférica y diferenciacién luminal
qué las asemeja a los adenomas de células basales
o a los carcinomas adenoide-quisticos de las gle’mdulés
salivales. Se han publicado algunos casos de este tipo de
HCB bajo el término tumor de células basales (2) 0
tumor adenoide-quistico-simil (3). a

Otra variante de HCB peor perfilada es la HCB escle-
rosante, con importante esclerosis del estroma y no acepta-
da por algunos autores (2). En relacién con este aspecto, se
han descrito casos de HCB (4) y de tumor adenoide-quisti-

Figura 2. Arriba: Positividad para, la proteina S-100, mas acen-
tuada en las células de la periferia de los nidos (S-100, original
x100). Abajo: Positividad de las fenestraciones para colagena
IV, reforzadas periféricamente {colagena 1V, original x400).

- 147 -




E. Redondo, A. Rey, R. Camacho y F. Déniz

co-simil (1) asociados a adenosis esclerosante. Como' dife-
rencia, la HCB esclerosante exhibe misculo liso en el
estroma esclerdtico, mientras que en la adenosis esclero-
sante se encuentra diferenciacién mioepitelial (a diferencia
de la HCB convencional). También se ha resefiado’ asocia-
cién de HCB con hiperplasia cribiforme de células claras
(HCCCQ), constituida por numerosas glandulas cribiformes
con prominente capa basal separadas unas de otras por
escaso estroma, con un patrén de hiperplasia nodular (1).
Como se pueden observar células claras en todas las formas
de prbljferacién de células basales (2), hay autores que afir-
man que la HCCC forma parte del espectro de 1a HCB (4).
Por otro lado, se han descrito casos histolégicamente simi-
lares a una HCB convencional pero cuyo caricter infiltrati-
vo llevé a denominarlos carcinomas basaloides (1). Final-
mente, otras lesiones de células basales son semejantes a una
HCB de patrén basoadenoideo (tumor adenoide-quistico-
simil), pero muestran algunas caracterfsticas de agresividad
histolégica que han llevado a algunos autores a designarlas
como carcinoma adenoide quistico prostético (5).

La controversia fundamental se centra en las lesiones
de células basales, extensas, difusas y con unas caracteris-
ticas histopatoldgicas similares al caso que presentamos.
Aunque el estudio inmunohistoquimico puede ser de ayuda
en algin caso (por ejemplo, la inmunotincién positiva para
la proteina S-100 en el tumor basoadenoideo lo diferencia
de una HCB florida), en general debe destacarse la impor-
tancia de los hallazgos morfolégicos ya que el diagnéstico
se basa en la apreciacién con técnicas de rutina. Nuestro
caso seria considerado una variante de HCB (tipo adenoi-
deo o basocelular) por algunos autores (1, 4), mientras que
para otros es un tumor adenoideo de células basales o
tumor adenoide-quistico-simil (2, 3), e incluso es ‘pojsible
que varios casos catalogados en la literatura como carcino-
mas adenoide-quisticos de préstata sean indistinguibles
histolégicamente de éste (1). No todos, sin embargo, por-
que, como ya hemos comentado, algunos carcinomas basa-
loides o adenoide-quisticos, tal como se ha pliblicf,ado en
los casos de préstata, pueden tener rasgos histopatolégicos
de malignidad en forma de infiltracién del tejido normal
prostdtico o infiltracién extraprostdtica y perineural,
ademds de necrosis, con o sin hipercromatismo nuclear
(1, 5); en nuestro caso no existen evidencias en este sentido.

Por otra parte, no todos los carcinomas basaloides o de
c€lulas basdles prostziticos] tienen morfologia adenoidea o
adenoide-quistico-simil (1). De hecho, existe una mayor
variabilidad morfolégica entre los llamados carcinomas
basaloides que en la propia HCB. Algunos casos son mds
parecidos a un carcinoma basocelular sélido cutdneo, con
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empalizada periférica y necrosis, y otros, como ya hemos
referido, pueden ser similares a una HCB glandular con-
vencional con un crecimiento infiltrativo que llega a exten-
derse fuera de la glandula (1). Ademds, Young (3) y posté—
riormente Devaraj y Bostwick (2), a partir de un caso que
denominan tumor adenoideo de células basales ¥y que pre-
senta' invasion perineural y extraprostitica (2), sugierén
que estos signos morfol6gicos tal vez no indiquen inequi-
vocamente malignidad clinica, y aconsejan que todas estas
lesiones (infiltrantes y no infiltrantes) se consideren de bajo
potencial maligno en tanto no exista mds seguimiento de
los casos. Efectivamente, los datos referidos al seguimien-
to indican que estos tumores, en caso de ser realmente
malignos en el sentido biol6gico, tienen una tasa de pro-
gresién tumoral baja, siendo necesarios largos seguimien-
tos y un mayor nimero de casos para establecer su corfl-
portamiento. Esta demostracion tardfa, por ejemplo, para
los adenocarcinomas incidentales pequefios de la préstata
(T1a de la clasificacién de la OMS 0 Al de la clasificacién
‘Whitmore modificada), sera sin duda m4s lenta para tumo-
res tan poco frecuentes como los aqui discutidos. ‘

En suma, incluso entre autores prestigiosos y uropat6-
logos;eminentes, no existe acuerdo en cuanto a la nomen-
clatura y clasificacién de muchas lesiones de células basa-
les prostaticas. Sin embargo, hay una tendencia en la lite-
ratura a cierto consenso (que dista de ser total) sobre cua-
tro puntos bésicos:

1) La inmensa mayoria (si no todas) de las lesiones prosta—
ticas de células basales son benignas y no suponen mn—
guna variacién pronéstica ni terapéutica para el paciente.

2) Existe un espectro de lesiones que parten de la HCB
convencional, pasando por sus variantes HCB florida
(extensa, exuberante), nodular (o adenoma de células
basales), atipica (con cambios nucleares que parecen
sugerir malignidad), basoadenoidea o tumor adenoide de
células basales o tumor adenoide-quistico-simil, hasta
llegar a lesiones que siendo similares a las anteriores
muestran algunas caracteristicas morfolGgicas de agresi-
vidad (infiltracién extensa de tejido prostdtico normal,
extension a tejidos extracapsulares, invasién perineural,
necrosis, desmoplasia estromal, todo lo cual podria lle-
var a calificarlas como mahgnas)

3) No se conoce ningtin caso de tumoracién prostat1ca de
células basales que haya metastatizado o provocado la
muerte del paciente por la agresividad de su crecimien-
to local (1).

4) Es ‘muy dudoso que exista una contrapartida prostatica
del carcinoma adenoide quistico tal y como se describe
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en la glandula salival (1, 3), si bien algunos autores de-
fienden esta denominacién para algin caso puntual (5).

Por todo ello, probablemente lo mds importante no sea
la denominacién que demos a una lesién concreta de célu-
las basales, llamativa en cuanto a su extensién o a sus
hallazgos histopatolégicos, sino diferenciar entre lesiones
con algunas de las caracteristicas morfol6gicas de agresivi-
dad antes descritas y aquellas que no las posean. Es posible
que para las tltimas no sea necesario un seguimiento espe-
cial; en este sentido, la idea de incluir dentro del grupo de
HCB a todas las lesiones sin agresividad citohistolégica (es
decir, sin necrosis tumoral, sin induccién desmoplasica del
estroma, sin caracter marcadamente infiltrativo del tejido
prostatico adyacente, sin invasién perineural ni afectacién de
tejidos blandos periprostaticos), al margen de su tamagio (1),
tal vez sea la mas razonable para evitar las connotaéiones
que la palabra rumor tiene en urologia, maxime teniendo en
cuenta que no estd claro, en absoluto, que estos criterios sig-
nifiquen malignidad ni un comportamiento mds agresivo.
Por el contrario, en el caso de lesiones con datos histopa-
tolégicos que sugieran agresividad conviene comentar que,
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aunque no se ha demostrado malignidad clinica (al menos a
corto plazo), su rareza asociada al muy breve seguimiento de
los casos publicados hace que se desconozca realmente su
comportamiento a largo plazo, por lo que serfa necesaria,
como minimo, una vigilancia cuidadosa de los pacientes.
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