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Resumen.- OBJETIVO: Diferenciar dos entidades infre-
cuentes, carcinoma prostdtico de células pequefas y me-
tastasis prostatica de tumor pulmonar de células peque-
nas.

METODOS,/RESULTADOS: Presentamos un caso de carci-
noma pulmonar microcitico con una metdstasis Gnica extra-
pulmonar en la préstata, no descrito anteriomente.

CONCILUSIONES: los hallazgos clinicos y radioldgicos si
existen, y las técnicas de inmunohistoquimica permiten el
diagnéstico diferencial.

Palabras clave: Carcinoma de celulas pequerias.
Metéstasis prostdtica. Carcinoma microcitico.

Summary.- OBJECTIVE: To make the difference between
two uncommon entities, small cell prostate carcinoma and
prostatic mefastasis of small cell lung cancer.

METHODS/RESULTS: We describe a case of single exira-
pulmonar mefastasis in the prostate from small lung carcino-
ma.

CONCILUSION: Clinical and radiographic findings and in-

munohistochemistry allow differential diagnosis.

Keywords: Small cell carcinoma. Prostate mefastases.
Oatcell carcinoma.

INTRODUCCION

La afectacién neoplasica de la préstata se produce fun-
damentalmente por tumores primarios originados en la
misma gléndula. El adenocarcinoma representa el 95%
de todos los casos, mientras que el carcinoma de célu-
las pequefias, el carcinoma escamoso y el de células
transicionales tienen una incidencia menor del 2% res-
pectivamente. Igualmente, las metdstasis prostdticas de
un tumor sélido son extremadamente raras y su hallazgo
anecdético.

Los tumores de células pequefas pulmonares, microciti-
cos u “oat-cell” presentan generalmente un curso agresi-
vo y, una gran capacidad de diseminacién a distancia
siendo la via de propagacién principal la hematégena.
Cualquier 6rgano puede ser diana potencial de las célu-
las malignas, pero su apetencia es mayor por el mismo
pulmén, la pleura, el higado, el hueso, las suprarrenales
y el sistema nervioso central (SNC). La aparicién de una
metdastasis Onica prostdtica, sin enfermedad visceral u
bsea es un hecho no descrito en la literatura revisada.
Es dificil de diferenciar del carcinoma microcitico prima-
rio de la glandula, haciéndose fundamentalmente en un
contexto clinico y con la ayuda de la inmunohistoquimi-
ca en la pieza de biopsia.

Aportamos el caso de un paciente diagnosticado de un
tumor de células pequefias pulmonar con una metéstasis
Onica en la préstata, su tratamiento, obteniendo una res-
puesta completa prostética por biopsia, y su evolucién
clinica.

CASO CLINICO

Paciente de 64 afios sin alergias medicamentosas co-
nocidas, que presentaba los siguientes antecedentes
personales: sindrome prostatico con antigeno prostético
especifico (PSA) normal, Fibrilacién auricular paroxis-
tica recidivante y célicos nefriticos de repeticién. Era
fumador de més de 20 paquetes /afio.

En enero de 2007 consulta en el servicio de urgencias
del hospital de referencia por un cuadro clinico de do-
lor lumbar (similar a episodios previos de célicos rena-
les) y fibrilacién auricular répida. En la radiografia de
térax se observa una imagen de condensacion en el
l6bulo inferior derecho con broncograma aéreo y en-
sanchamiento mediastinico. Se completa el estudio con
la realizacién de una Tomografia Axial Computerizada
(TAC) torécica que detecta una masa en la localizacién
anteriormente descrita con una adenopatia subcarinal
patolégica y derrame pleural ipsilateral de escasa cuan-
tia. La broncoscopia que se realizé seguidamente visua-
liza una protusién en el bronquio principal izquierdo.
La biopsia tomada fue diagnéstica de “carcinoma de
células pequefas pulmonar”.

Antes de la prescripcién del tratamiento quimioteré-
pico especifico se completé el estudio de extensién
de la enfermedad: Resonancia nuclear magnética
cerebral normal, Gammagrafia 6sea (GGO) normal
y marcadores tumorales, resultando Unicamente ele-
vado el Antigeno Prostético Especifico (PSA)= (14.9).
Se procedi6 entonces a la realizacién de una biopsia
prostética en febrero de 2007 que observaba la afec-
tacién de una de las tres muestras del 16bulo derecho
prostdtico, cuya histologia era “Carcinoma indiferen-
ciado de células pequefias compatible con metéstasis
de tumor pulmonar”; el lébulo izquierdo era normal
(Figuras 1y 2).

En ese mismo mes se inicié terapia con Carboplatino y
Etopésido, recibiendo 6 ciclos del mismo, hasta junio
de 2007, combindndose el 42 y 52 ciclos con Radiote-
rapia con intencién radical sobre la masa pulmonar y el
mediastino. En Marzo de 2007 se observa una dismi-
nucién de PSA (10.5). La toxicidad fue aceptable pre-
sentando esofagitis grado | y neumonitis grado I. Tras la
finalizacién del tratamiento se iniciaron revisiones.

En diciembre de 2007 es valorado de nuevo en el ser-
vicio de urologia, detecténdose un nuevo aumento de
PSA (14.6), por lo que se realiza nueva biopsia prosté-
tica dirigida por ecografia. Dicha biopsia fue negativa
para malignidad.
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FIGURA 1. Imagen prostata.
Infiltracion difusa. Tumor densamente celular con nicleos
muy hipercromdticos con citoplasmas inaparentes.

20x (h&h).

En la TAC de reevaluacién de Febrero de 2008 se visua-
liza nédulos en glandula suprarrenal derecha e izquier-
da. Se completa el estudio con Resonancia Nuclear
Magnética (RNM) que confirma progresién de la enfer-
medad en suprarrenales, rifiones, pancreas y vértebras
dorsales D11 y D12. En la andlitica se observa una
insuficiencia renal aguda (Creatinina: 3.4) secundaria a
ureterohidronefrosis bilateral. Tras nefrostomia percuta-
nea derecha que mejora la funcionalidad renal se inicia
2¢ linea de quimioterapia con Topotecén, objetivandose
progresién en pdncreas, suprarrenales, ambos rifiones
y pared abdominal tras tres ciclos. En agosto de 2008
se emprende nueva linea de tratamiento con epirrubici-
na. En 0ltima TAC de reevaluacién (Octubre de 2008)
se evidencia desaparicién de las lesiones metastasicas
en pulmén y pleura, con regresién de la enfermedad
en el resto de las localizaciones. Los niveles de PSA se
encuentran en el rango de la normalidad.

DISCUSION

El carcinoma de células pequefias prostdtico pertenece
al 5% de las neoplasias diferentes al adenocarcinoma
comin de los acinos prostéticos. Es muy infrecuente,
existiendo menos de 200 casos descritos en la literatu-
ra. De la misma forma que en otras localizaciones, tiene
un alto potencial maligno y puede producir sindromes
paraneoplésicos de secrecién hormonal ectépica (sin-
drome de Cushing, sindrome de Eaton-Lambert) (1).

Por ofro lado, el cancer de pulmén es la primera causa
de muerte por neoplasia en varones. La variedad his-
tolégica de célula pequeia, microcitico, en células de
avena u “oat-cell” constituye la de mayor agresividad.
Los pacientes afectados por este tumor pulmonar alcan-
zan una supervivencia libre de progresién de aproxima-

FIGURA 2. Imagen préstata.
Caracteristica celularidad de tumor indiferenciado de cé-
lulas pequefias. Gran densidad celular con fenémenos de
ruptura de nicleos y arrastrado cromatinico. 40x (h&h).

damente 5 meses, y una supervivencia global de casi
10 meses. Pueden enviar metdstasis a cualquier érgano,
pero su apetfencia es mayor por el mismo pulmén, la
pleura, el higado, el hueso, las suprarrenales y el SNC.
La aparicién de una metdstasis Gnica prostdtica extra-
toracica, como el caso aqui descrito, sin enfermedad
visceral u éseq, es un hecho no descrito en la literatura
revisada (2, 3).

Las neoplasias de células pequefias extrapulmonares
pueden presentarse como enfermedad confinada al 6r-
gano (los mas comunes el tracto gastrointestinal y el
cérvix uterino) o como enfermedad diseminada (2). La
supervivencia libre de progresién es de alrededor de 7
meses, y la supervivencia global logra hasta 32 meses.
Aunque las cifras resulten desalentadoras, constituye
una de las diferencias con el tumor de origen pulmonar.
Presentan ademds menor porcentaje de metdstasis en
SNC y, se observa menos proporcién de fumadores en-
tre los pacientes afectos (3). El tumor de células peque-
fas prostatico tiene un gran potencial de diseminacién.
En el momento del diagnéstico es habitual encontrar
una gran masa prostdtica y la presencia de metdsta-
sis debido al gran potencial de diseminacién y réapido
crecimiento del tumor (1). En el caso que describimos
la afectacién neoplésica prostética (metastésica, no
primaria) sélo se describia en una de las tres muestras
del l6bulo derecho obtenidas por biopsia. El manejo
terapedtico del carcinoma de células pequefias prosté-
tico no difiere cuando la enfermedad es metastésica de
début, del tumor originario en el arbol respiratorio. Si la
enfermedad estd confinada a la préstata la cirugia y/o
radioterapia son mandatorias (4).

Segln algunos autores inicialmente puede haber eleva-
cién de Lactato dehidrogenasa (LDH) y disminucién de
albdmina en suero, pudiendo ser factores pronésticos
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(5). Histolégicamente la mayoria presentan diferencia-
cién neuroendocrina que, puede ponerse de manifiesto
mediante un estudio inmunohistoquimico. La Enolasa
Neuronal Especifica (NSE) generalmente es positiva;
sin embargo el PSA sélo suele presentar reactividad en
los casos en los que coexiste con un adenocarcinoma y
por lo tanto se debe incluir también la terapia hormonal
(1). En nuestro paciente la NSE era negativa, y no se
afiadié bloqueo hormonal cuando se evidencié una nue-
va elevacién de PSA tras la quimioterapia al resultar la
biopsia negativa para malignidad. Se confirmé ademas
respuesta a la 3¢ linea de quimioterapia con la norma-
lizacién de PSA.

Todas estas divergencias, junto a la existencia de un car-
cinoma pulmonar ya conocido nos permitieron realizar
el diagnéstico de una metdastasis prostatica del mismo,
(nunca descrita anteriormente en la literatura como me-
tastasis Onica extrapulmonar) haciendo el diagnéstico
diferencial con el tumor de células pequefias prostético

(6).

En los casos de dificil filiacion es fundamental la inmu-
nohistoquimica. Tanto en el origen primario prostético
como en el carcinoma metastatico de origen pulmonar,
existe reactividad frente a la citoqueratina CAM 5.2 y la
NSE; en el primer caso, sin embargo existe negatividad
de TTF-1 (factor de transcripcién tiroideo y pulmonar),
que es positivo en el segundo (1).

CONCLUSION

En resumen, la neoplasia primaria de células peque-
Aas prostatica es una entidad muy infrecuente; pero la
afectacién metastésica extrapulmonar Gnica de dicha
glandula es todavia mas rara, no habiendo sido repor-
tada hasta la actualidad. El diagnéstico diferencial en
nuestro caso ha sido fécil debido a la existencia de un
cancer pulmonar conocido. En los casos de dificultad
debe procederse a determinaciones inmunohistoquimi-
cas. Aunque el pronéstico en ambos casos parece malo,
de tratarse de una enfermedad metastésica es incluso
desalentador.
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