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INTRODUGCAO

O carcinoma da prbstata € a segunda neoplasia malig-
na mais freqllente em homens dos Estados Unidos da América do -
Norte (CATALONA & SCOTT, 1978a e 1978b e DIAS et al., 1978), E-
a terceira causa mais freqflente de 6bito por cancer em pacien-
tes acima de 55 anos de idade (CATALONA & SCOTT, 1978a e 1978b).
Sao mais fregllentes apenas o cancer de pulmao e o cancer colo-
retal. Em homens acima de 75 anos de idade & a causa de Obito-
principal (GRABSTALD, 1965).Calcula-se que a cada ano ha cerca
de 42000 casos novos e 17.000 Obitos por carcinoma da prostata
(KLEIN, 1979).Em 1965 faleceram 15.911 americanos desta neopla
sia constituindo 10,5% do total de todos os Obitos por cancer-
nos Estados Unidos (WYNDER et al., 1971).A incidéncia e a taxa
de mortalidade sao maiores entre negros do que brancos america
nos (GRABSTALD,1965; WYNDER et al.,1971; FRANKS,1973; HUTCHISON,
1976 e 1981; CATALONA & SCOTT, 1978a e 1978b; KLEIN, 1979 e -
MURPHY,1981) . A incidéncia do carcinoma da prostata no periodo
de 1973-1977 foi de 53 e 90 por 100.000 habitantes respectiva-
mente para brancos e negros dos Estados Unidos. A taxa de mor-
talidade no mesmo periodo foi respectivamente de 18 e 33 -

(HUTCHISON,1981)

Na Inglaterra e Pais de Gales o cdncer da prostata é

o quarto mais freglilente em homens (HAKKY et al., 1979) e na
Australia é a segunda neoplasia maligna nao cutanea mais fre -
qllente seguindo-se ao cancer do pulmao (HOLMAN et al.,1981). A
taxa de mortalidade desta neoplasia € muito baixa no Japao =
(00TA, 1961; WYNDER et al., 1971; AKAZAKI & STEMMERMANN, 1973-
e HUTCHISON, 1976 e 1981) .As taxas de mortalidade por cancer -
da prostata por 100.000 habitantes/ano no periodo 1974-1975 na
Suécia, Estados Unidos, Portugal, Venezuela, Chile, Grécia, Mé
xico e Japao foram respectivamente 22, 14, 13, 10, 12, 7, 6 e-
2 (HUTCHISON,1981).FE digno de nota o fato de que emigrantes ja
poneses nos Estados Unidos, apos certo numero de anos,apresen-

tam taxas de mortalidade que se aproximam dos brancos america-



nos. O mesmo ocorre com emigrantes nos Estados Unidos de paises
europeus com baixas taxas de mortalidade por cancer da prostata
(HUTCHISON, 1976). Estas observacoes mostram a importancia dos-
fatores ambientais na causa da neoplasia (HUTCHISON,1976) .

No Brasil a freqléncia do carcinoma da prostata é al-
ta. De dados obtidos de TORLONI & BRUMINI (1978) a neoplasia -~
ocupa o0 terceiro lugar em incidéncia por 100.000 habitantes lo-
go apds neoplasias malignas da pele e do estOmago. Em material-
de patologia cirlrgica & a terceira neoplasia maligna mais fre-
qlilente do sexo masculino logo apb6s neoplasias malignas da pele-
e estomago (LOPES DE FARIA et al.) E a mais freqllente do trato-
geniturinario masculino (BILLIS,1978). Ha nitido predominio da-
neoplasia na 7a e 8a décadas sendo mais freqllente em pacientes-
pretos ou pardos (BILLIS, 1978 e LOPES DE FARIA et al.) Nao fo-
ram observados casos em pacientes abaixo de 40 anos de idade.Em
material de necropsias o carcinoma da prostata ocupa o 69 (LOPES
DE FARIA et al.) ou o 79 lugar (MONTENEGRO, 1953) das neopla -
sias malignas no sexo masculino.

Estes altos indices na incidéncia e na taxa de morta-
lidade por cancer da prostata correspondem as formas clinicas -
da neoplasia que incluem os estadios B, C e D (WHITMORE, 1973).
Segundo este autor o estadio B & clinicamente evidente, limita-
do a prostata e sem evidéncia de metastases. No estadio C ha ex
tensao local além da capsula porém sem evidéncia de metastases-
e no estadio D ha metastases.

Se a freqliéncia das formas clinicas & alta, por outro
lado, a freqfiéncia do carcinoma prostatico em estddio A & muito
‘maior (WHITMORE,1973; AKAZAKI & STEMMERMANN,1973; BRESLOW et al.,
1977 e GUILEYARDO et al.,1980). WHITMORE (1973) define o estadio
A como o cancer encontrado incidentalmente em material de necrop
sias ou durante exame histoldgico de material de patologia cirur
gica (prostatectomias abertas ou ressegoes transuretrais).A fre
gliéncia em necropsias & aproximadamente o dobro da freqliéncia -
dos casos clinicos em pacientes com idades correspondentes =
(WHITMORE, 1973).

Os primeiros autores que apresentaram a freqgtiéncia de

carcinoma nao suspeitado, em necropsias, foram NELLER & NEUBURGER



(1926) . Eles observaram carcinoma em 25% das prOstatas em pacien
tes acima de 60 anos de idade. RICH (1935) e MOORE (1935) foram
os primeiros autores a fazer trabalhos mais sistematizados da -
freqliéncia deste carcinoma que o chamaram de oculto.RICH (1935) -
observou uma freqtiéncia de 2,7% em pacientes acima de 50 anos -
de idade fazendo cortes de rotina da prostata. MOORE (1935) foi
o primeiro autor a estudar a freqliéncia deste carcinoma em cor-
tes seriados da prostata com intervalos de 0,4cm.Observou uma -
freqliéncia de 20,2% em pacientes acima de 40 anos de idade.

GAYNOR (1938) observou uma freqtiéncia de 18,8% em pa-
cientes acima de 40 anos de idade fazendo cortes seriados com -
intervalos de 0,2 a 0,3 cm. KAHLER (1939) observou uma freqtién-
cia de 17,3% em pacientes acima de 50 anos de idade em cortes -
seriados com intervalos de 0,4cm.

BARON & ANGRIST (1941) foram os primeiros autores a -
mostrar a grande diferenga na freqliéncia quando se utilizam ape
nas cortes de rotina e quando se fazem cortes seriados da pros-
tata. Em pacientes acima de 50 anos de idade a freqliencia foi -
de 9,9% quando se examinavam cortes de rotina e de 46% em cor -
tes seriados.

ANDREWS (1949) foi o primeiro autor a utilizar o ter-
mo latente ao se referir ao carcinoma da prostata encontrado un
cidentalmente em material de necropsias. Até entao a neoplasia-
era denominada de carcinoma oculto (RICH,1935; MOORE, 1935 e -
BARON & ANGRIST,1941). O termo carcinoma latente ficou consagra
do e hoje o termo carcinoma oculto & empregado apenas para indi
car o carcinoma da prdstata que se manifesta clinicamente pelas
metastases (FRANKS, 1973).

A partir de ANDREWS (1949) grande nimero de trabalhos
foram publicados variando a freqliéncia do carcinoma latente da-
préostata em material de necropsias de 6,6 a 66,7% ( EDWARDS et al.,
1953: FRANKS, 1954a; OOTA, 1961; STRAHAN, 1963; HALPERT, 1963;
SCHMALHORST & HALPERT, 1964; HALPERT & SCHMALHORST, 1966 ; LIAVAG,
1968; LUNDBERG & BERGE, 1970; HARBITZ & HAUGEN, 1972;BEAN et al.,
1973; AKAZAKI & STEMMERMANN, 1973; RULLIS, 1975; BRESLOW et al.,
1977; DHOM, 1979; ALTENAHR et al., 1979 ;H@LUND, 1980 e GUILEYARDO
et al., 1980).



Em material de patologia cirtrgica a freqliéncia do -
carcinoma latente varia de 0,9 a 86% (BAUER et = . 1960 ; MILLER
& SELJELID, 1971; BYAR et al., 1972; BYAR & MOSTOFI, 1972;
KHALIFA & JARMAN, 1976; DELIDES gg#gl., 1976; LEISERING,lQ?B e
BATTAGLIA et al., 1979

Uma analise critica dos trabalhos citados mostra que
as razoes principais para as grandes variagoes na freqliéncia -
sao duas: a metodologia de exame do material e OS critérios pa
ra diagnostico histoldgico do carcinoma da prostata.

0 trabalho de BARON & ANGRIST (1941) & expressivo -~
neste sentido. Os autores encontraram uma freqtiéncia de 9,9% -
em cortes de rotina da prostata enquanto gque em cortes seria -
dos a freqliéncia foi de 46%. BEAN g;_gl.,(lQ?B) observaram uma
freqliéncia de 6,6% em cortes de rotina e de 27,2% em cortes SE
riados com intervalos de 0,5cm. LUNDBERG & BERGE (1970)encon -
traram freqliéncias de 20,9 e 39,7% respectivamente para cortes
de rotina e cortes seriados com intervalos de O,SCm.SGE@LHﬂET
& HALPERT (1964) em pacientes acima de 80 anos de idade obser-
varam uma freqliéncia de 56,8% em cortes seriados com intervalos
de 0,4 cm enquanto que em cortes de rotina a freqliéncia foi de
17,5%.

0 carater infiltrativo & © critério histoldgico de -
malignidade adotado pela totalidade dos autores. 0 critério de
malignidade pbaseado no desarranjo arquitetural foi adotado pe-
la primeira vez por EDWARDS et al.,(1953). Este critério de ma
lignidade do carcinoma da prostata € também utilizado por -
MOSTOFI & PRICE (1973) no fasciculo de tumores do sistema geni-
tal masculino do "aArmed Forces Tnstitute of pathology". A par-
tir de EDWARDS et al., (1953) este critério ora & utilizado -
(BEAN g;ﬂgl.,l973; AKAZAKT & STEMMERMANN, 1973 e GUILEYARDO et
al., 1980) ora nao (oOTA, 1961 e MILLER & SELJELID, 1971).MILLER
& SELJELID (1971) chamam de atipia severa sreas cujo aspecto -
microscoOpico e de desarranjo arquitetural segundo MOSTOFI & -
PRICE (1973). O mesmo ocorre com HARBITZ g HAUGEN (1972). fstes
Gltimos autores chamam de proliferagao glandular atipica areas-
que micrOSCOpicamente correspondem a carcinoma da prostata ca ~

racterizado apenas por dessaranjo arquitetural e sem infiltra -

cao.



Na quase totalidade dos trabalhos a freqliéncia do car
cinoma latente da prostata em necropsias & crescente com a ida
de (MOORE, 1935; GAYNOR, 1938; KAHLER, 1939; ANDREWS, 194Y; =
FRANKS, 1954a; OOTA, 1961; LIAVAG, 1968; LUNDBERG & BERGE,1970;
BERG et al., 1971; HARBITZ & HAUGEN, 1972; BEAN et al.,1973; -
AKAZAKI & STEMMERMANN, 1973; BRESLOW gE_gl.,lQ??;HGLUND,IBBO £
GUILEYARDO et al., 1980). '

A origem da neoplasia € na maioria das vezes no lobo
posterior (MOORE, 1935; GAYNOR, 1938; ANDREWS, 1949; EDWARDS
et al., 1953 e SCHMALHORST & HALPERT, 1964) ou nas glandulas
externas (RICH, 1935; FRANKS, 1954b; OOTA, 1961; LUNDBERG &
BERGE, 1970; HARBITZ & HAUCEN, 1972; BYAR & MOSTOFI, 1972; -
WHITMORE, 1973; KASTENDIECK et al., 1976 e BRESLOW, gg_gi.,l97?)

De grande importincia epidemioldgica @ o fato de o carcinoma la-

tente da proOstata no Japao ter a mesma freqtiéncia que em outros
paises, uma vez que a incidéncia do carcinoma clinico e a taxa
de mortalidade por esta neoplasia sao uma das mais baixas do -
mundo naquele pais (OOTA,1961; WYNDER et al., 1971; AKAZAKI &
STEMMERMANN, 1973 e HUTCHISON, 1976) . Estes achados falam a fa
vor de que a iniciagao (transformagao carcinomatosa das c€lulas
prostaticas) ocorre igualmente tanto em paises com baixa inci-
déncia como em paises com alta incidéncia de carcinoma clinico
da prostata. A promocao (desenvolvimento ulterior da neoplasia
para carcinoma clinico) estaria na dependéncia de fatores am-

bientais ou genéticos (FRANKS, 1973).

J3 em 1926, NELLER & NEUBURGER falam em proliferagao
epitelial atipica. Sequndo os autores existiriam "formas histo-
16gicas de transigao comegando por quadros pequenos e circuns =
critos até quadros que sao indiscutivelmente carcinoma". Os au-

tores afirmam também que "prostatas senis mostram proliferacao-



epitelial atipica que histologicamente tem todas as formas de-
transigao para o carcinoma e que clinicamente sido importantes-
guando delas cresce um carcinoma manifesto com metastases es -
gqueléticas".

Ainda em 1926, OERTEL descreve hiperplasia glancdular
atipica na prOstata e mama denominada por alguns autores da -
época de lesao pré-cancerosa. OERTEL (1926) comenta, entretan-
to, que nem todas estas hiperplasias "cancerosas" prosseguem -~
no sentido de formar carcinomas genuinos preferindo a denomina
¢ao de "carcinbide" a estas lesGes. Chama a atencao também pa-
ra o encontro freqllente destas lesoes em 6rgaos de individuos-
mais idosos que nao apresentam outras alteragoes, e que seriam
considerados normais para a idade.

RICH (1935) discute no diagndstico diferencial do -
carcinoma prostatico algumas formas de hipertrofia benigna que
podem ser confundidas com o mesmo. BARON & ANGRIST (1941) falam
em transicdao entre hiperplasia pré-cancerosa e adenocarcinoma.
MOORE (1943) diz que a porgao nao comprometida da préstata com
hiperplasia nodular apresenta atrofia e hiperplasia atipica as-
quais seriam evidéncia histoldgica de estimulagao anormal ¢ ir
regular . ANDREWS (1949) observou tanto em prdstatas com carci
noma latente como também em prostatas sem carcinoma latente um
tipo caracteristico de hiperplasia em que havia estreita se-
melhanga entre as cé€lulas hiperplasicas e as malignas eviden -
ciando-se uma graduagao entre umas e outras. O autor considera
esta hiperplasia como lesao pré-cancerosa.FRANKS (1954b)consi-
dera que o carcinoma da prostata possa se originar de uma for-
ma de hiperplasia que o autor denominou de pb6s-atrofica.LIAVAG
(1968) descreve uma proliferacao alveolar pos-atrofia que pode
dar origem ao carcinoma latente.McNEAL (1969) descreve altera-
coes pré-malignas distintas nas glandulas prostaticas benignas
ativas.MILLER & SELJELID (1971) descrevem uma atipia acentuada
e discutem a possibilidade da lesao ser pré-cancerosa ou ja um
carcinoma "in situ". HARBITZ & HAUGEN (1972) falam em prolife-
ragao glandular atipica.AKAZAKI & STEMMERMANN (1973) fala em-
hiperplasia glandular atipica quando discutem o diagndstico di
ferencial microscopico do carcinoma latente.MOSTOFI & PRICE -

(1973) falam em hiperplasia atipica no diagnostico diferencial



do carcinoma prostatico. Segundo os autores na hiperplasia ati
pica ocorreria uma proliferacdao glandular com arranjo cribri -
forme. O diagndéstico diferencial com carcinoma mostrando arran
Jo cribriforme seria feito pela presenca de dupla populagao ce
lular e auséncia de infiltracao ou desarranjo arquitetural na-
hiperplasia atipica. Estes ﬁesmos critérios para o diagnéstico
diferencial sao adotados por TANNENBAUM ( 1974 e 1977).

KASTENDIECK et al., (1976) e KASTENDIECK & ALTENAHR
(1976) falam em lesoes displasicas da prdstata. Segundo os au-
tores estas lesOes caracterizam-se por um padrdo atipico de -
proliferacao glandular semelhante i hiperplasia atipica descri
ta por MOSTOFI & PRICE (1973), atipias citoldgicas do epitélio
proliferado e por uma desorganizagao da unidade morfoldgica -
constituida pelo epitélio glandular e o estroma fibromuscular.
Em 38% de um total de 50 prostatectomias radicais por carcino-
ma havia concomitantemente lesCes displasicas. Esta concomitdn
cia e a relagao topografica entre as lesces displdsicas e o -
carcinoma sugerem, segundo os autores, que as lesOes displasi-
cas sejam potencialmente pré-cancerosas.

DHOM (1979) fala em hiperplasia cribriforme como uma
forma de displasia. ALTENAER et al., (1979) observaram que 64,4%
de um total de 180 prostatectomias totais por carcinoma apresen
tavam concomitantemente lesoes displasicas. Os focos displasi-
cos estavam geralmente proximos aos carcinomas e diminulam em-
freqliéncia quando o carcincma da prOstata era mais extenso . Os
autores estudaram também 513 prdstatas consecutivas em necrop -
sias de homens de todas as idades observando uma freqfiéncia de
27% de carcinoma (casos clinicos e latentes). Destes, 45% apre=-
sentavam concomitantemente focos de displasia enquanto que em -
casos sem carcinoma os focos displasicos foram observados em a-
penas 20% dos casos.

HELPAP & STIENS (1979) mostraram através de autoradio
grafia que a hiperplasia atipica apresenta um indice de capta -
gao de timidina marcada trés vezes maior que a hiperplasia nodu
las simples, semelhante ao indice de captagao dos adenocarcino-
mas cribriformes e indiferenciados.

KASTENDIECK & HENKE (1979) e KASTENDIECK (1980) estu-

daram 180 casos de carcinoma em prostatectomias totais observan



do que em 58,9% dos casos havia concomitantemente hiperplasia-
primaria atipica, achado este significante estatisticamente.

Também significante estatisticamente foi o achado de que as -
lesoes atipicas eram menos freqllentes quanto mais extenso o -
carcinoma.Este fato e explicado pelos autores como resultado -
da transformagao progressiva do epitélio displasico ou da sua-
destruigao secundaria a medida que ha crescimento do tumor. Os
autores consideram que a proliferacao epitelial displasica de-
va ser precursora do carcinoma.Ainda segundo os autores o en -
contro de hiperplasia atipica em material de patologia cirirgi
ca deve indicar ao patologista a necessidade de examinar mais-
fragmentos com a finalidade de encontrar um carcinoma latente-
ja existente.Mesmo nao encontrando carcinoma latente, o encon-
tro de hiperplasia displasica justificaria uma observagao cli-
nica mais freqliente do paciente. HELPAP (1980) faz estas mes-
mas consideragées quanto a conduta clinica frente ao encontro-

de hiperplasia atipica em material de patologia cirfirgica.

A auséncia de trabalhos nacionais quanto a freglléncia
do carcinoma latente da prostata em material de necropsias e -
sua possivel relacao com lesdes atipicas, motivou a realizagao-

deste trabalho.



MATERIAL E METODO S

O estudo foi realizado em 180 necropsias de pacientes
acima de 40 anos de idade que apresentavam doengas de qualquer-
natureza exceto carcinoma da prOstata diagnosticado clinicamen-
te. As necropsias eram consecutivas obedecidos os critérios de-
idade e auséncia de carcinoma clinico da prostata. Foram exami-
nadas 1,21,14,58,48,32 e 6 necropsias respectivamente nos anos-
de 1973,1974,1976,1977,1978,1979 e 1980 (Tabs.l e 2; pags. 68 e
71 Ys

Dos relatdbrios de necropsia eram anotados a idade,cor
e presenca de eventual neoplasia maligna dos diferentes orgaos
(Tabs. 3 e 4; pags. 78 e 79 ).Quanto a cor os pacientes eram -
considerados brancos e nao brancos. Estes Ultimos incluiam pre-
tos e pardos. Dois pacientes eram de descendéncia japonesa.

As prostatas eram retiradas e imediatamente fixadas -
em formol a 10%. Num periodo que variava de 5 dias a um més apos,
eram dissecadas e pesadas. Fazia—selinicialmente um corte sagi-
tal da proOstata, passando pela linha mediana, separando-a em -
duas metades (Fig.l) O exame da superficie de corte destas meta
des revela a uretra prostatica e o ducto ejaculador. Este se a-
presenta na forma de uma linha de tonalidade pardo-amarelada -
que se estende da porgao posterior e inferior da préstata ao -
verumontanum (Fig.2) . Em seguida procedia-se a um corte passan
"do pelo plano indicado pela trajetéria do ducto ejaculador — -
(Fig.2). O lobo posterior corresponde ao parénquima prostatico
situado posteriormente a este plano segundo MOORE (1935 e 1936)
KAHLER (1939) e STRAHAN (1963). Desta maneira o lobo posterior
era separado dos demais lobos. (Fig.2)

As duas porcoes assim obtidas (lobo posterior e de -
mais lobos) eram pesadas. Na peca correspondente aos demais 1lo
bos faziam-se cortes frontais no intuito de observar presenca-
ou nao de noédulos hiperplasicos. No lobo posterior procediam-se

cortes frontais seriados em intervalos que variavam de 0,3 a -

0,5 cm (Fig.3).
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Foi examinado um total de 2623 fragmentos, e em mé -
dia 14,5 fragmentos em cada préstata (Tabs.l e 2 ; piags. ¢8 e
71 )

Os fragmentos eram processados e incluidos em parafi
na obtendo-se um corte de cada fragmento sempre do lado que ga
rantisse o exame seriado.Isto era conseguido mediante realiza-
¢ao de um talhe na face oposta ao corte dos fragmentos. Os cor
tes tinham 6P de espessura e eram corados pela hematoxilina e-
eosina.

No exame microscopico dos cortes observavam-se:

1. Presenga ou nao de carcinoma latente. Os critérios
para o diagnostico baseavam-se fundamentalmente no carater in-
filtrativo do tecido neoplasico e no desarranjo arquitetural -

(MOSTOFI & PRICE, 1973).

a) infiltracao. A infiltragao do estroma era a -
mais freqllentemente observada (Figs. 5,6,14,15 e 24-A)notando -
se, na maioria dos casos, nitida dissociacdao dos feixes fibro-
musculares (Fig.7).A invasao perineural era observada mais ra-

ramente e geralmente em areas proximas 3 capsula (Fig.8)

b) desarranjo arquitetural. Este critério baseia-
se na perda da configuragao ordenada normal dos &cinos.Estes -
distribuem-se irreqgularmente em todas as diregoes mostrando -

diametros diversos geralmente pequenos (Figs.9 e 10).

2. Extensao do carcinoma latente avaliada pela per -
centagem de fragmentos mostrando a neoplasia do total de frag-

mentos examinados. (Tabs. 1 e 2; pags.g8 e 71).

3. Graduagao histcldégica do carcinoma latente. Foi -
baseada de acordo com uma proposta de MOSTOFI (1975), que gra-

dua o carcinoma da prostata em graus 1,2 e 3.

a) Grau l: o tecido neoplasico forma glandulas e-

as atipias celulares sao leves (Figs. 11-A e B)



1)

b) Grau 2:.0 tecido neopladsico forma glandulas e

as atipias celulares sao moderadas (Figs.l12-A e B e 24-B)

c) Grau 3: o tecido neoplasico nao forma glandulas
(arranjo so6lido ou indiferenciado) e/ou as atipias celulares -

sao intensas (Fig. 13-A e B).

4. Presenca ou nao de arranjo cribriforme no carcino-
ma latente. Este caracteriza-se pelo aspecto crivado do tecido-
neoplasico como se glandulas estivessem presentes no interior -

de glandulas (Figs.l4-A e B e 15-A e B)

5. Presenca ou nao de lesdes atipicas. Estas sao de -

dois tipos:

a) epitélio de revestimento glandular com arranjo-
cribriforme. Esta lesdo atipica é denominada hiperplasia atipi-
ca por KASTENDIECK (1980) e HELPAP (1980) e hiperplasia cribri-
forme por DHOM (1979) . O epitélio de revestimento glandular -
mostra projegoes a maneira de pequenos acinos dando o aspecto -
de glandulas no interior de glandulas (Figs.16,17,18 e 24-C)que,
em alguns casos, podem ocupar toda a luz glandular (Figs.19,20
e 21). Esta lesao atipica distingue-se do carcinoma com arranjo
cribriforme (Figs.l4-A e B, e 15-A e B) por causa da presenca -
de células basais na primeira ( Figs.18,19,20 e 21).Quando as -
células basais estao ausentes distingue-se do carcinoma por cau

sa da auséncia de infiltragao e/ou desarranjo arquitetural.

b) epitélio displasico. Caracteriza-se pela presen
ca no epitélio de revestimento glandular de células atipicas ir
regularmente dispostas e de nicleos volumosos freguentemente -
claros e com nucléolos evidentes (Figs.22-A,B,C,D,E e F, 23 e -
24_D) . Nao se obbserva desarranjo arquitetural e/ou infiltragao.
para melhor caracterizagao histoldgica do epitélio displasico,-
este foi comparado com as células normais do revestimento epite
lial glandular prostatico descritas por MOORE (1936). Segundo -
este autor as células de revestimento glandular podem ser dos -

tipos 1,2,3 e 4.
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Tipo 1: & uma célula clbica ou colunar baixa com -
niicleo arredondado geralmente ocupando toda a altura da célula.
Abaixo destas células hd uma camada irregular de células basais

(Fig.4-A).

Tipo 2: & uma c&lula colunar alta com nicleo arre
dondado e contornos citoplasmidticos nitidos. As células basais-

dispoem-se de maneira semelhante ao tipo 1 (Fig.4-B).

_ Tipo 3: & uma célula colunar alta com nicleo arre-
dondado. As faces basal e laterais do citoplasma sao nitidas po
rém a face apical nao & distinta. A camada de células basais po

de estar presente ou nao (Figs.4-B, C e D).

Tipo 4: & uma célula colunar alta com nicleos ova-
lados cujo eixo maior é perpendicular ao eixo da parede do aci-
no. O contorno do citoplasma & nitido e as células basais podem

estar presentes ou ro (Fig. 4-E).

Geralmente cada acino & constituido por um Gnico tipo
de célula (Figs.4-A, D e E), porém em alguns, observam-se dois-

ou mais tipos de células (Figs.4-B e C).

6. Extensao das lesoOes atipicas avaliada pela percen-
tagem de fragmentos mostrando-as do total de fragmentos examina

dos (Tabs. 1 e 2; pags. 8 € 71)-.

Para a analise estatistica dos resultados empregou-se
o0 teste do qui quadrado. Os valores obtidos correspondiam sem -

pre a 1 grau de liberdade.



Fig.l Corte sagital da prostata passando pela linha mediana.

Fig.2

Fig.3

A letra A indica a porgao da uretra prostatica ao ni-

vel do verumontanum e a letra B o inicio do ducto eja-

culador. Este 0ltimo & observado na pega anatomica co-
mo uma estria de tonalidade pardo-amarelada. As setas

delimitam um nddulo hiperplasico.

Corte sagital da prostata passando pela linha mediana.
A linha preta unindo a porgao distal da uretra prosta-
tica ao inicio do ducto ejaculador indica o plano de
secgao para separagao do lobo posterior dos demais lo-
bos prostaticos. O lobo posterior situa-se posterior-

mente ao plano de secgao.

Lobo posterior seccionado em 18 fragmentos (9 de cada
lado) de 0,3-0,5cm de espessura cada um (visao poste-

rior).



13

!IIi’HII'IIII'IlIIIIHI'H|I]|||I|IH||Ii||||||l|l|l||||l||HI|}I|II|II|I‘I|1l|‘.Hlll
2 13 14 15 16 17 18 19

o)

!IIi]I||I|IHI[IIII|H|I|I|I||IIII||II|||II|flI||||I|||||II|I|I||I'|||||\|I1HH|!H|||
f2 13 14 15 16 17 18 19

|
2(pig.2

f!!!f[||iiI|‘HI|||!!|HI|||I|i||I|I|II|I||!|!|I|II|IIIEHIH‘IlllIlIHHli!Ht
0 11 12 13 14 15

16 Frig.3



Fig.4

Células do revestimento glandular normal.

células do tipo 1 (A.267/78). As células sao
clbicas e o nlcleo ocupa praticamente toda a
altura do citoplasma. Observar a presenga de

células basais(B). (H.E. 330x%)

Células dos tipos 2 e 3 (A.8/77). As células
sio colunares altas e os nicleos arredondados
dispondo-se na porgao basal. O limite supe-
rior do citoplasma das células do tipo 2 &
preciso e do tipo 3 impreciso. Notar a filei-
ra de células de nicleos piramidais (B).

(H.E. 330x)

Células dos tipos 2 e 3 (A.8/77). Notar a fi-
leira de células basais de nicleos arredonda-
dos (B) . (H.E. 330x)

Células do tipo 3 (A.57/78). Notar a auséncia

de células basais. (H.E. 330x)

células do tipo 4 (A.30/77). As células sao
cilindricas, os niacleos ovalados com o0 maior
eixo perpendicular a membrana basal e dispoem-
se na porcao basal. Nao se observam células ba-

sais. (H.E. 330x)
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Fig.5

Fig:6

Fig.7

Fig.8

Carcinoma latente (A.316/73). Notar o tecido neoplasico constituido
por células carcinomatosas em arranjo microacinar infiltrando o es-

troma prostatico em diferentes direcoes. (H.E. 33x)

Carcinoma latente (A.249/78). O tecido neoplasico infiltra nitida-
mente o estroma prostatico. Os acinos nao neoplasicos no centro da

figura sao totalmente envolvidos pela neoplasia. (H.E. 33%)

Carcinoma latente (A.249/78). O carater infiltrativo do tecido neo-
plasico & observado nitidamente pelo aspecto de dissociacao dos fei-
xes fibromusculares do estroma. (H.E. 132x)

Carcinoma latente (A.56/80). O carater infiltrativo & evidenciado

pela invasao dos espagos perineurais. (B 13 2%)
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Fig.9 Carcinoma latente (A.164/77). Notar a-
rea mais ou menos bem delimitada mos-
trando desarranjo arquitetural das glan-

dulas caracterizado por presengca de pe-

quenos acinos dispostos irregularmente.
(H.E. 33x)

e, S .
Fig.1l0 Carcinoma latente (A.167/76). Area com
desarranjo arquitetural notando-se acinos
de diferentes tamanhos dispostos irregu-
larmente. A esquerda observam-se acinos

nao neoplasicos. (H.E. 33x)



Fig.1ll

Fig.12

Fig.13

Carcinoma latente em A (A.44/77) e B (A.316/73).
Carcinomas de grau 1 na graduagao histoldgica de
Mostofi. Notara uniformidade e as atipias nucle-
ares leves. Os nlcleos em B sao hipercromaticos
e o arranjo & glandular em ambos 0s casos.

({H.E. 330x,A e B)

Carcinoma latente em A (A.12/79) e B (A.127/78).
Carcinomas de grau 2 na graduagao de Mostofi. No-
tar o pleomorfismo e as atipias nucleares modera-

das. O arranjo & glandular. (H.E. 330x,A e B)

Carcinoma clinico em A (B.658/69) e B (B.449/78).
Carcinomas de grau 3 na graduacao histoldgica de
Mostofi. O pleomorfismo e as atipias nucleares
sdo intensas em A. Em B sao moderadas porém o ar-
ranjo do tecido neoplasico & so6lido.

(H.E. 330x,A e B)
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Fig.l14 Carcinoma latente (A.56/80). Notar o arranjo cri-

briforme do tecido neoplasico a esquerda de A e

em pormenor em B. (A- H.E.83x ; B- H.E.132x)

Carcinoma latente (A.12/79). O tecido neoplasico

infiltra difusamente o estroma prostatico. Obser-
var o arranjo cribriforme da neoplasia a esquer-
da de A e em pormenor em B.

(A- H.E.83x ; B- H.E.330x)

18



Fig.16

Fig.17

Fig.18

Epitélio com arranjo cribriforme (A.145/79). Na

glandula a direita o epitélio de revestimento

mostra projegao d maneira de pequeno acino.
(H.E. 83x)

Epitélic com arranjo cribriforme (A.17/74). O
epitélio da glandula inferior mostra varias pro-
jegoes a maneira de pequenos Acinos.

(.H.E. 83%)

Epitélio com arranjo cribriforme (A.135/79). No-
tar presenga de células basais enfileiradas (B).
(H.B. 330%)
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Fig-19

Fig.20

Fig.2l

Epitélio com arranjo cribriforme (A.198/79) . No
centro da figura nota-se glandula com epitélio
mostrando arranjo cribriforme em toda a exten-—
sio da luz. Observar a auséncia de desarranjo
arquitetural ou de infiltracgao.

(BB 132%)

Epitélio com arranjo cribriforme (A.198/79) .Por-
menor da Fig.l19. Observar a fileira de células
basais.

(H.BE. 330x)

Epitélio com arranjo cribriforme (B.45/77) . Epi-
télio glandular com arranjo cribriforme ocupan-
do toda a extensao da luz. Notar as células basa-
is enfileiradas (B) .

(H.E. 330x)
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Fig.22

Epitélio displasico.

(A.45/77) O epitélio de revestimento glandular mos-
tra células de nucleos levemente aumentados de vo-
lume e irregularmente distribuidos. Notar a fileira

de celulas basais(B). (H.E. 330x)

(A.45/77)0s niicleos das células de revestimento sao
volumosos e desordenadamente dispostos. As células

basais nao sac evidentes. (H.E. 330x)

(A.143/78) Os nucleos do epitélio de revestimento
sac muito volumosose irregularmente dispostos. Ob-

servam-se algumas células basais (B).
(H.E. 330x)

(A.143/77) Os nicleos do epitélio de revestimento
sao volumosos, claros € mostram nucléolo evidente.

Observam-se algumas poucas células basais (B).
(H.E. 330x)

(A.142/78) Notar os volumosos nlcleos a esquerda

do epitélio de revestimento. (H.E. 330x%)

(A.55/77) O epitélio de revestimento mostra nucle-
os volumosos, claros, desordenadamente dispostos e
com nucledlo bem evidente. As células basais estao

presentes (B) . (H.E. 330x)
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RESULTADOS

A) PESOS

O Graf. 1 (pag. 66 ) mostra a média e os desvios maxi-
mo e minimo do peso da prostata inteira (A), de todos o©os lobos-
exceto lobo posterior (B) e somente do lobo posterior (C).0 pe-
so corresponde a prostatas fixadas. O menor peso da proOstata -
inteira foi 4,5g e o maior 80,59 sendo a média 20,99 . O menor-
peso da peca anatomica correspondendo a todos os lobos exceto o
lobo posterior foi 3,29 e o maior 72,5 sendo a média 15,3g . O-
menor peso obtido de lobo posterior foi 1,29 e o maior 14,59 sen
do a media 5,69.

O Graf. 2 (pag. 67 ) mostra a média e desvios maximo e
minimo dos pesos de 129 prostatas sem hiperplasia nodular, dis-
secadas e fixadas em formol, de acordo com o peso dos pacientes.

Em pacientes pesando menos de 40 kg O menor peso pros
tatico foi de 8,79, o maior 22,0g e a meédia 13,1g. Em pacientes
com 40-49kg de peso foram respectiﬁamente 4,59,22, 0g e 15,59
Em pacientes de 50-59kg foram de 10,0q, 27,0g e 17,29 e em pa -
cientes com peso igual ou maior de 60kg, 10,59, 30,0g e 18,8g -

respectivamente.

B) IDADE E COR

As idades e a cor dos pacientes sao indicadas nas ~
Tabs. 1 e 2 (pags. 68e 71 ). As idades dos pacientes com carci
noma latente (Tab. 1, pag.e8 ) variaram de 42 a 81 anos sendo a
média de 64,5 anos. As idades dos pacientes sem carcinoma laten
te ( Tab. 2, pag. 71 ) variaram de 40 a 88 anos sendo a média -
de 60,2 anos. Um Onico paciente tinha idade inferior a 40 anos-—
(A.62/74,paciente com 38 anos). kEm pecientes com carcinoma la -
tente, 10 se situavam na faixa etaria dos 40-54 anos, 18 na fai

xa dos 55-69 anos e 1/ na faixa >70 anos. Em pacientes sem -



carcinoma latente, 42 (incluindo o paciente com 38 anos) se si-
tuavam na faixa etaria dos 40-54 anos, 65 na faixa dos 55-69 a-
nos e 28 na faixa 370 anos. Em pacientes com carcinoma la -
tente 23 tinham idade inferior a 68 anos e 22 igual ou superior
Em pacientes sem carcinoma latente 53 tinham idade inferior a -
60 anos e 55 igual ou superior.

Trinta e um pacientes com carcinoma latente eram bran
cos e 13 nao brancos (pretos e pardos). Um Gnico paciente era -
de descendéncia japonesa (A.88/79). Cento e dois pacientes sem-
carcinoma latente eram brancos e 32 nao brancos (pretos ou par-

dos) . Um paciente era de descendéncia japonesa (A.58/74).

C) HIPERPLASTIA NODULAR

A presenga ou rao de hiperplasia nodular & indicada -
nas Tabs. 1 e 2 (pags. 68 e 71 ). Dezesseis pacientes com car -
cinoma latente e 35 sem carcinoma latente apresentavam hiperpla
sia nodular. A tab.8 (Pag. 84 ) mostra a distribuigao por fai -
xas etarias de pacientes com e sem hiperplasia nodular. A analji
se estatistica mostrou que havia diferenca significante entre -
os grupos indicando uma maior freqtiéncia da hiperplasia nodular

com o aumento da idade.

D) NEOPLASIAS MALIGNAS

As tabs. 3 e 4 mostram as neoplasias malignas observa
das nas necropsias dos pacientes respectivamente com e sem car-
cinoma latente. Em ambos os grupos ha nitido predominio de neo-
plasias malignas do trato gastrintestinal, e deste as neoplasias

malignas do estomago.
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E) CARCINOMA LATENTE

A presenga de carcinoma latente foi observada em 45 -
pacientes (Tab. 2, pdg. 71 ) de um total de 180 prbéstatas exami
nadas perfazendo uma percentagem de positividade de 25%. Cento-
e trinta e cinco pacientes nao apresentavam carcinoma latente.
(Tab. 2, pag. 71 ).

Os aspectos microscopicos do carcinoma latente sao -
ilustrados nas Figs. 5,6,7,8,9,10,14,15 e 24. Dos 45 pacientes-~
com carcinoma latente 22 eram de grau 1 de Mostofi (Fig.ll-A e-
B) e 23 de grau 2 (Figs. 12-A e B e 24-B)Nao foram observados -
casos de grau 3. A Fig.13-A e B mostra 2 casos de carcinoma cli
nico de grau 3 para fins de ilustracdo. Sete pacientes (Tab. 1,
pag. 68 ) mostravam carcinoma latente com areas em que a neopla
sia assumia arranjo cribriforme (Figs. 14 e 15). Em 21 pacien -
tes 0 carcinoma latente foi observado em menos de 10% dos frag-
mentos examinados, em 17 pacientes em 10-30% dos fragmentos exa
minados e em 7 pacientes em mais de 30% dos fragmentos (Tab. 1-

Pag. 68 )
1. Relagao do carcinoma latente com a idade.

A Tab. 5 (pag.81 ) mostra a distribuigao por fai -
xas etarias de pacientes com e sem carcinoma latente. A analise-
estatistica mostrou haver diferenca significante entre os grupos
indicando uma maior freqléncia do carcinoma latente com o aumen-

to da idade.
2. Relagao do carcinoma latente com a cor.

A Tab. 6 (pag. 82 ) mostra a distribuigao quanto &

cor de pacientes com e sem carcinoma latente num total de 178
prostatas examinadas. Estao excluidos os dois pacientes de des-
cendéncia japonesa. A analise estatistica mostrou nao haver di-
ferengca significante entre pacientes brancos e nao brancos (pre-

tos e pardos).
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3. Relacao do carcinoma latente com hiperplasia nody

lar.
A Tab. 7 (pag. 83 ) mostra a distribuicao qdanto—
3 presenga ou nao de hiperplasia nodular em pacientes com e sun
carcinoma latente. A andlise estatistica mostrou naoc haver di-

ferenca significante entre os grupos.

4. Relagao do carcinoma latente com neoplasias malig

nas.

A Tab. 9 (padg. 85 ) mostra a distribuigao quanto-
a presenga ou nao de neoplasia maligna em pacientes com Oou sem
carcinoma latente. A percentagem de pacientes com carcinoma la
tente que também apresentavam neoplasia maligna em outros or -
gdos & maior que em pacientes sem carcinoma latente, porém a -
anilise estatistica mostrou nao haver diferenga significante -

entre 0s grupos.

5. Relacao da extensao do carcinoma latente com a -

cor.

A Tab.1l0 (pag. 86 ) mostra a distribuigao quanto-
3 extensao do carcinoma latente (percentagem de fragmentos po-
sitivos) num total de 31 pacientes de cor branca e 13 nao bran
cos (pretos ou pardos). Foi excluido um paciente de descendén-
cia japonesa. A andlise estatistica mostrou nao haver diferen-

¢a significante entre oOs grupos.

6. Relagao da extensao do carcinoma latente com neo-

plasia maligna.

A Tab.ll (pdg. 87 ) mostra a distribuigao quanto-
3 extensdo do carcinoma latente (percentagem de fragmentos po-
sitivos) de um total de 17 pacientes com neoplasia maligna e -
28 sem neoplasia maligna. A analise estatistica mostrou nao ha

ver diferenga significante entre os grupos.

7. Relacao da extensao do carcinoma latente com a -

idade.

A Tab.12 (padg. 88 ) mostra a distribuigao quanto -
3 extensao do carcinoma latente (percentagem de fragmentos posi
tivos) de um total de 23 pacientes com menos de 68 anos de ida-

de e 22 pacientes com idade igual ou maior que 68 anos .
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A analise estatistica mostrou nao haver diferenga significante

entre 0s grupos.

8. Relagao da extensao do carcinoma latente com a

graduagao histologica de Mostofi.

A Tab.13 (pag. 89 ) mostra a distribuigao quan
to a extensao do carcinoma latente (percentagem de fragmentos-
positivos) de um total de 22 pacientes com graduagao histoldgi
ca 1 de Mostofi e 23 pacientes com graduagao histologica 2. A-
andlise estatistica mostrou que ha diferenga significante en -
tre os grupos indicando uma maior extensdo do carcinoma laten-

te de grau 2.

9. Relacgao da extensao do carcinoma latente com -

arranjo cribriforme.

A Tab.1l4 (pag. 90 ) mostra a distribuigao quan
to 4 extensao do carcinoma latente de um total de 38 pacientes
sem arranjo cribriforme e 7 pacientes com arranjo cribriforme.
A analise estatistica mostrou haver diferenga significante en -
tre os grupos indicando uma maior extensao do carcinoma latente

gquando este mostra arranjo cribriforme.

F) LESOES ATTPICAS (epitélio com arranjo cribriforme e/ou epité
lio displasico).

Lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou
epitélio displasico) foram observadas em todos os pacientes com-
carcinoma latente (100%) e em apenas 108 pacientes de um total -
de 135 sem carcinoma latente (80%). As Figs. 19,20,21,22-A,B,C e
F, 23 e 24-C e D mostram lesoes atipicas em pacientes com carci-
noma latente e as Figs. 16,17,18 e 22-D e E em pacientes sem car
cinoma latente.

A Tab. 15 (pdg. 91 ) mostra a distribuigao quanto a -
presenca ou nao de lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribri-
forme e/ou epitélio displdsico) num total de 45 pacientes com -

carcinoma latente e 135 sem carcinoma.A analise estatistica mos-
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trou haver diferencga significante entre os grupos indicando -
uma maior freqllencia de lesoes atipicas em pacientes com carci
noma latente.

Em 3 pacientes com carcinoma latente as lesoes atipi
cas foram observadas em menos de 10% dos fragmentos examinados,
em 10 pacientes em 10-30% e em 32 em mais de 30% (Tab. 1; pag.
68 ).

Em 38 pacientes sem carcinoma latente as lesoces ati-
picas foram observadas em menos de 10% dos fragmentos examina-

dos, em 44 em 10-30% e em 53 em mais de 30% (Tab.2; pag. 71 ).

A Tab.18 (pag.94 ) mostra a distribuigao quanto a -
extensao das lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme
e/ou epitélio displasico) num total de 45 pacientes com carci-
noma latente e 135 pacientes sem carcinoma latente. A analise-
estatistica mostrou haver diferenca significante entre os gru-
pos indicando uma maior extensdao das lesoes atipicas em pacien

tes com carcinoma latente.

G) EPITELIO COM ARRANJO CRIBRIFORME

Em 34 pacientes de um total de 45 com carcinoma laten
te (75,55%) e em 70 de um total de 135 sem carcinoma latonte =
(51,85%) foi observado epitélio glandular nao neoplasico com ar
ranjo cribriforme. As figs. 19,20,21 e 24 -C mostram epitélio -
com arranjo cribriforme em pacientes com carcinoma latente e as

Figs.16,17 e 18 em pacientes sem carcinoma latente.

A Tab.l6 (pag. 92 ) mostra a distribuig¢ao quanto 3 -
presenga ou nao de epitélio com arranjo cribriforme num total -
de 45 pacientes com carcinoma latente e 135 sem carcinowa. A -
analise estatistica mostrou haver diferenga significante entre-
os grupos indicando uma maior freqliéncia do epitélio com arran-
jo cribriforme em pacientes com carcinoma latente.

Em 16 pacientes com carcinoma latente o epitélio com-
arranjo cribriforme foi observado em menos de 10% dos fragmen -

tos examinados, em 11 em 10-30% e em 18 em mais de 30%.
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Em 86 pacientes sem carcinoma latente (Tab.l,pag. gg)
o epitélio com arranjo cribriforme foi observado em menos de -
10% dos fragmentos examinados, em 32 em 10-30% e em 17 em mais
de 30% (Tab.2, pag. 71).

A Tab.19 (pag. 95 ') mostra a distribuigcao quanto a -
extensao do epitélio com arranjo cribriforme num total de 45-
pacientes com carcinoma latente e 135 pacientes sem carc.noma-
latente. A analise estatistica mostrou haver diferenca signifi
cante entre os grupos indicando uma maior extensao do epitélio

com arranjo cribriforme em pacientescom carcinoma latente.

H) EPITELIO DISPLASICO

Em 43 pacientes de um total de 45 com carcinoma la -
tente ( 95,55%) e em 101 de um total de 135 sem carcinoma lacen
te (74,81%) foi observado epitélio displasico . As figs.22-A,B,
Ce F, 23 e 24-D mostram epitélio displasico em pacientes com -
carcinoma latente e a Fig.22-D e E em pacientes sem carcinocma -

latente.

A Tab.l17 (pag. 93 ) mostra a distribuig¢ao quanto a -
presenga ou nao de epitélio displasico num total de 45 pacien-
tes com carcinoma latente e 135 sem carcinoma.A analise estatis
tica mostrou haver diferenca significante entre os grupos indi-
cando uma maior freqliéncia de epitélio displasico em pacientes-

com carcinoma latente.

Em 7 pacientes com carcinoma latente © epitélio dis -
plasico foi observado em menos de 10% dos fragmentos examinados,

em 7 em 10-30% e em 31 em mais de 30%. (Tab. 1; pag. 68 )

Em 50 pacientes sem carcinoma latente o epitélio dis-
plasico foi observado em menos de 10% dos fragmentos examinados,
em 39 em 10-30% e em 46 em mais de 30%. (Tab.2; pag. 71 ).
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A Tab.20 (pag. 96 ) moitra a distribuigao quanto a -
extensao do epitélio displasico num total de 45 pacientes com-
carcinoma latente e 135 pacientes sem carcinoma latente.A ani-
lise estatistica mostrou haver diferenca significante entre os
grupos indicando uma maior extensao do epitélio displasico em-

pacientes com carcinoma latente.

1) LESOES ATIPICAS (epitélio com arranjo cribriforme e/ou epitg
lio displasico) EM PACIENTES COM CARCINOMA LATENTE.

1. Relagao da extensao das lesOes atipicas com-

a Ccor.

A Tab. 21 (pag. 97 ) mostra a distribuigao quanto a -
extensao das lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme-
e/ou epitélio displasico) em pacientes com carcinoma latente -
num total de 31 pacientes de cor branca e 13 de cor nao branca.
A anadlise estatistica mostrou nao haver diferenga significante-

entre o0s grupos.

2. Relacao da extensao das lesOes atipicas com

neoplasias malignas.

A Tab. 22 (pag. 98 ) mostra a distribuigao quanto a -
extensao das lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme-
e/ou epitélio displasico) em pacientes com carcinoma latente -
num total de 17 pacientes com neoplasia maligna e 28 sem neopla
sia maligna. A analise estatistica mostrou nao haver diferenga-

significante entre os drupos.

3., Relagdo da extensao das lesoes atipicas com-

a idade.

A Tab. 23 (pag. 99 ) mostra a distribuigao quanto a -

extensao das lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme-
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e/ou epitélio displasico)em pacientes com carcinoma latente de-
um total de 28 pacientes com menos de 70 anos de idade e 17 pa-

cientes com idade igual ou maior que 70 anos. A analise estatis

tica mostrou nao haver diferencga significante entre oOs grupos.

4. Relacao da extensao das lesoes atipicas com

o grau histoldgico do carcinoma latente.

A Tab. 24 (pag.100 ) mostra a distribuigao quanto a-
extensao das lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme
e/ou epitélio displasico) em pacientes com carcinoma latente -
num total de 22 pacientes com graduagao histoldgica 1 de Mosto
fi e 23 pacientes com graduagdo histolégica 2. A analise esta-
tistica mostrou haver diferenga significante entre os grupos -
indicando uma maior extensao das lesoes atipicas em pacientes-

com carcinoma latente grau 2 de Mostofi.

5. Relacao da extensao das lesoes atipicas com

arranjo cribriforme do carcinoma latente.

A Tab. 25 (padg.101 ) mostra a distribuigao quanto a-
extensao das lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribrifor-
me e/ou epitélio displasico) num total de 7 pacientes com -
carcinoma latente com arranjo cribriforme e 38 pacientes com-
carcinoma latente sem arranjo cribriforme. A analise estatisti

ca mostrou mo haver diferenca significante entre o0s grupos.

6. Relacao da extensao das lesOes atipicas com:

a extensao do carcinoma latente.

A Tab. 26 (pag. 102) mostra a distribuigdo quanto a -
extensao das lesdes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme-
e/ou epitélio displasico) num total de 21 pacientes com carcino
ma latente presente em menos de 10% dos fragmentos examinados e
24 pacientes com carcinoma latente presente em percentagem igual
ou maior que 10% dos fragmentos cxaminados. A anilise estatisti-

ca mostrou nao haver diferenga significante entre os grupos.
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J) EPITELIO COM ARRANJO CRIBRIFORME EM PACIENTES COM CARCINOMA
LATENTE .

1. Relagao da extensao do epitélio com arranjo-

cribriforme com a cor.

A Tab. 27 (pag. 103) mostra a distribui@éo quanto a -
extensao do epitélio com arranjo cribriforme em pacientes com =
carcinoma latente num total de 31 pacientes de cor branca e 13-
de cor nao branca (pretos ou pardos). A analise estatistica mog

trou nao haver diferenga significante entre os grupos.

2. Relagao da extensao do epitélio com arranjo-

cribriforme com neoplasias malignas.

A Tab. 28 (pag. 104) mostra a distribuigao quanto a -
extensao do epitélio com arranjo cribriforme em pacientes com -
carcinoma latente num total de 17 pacientes com neoplasia malig
na e 28 sem neoplasia maligna . A analise estatistica mostrou -

nao haver diferenca significante entre 0s grupos.

3. Relagao da extensao do epitélio com arranjo-

cribriforme com a idade.

A Tab. 29 (pag.105) mostra a distribuigao quanto a -
extensdao do epitélio com arranjo cribriforme em pacientes com -
carcinoma latente num total de 28 pacientes com menos de 70 anos
"de idade e 17 pacientes com idade igual ou maior que 70. A anali
lise estatistica mostrou nao haver diferenca significante entre-

0S grupos.

4. Relacao da extensao do epitélio com arranjo -

cribriforme com o grau histoldgico do carcinoma latente.

A Tab. 30 (pag.106 ) mostra a distribuigao quanto a -
extensao do epitélio com arranjo cribriforme em pacientes com -
carcinoma latente num total de 22 pacientes com graduagao histo

16gica 1 de Mostofi e 23 pacientes com graduagao histologica 2.
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A analise estatistica mostrou haver diferenga significante en-
tre os grupos indicando uma maior extensao do epitélio com ar-

ranjo cribriforme em pacientes com carcinoma latente de grau 2.

5. Relagao da extensao do epitélio com arranjo
cribriforme com carcinoma latente mostrando arranjo cribrifor-

me.

A. Tab. 31 (pag. 107 ) mostra a distribuicao quanto a
extensao do epitélio com arranjo cribriforme num total de 7 pa
cientes com carcinoma latente com arranjo cribriforme e 38 pa-
cientes com carcinoma latente sem arranjo cribriforme. A anali-
se estatistica mostrou haver diferenga significante entre os -
grupos indicando que o epitélio com arranjo cribriforme & mais-
extenso em pacientes com carcinoma latente mostrando arranjo -

cribriforme.

6. Relacao da extensao do epitélio com arranjo-

cribriforme com a extensao do carcinoma latente.

A Tab. 32 (pag. 108 ) mostra a distribuigao quanto a -
extensao do epitélio com arranjo cribriforme num total de 21 pa
cientes com carcinoma latente presente em menos de 10% dos frag
mentos examinados e 24 pacientes com carcinoma latente presente
em percentagem igual ou maior gue 10% dos fragmentos examinados
A analise estatistica mostrou nao haver diferencga significante-

entre 0s grupos.

K) EPITELIO DISPLASICO EM PACIENTES COM CARCINOMA LATENTE.

1. Relacao da extensao do epité€lio displasico -

com a cor.

A Tab.33 (pag. 109) mostra a distribuicao quanto 3 -

extensao do epitélio displasico em pacientes com carcinoma la-
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tente num total de 31 pacientes de cor branca e 13 de cor nao -
branca (pretos ou pardos). A analise estatistica mostrou nao -

haver diferenga significante entre os grupos.

2. Relagao da extensdo do epitélio displasico-

com neoplasias malignas em outros 6rgaos.

A Tab. 34 (pag. 110) mostra a distribuigdo quanto a-
extensao do epitélio displasico em pacientes com carcinoma la -
tente num total de 17 pacientes com neoplasia maligna em outros
6rgaos e 28 sem neoplasia maligna. A andlise estatistica mostrou

nao haver diferenca significante entre os grupos.

3. Relagao 'da extensao do epitélio displasico -

com a idade.

A Tab. 35 (pag.111 ) mostra a distribuigao quanto a -
extensao do epitélio displasico em pacientes com carcinoma la -
tente num total de 28 pacientes com menos de 70 anos de idade e
17 com idade igual ou superior a 70 anos. A analise estatistica

mostrou nao haver diferenca significante entre 0s grupos.

4, Relacao da extensao do epitélio displasico -

com o grau histoldgico do carcinoma latente.

A Tab. 36 (pdg.112 ) mostra a distribuigdo guanto a -
extensdo do epitélio displasico em pacientes com carcinoma la -
tente num total de 22 pacientes com graduagao histoldgica 1 de-
Mostofi e 23 pacientes com graduagao histologica 2. A andlise -
estatistica mostrou haver diferenga significante entre os gru -
pos indicando uma maior extensdo do epitélio displasico em pa -

cientes com carcinoma latente de grau 2.

5. Relagao da extensao do epitélio displasico -

com carcinoma latente mostrando arranjo cribriforme.

A Tab. 37 (pag.113 ) mostra a distribuigao quanto a -

extensdo do epitélio displdsico num total de 7 pacientes com =
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carcinoma latente com arranjo cribriforme e 38 pacientes com -
carcinoma latente sem arranjo cribriforme . A analise estatisti

camostrou nao haver diferenga significante entre os grupos.

6. Relagao da extensao do epitélio displasico -

com a extensac do carcinoma latente.

A Tab.38 (pag. 114 ) mostra a distribuicao quanto a -
extensao do epitélio displasico num total de 21 pacientes com -
carcinoma latente presente em menos de 10% dos fragmentos exami
nados e 24 pacientes com carcinoma latente presente em percenta
gem igual ou maior que 10% dos fragmentos examinados. A analise

estatistica mostrou nao haver diferenca significante entre os -

grupos.

L) LESOES ATIPICAS ( epitélio com arranjo cribriforme e/ou epi-
télio diSpléSjCO ) EM PACIENTES SEM CARCINOMA LATENTE.

1. Relagao das lesoes atipicas com a cor.

A Tab. 39 (pag. 11% ) mostra a distribuicao quanto a =
cor de pacientes com e sem lesoes atipicas (epitélio com arran-
jo cribriforme e/ou epitélio displasico) num total de 134 pacien
tes sem carcinoma latente. A analise estatistica mostrou nao ha-

ver diferenga significante entre os grupos.

2. Relagao das lesoes atipicas com presenga ou-

nao de hiperplasia nodular.

A Tab.40 (pag.116 ) mostra a distribuigao quanto i -
presenga ou nao de hiperplasia nodular em pacientes com ou sem-
lesbes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou epitélio
displasico)num total de 135 pacientes sem carcinoma latente. A-

andlise estatistica mostrou mao haver diferenga significante en

tre 0s grupos.
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3. Relagao das lesoes atipicas com presenga ou

nao de neoplasia maligna.

A Tab. 41 (pag.117 ) mostra a distribuigao quanto a-
presenga ou nao de neoplasia maligna de pacientes com €& sem le
soes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou epitélio-
displasico) num total de 135 pacientes sem carcinoma latente.A
analise estatistica mostrou nao haver diferenca significante -

entre os grupos.

4. Relagao das lesOes atipicas com a idade.

A Tab. 42 (pag.118 ) mostra a distribuigao por faixas
etarias de pacientes com e sem lesoes atipicas (epitélio com -
arranjo cribriforme e/ou epitélio displasico) num total de 135
pacientes sem carcinoma latente. A analise estatistica mostrou

niao haver diferenca significante entre os grupos.

5. Relacdo da extensao das lesoes atipicas com

a Ccor.

A Tab. 43 (pag.119 ) mostra a distribuigao quanto a-
extensao das lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme
e/ou epitélio displasico) em pacientes sem carcinoma latente =
num total de 81 pacientes de cor branga e 27 de cor nao branca
(pretos ou pardos). A analise estatistica mostrou nao haver di

ferenca significante entre Os grupos.

6. Relacao da extensao das lesOes atipicas com

presenca ou nao de neoplasia maligna.

A Tab.44 (pag.120 ) mostra a distribuigao quanto a =
extensdo das lesdes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme-
e/ou epitélio displasico) em pacientes sem carcinoma latente -
num total de 31 pacientes com neoplasia maligna e 77 sem neopla
sia maligna. A analise estatistica mostrou nao haver diferenga-

significante entre oOs grupos.
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7. Relagao da extensao das lesbes atipicas com
a idade.

A Tab.45 (pag. 121 ) mostra a distribuig¢ao quanto a -
extensao das lesoes atipicas(epitélio com arranjo cribrirorme-
e/ou epitélio displasico ) em pacientes sem carcinoma latente-
num total de 53 pacientes com menos de 60 anos e 55 com idade-
igual ou superior a 60 anos. A anadlise estatistica mostrou nao

haver diferenga significante entre os grupos.

M) EPITELIO COM ARRANJO CRIBRIFORME EM PACIENTES SEM CARCINOMA
LATENTE.

1. Relagao do epitélio com arranjo cribriforme

com a idade.

A Tab. 46 (pag. 122) mostra a distribuigao por ‘faixas
etarias de pacientes com e sem epitélio com arranjo cribriforme
num total de 135 pacientes sem carcinoma latente. A analise es-
tatistica mostrou nao haver diferenga significante entre os gru

poOS.

2. Relacao da extensao do epitélio com arranjo-

cribriforme com a idade.

A Tab. 47 (pag. 123 ) mostra a distribuigao quanto a -
extensao do epitélio com arranjo cribriforme em pacientes sem -
carcinoma latente num total de 32 pacientes com menos de 60 anos
de idade e 38 com idade igual ou superior a 60 anos. A analis~ -
estatistica mostrou nao haver diferenga significante entre o« -

grupos.
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N) EPITELIO DISPLASICO EM PACIENTES SEM CARCINOMA LATENTE.

1. Relacao do epitélio displasico com a idade.

A Tab. 48 (pag. 124 ) mostra a distribuicao por faixas
etarias de pacientes com e sem epitélio displasico num total de
135 . pacientes sem carcinoma latente. A analise estatistica mos-

trou nao haver diferenca significante entre os grupos.

2. Relacao da extensao do epitélio displasico -

com a idade.

A Tab. 49 (pag. 125) mostra a distribuigao quanto a -
extensao do epitélio displasico em pacientes sem carcinoma la -
tente num total de 49 pacientes com menos de 60 anos de idade e
52 com idade igual ou superior a 60 anos. A analise estatistica

mostrou nao haver diferenga significante entre os grupos.
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DISCUSSAO

A) Pesos

0 peso da prostata sem hiperplasia nodular nao sofre-
variagoes com a idade (MOORE, 1936; HAUGEN & HARBITZ, 1972 ; -
LEISSNER & TISELL, 1979a e 1979b) mas sim com o peso corporal -
(HAUGEN & HARBITZ, 1972). O Graf.2 (pag. 67 ) demonstra muito -
bem a variagéo crescente do peso prostatico com o peso COrpo -
ral dos pacientes. A média do peso prostatico & de 13,1g, 15,5qg,
17,29 e 18,89 respectivamente para pacientes pesando 40kg, 40 -
49kg, 50-59kg e 360kg. A média das médias & de 16,15g. O des
vio maximo observado em pacientes de maior peso corporal foi de
30g podendo-se concluir com este achado que prostatas de peso-
superior a 30g independente do peso do paciente sempre ap:resen
tam hiperplasia nodular. Acreditamos que esta tabela de pecos -~
da prostata sem hiperplasia nodular seja a tnica disponivel no-
Brasil para consulta por causa da auséncia de trabalhos nacio -
nais semelhantes. Livros-texto estrangeiros de urologia, cirur-
gia e patologia dao um peso de 20g para a prostata normal do -
adulto (LEISSNER & TISELL, 1979a). Os nossos achados revelam -
que o peso da prostata nao hiperplasica em brasileiros é leve -
mente inferior, aproximadamente 16g para todos os pesos COrpo -
rais considerados.

0 lobo posterior & excepcionalmente comprometido pela
hiperplasia nodular (MOORE, 1943 e ABRAHAMY et.al., 1981). MOORE
(1943) observou um Gnico caso de um total de 700 prOstatas exa-
minadas em material de necropsia em que um nmdulo se originou -
do lobo posterior, este definido como aquela porgao da prostata
situada posteriormente a um plano passando pelos ductos ejacula
dores. Em nenhum caso do nosso material observamos macroscopica
mente um mwdulo hiperplasico originando-se no lobo posteric:.Mi
croscoplcamente, em alguns raros casos, observavamos partes de-
nddulos hiperplasicos dos lobos laterais fazendo compressao no -
parénquima do lobo posterior. A auséncia de ndédulos hiperplasi-

cos originando-se no lobo posterior reflete—-se nos pesos.
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O Graf. 2 (pag. 67 ) mostra que a variagao do peso da proéstata
inteira se da a custa da grande variacao de peso de todos os lo
bos exceto o lobo posterior. A freqliéncia da hiperplasia nodu -
lar & maior com o aumento da idade (MOORE,1935 e 1943; FRANKS,-
1954a; HARBITZ & HAUGEN,1972 e H@LUND,1980) .0s nossos achados -
também mostraram freqliéncia crescente da hiperplasia nodular -

com a idade estatisticamente significante (Tab.8, pag. 84 ).

B) Carcinoma Latente

Em nosso material o carcinoma latente foi observado -
em 25% dos casos (Tab. 5, pag. 81 ). A freqtiéncia do carcinoma
latente da prostata em material de necropsias varia de 6,6 a -
66,7% (NELLER & NEUBURGER 1926; RICH, 1935; MOORE,1935;GAYNOR,
1938; KAHLER, 1939; BARON & ANGRIST, 1941; ANDREWS,1949;EDWARDS —
et al.,1953; FRANKS, 1954a; OOTA, 1961; STRAHAN, 1963; HALPERT et al.,1963;
SCHMALHORST & HALPERT, 1964; HALPERT & SCHMALHORST, 1966 ;LIAVAG,
1968; LUNDBERG & BERGE, 1970; HARBITZ & HAUCEN,1972;BEAN Qghgl.,
1973; AKAZAKI & STEMMERMANN, 1973; RULLIS et al., 1975; BRESLOW
et al., 1977; DHOM, 1979; ALTERNAHR et al.,1979; H@LUND,1980 e
GUILEYARDO et al., 1980)

Na comparacao da nossa freqtléncia com a dos demais au
tores devemos levar em conta que os nossos resultados se refe -
rem a freqti€ncia apenas no lobo posterior.Os autores sao unanimes em afir-
mar que a grande maioria dos carcinomas da prostata originam-se
ou do lobo posterior (MOORE,1935; GAYNOR,1938;ANDREWS, 1949 ; -
EDWARDS et al., 1953 e SCHMALHORST & HALPERT,1964) ou das por -
coes externas da glandula (RICH,1935; FRANKS, 1954a;00TA,1961;~
LUNDBERG & BERGE, 1970; BYAR & MOSTOFI, 1972; HARBITZ & HAUGEN,
1972; WHITMORE, 1973; KASTENDIECH ef al., 1976 e BRESLOW et al.,
1977) . As denominagoes variam conforme os autores considerem a-
prostata dividida anatomicamente em lobos (posterior, laterais-
e mediano)ou em glandulas situadas nas por¢oes internas (origem

da hiperplasia nodular) ou externas (prostata propriamente dita).
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GAYNOR (1938) e ANDREWS (1949) falam que 60% dos carcinomas ori
ginam-se no lobo posterior. LUNDBERG & BERGE (1970) falam em -
67% e MOORE (1935) em até 73,5%. Tentando-se fazer uma correcic
aos nossos achados, e considerando-se que 60% dos carcinomas se
originam no lobo posterior, se ndos tivéssemos examinado todos -
os lobos a freqliéncia provavel seria de um maximo de 41,6%.Esta
freqliéncia se aproxima com a observada por BARON & ANGRIST (1941)
nos Estados Unidos, FRANKS (1954a) na Inglaterra, DHOM (1979)na
Alemanha e LUNDBERG & BERGE (1970) na Suécia mostrando que a-
freqliéncia observada no Brasil é semelhante ao observado em ou-
tros paises americanos e europeus. Evidentemente gque esta cor -
recao na freqliéncia & hipotética, devendo ser feito um trabalho
que examine todos os lobos prostaticos.

Um fator que influi na freqliéncia do carcinoma da prés
tata &€ a metodologia empregada. Sao muito significativos os tra_
balhos que mostram diferengas na freqliéncia conforme se examinem
cortes de rotina ou cortes seriados (BARON & ANGRIST, 1941; -
SCHMALHORST & HALPERT, 1964 e LUNDBERG & BERGE, 1970).

O critério histoldgico de malignidade adotado & outro
fator que muito influi nas grandes variacoes da freqliéncia do -
carcinoma latente. Se por um lado o carater infiltrativo é um -
critério histologico de malignidade sequro e adotado pela tota-
lidade dos autores, o critério de malignidade baseado no desar-
ranjo arquitetural, comc definido por MOSTOFI & PRICE (1973), é
adotado somente por alguns (EDWARDS et al.,1953; BEAN et al., -
1973; AKAZAKI & STEMMERMANN, 1973 e GUILEYARDO et al., 1980). E

surpreendente que em alguns trabalhcos nao sejam especificados -
em material e métodos os critérios de malignidade adotados, como
por exemplo no trabalho de BRESLOW et al., (1977), que estuda a
freqliéncia do carcinoma latente em necropsias de 7 regides do -
mundo. NOs utilizamos como critérios histoldgicos de malignidade
ou o carater infiltrativo ou o desarranjo arquitetural. Do total
de 45 casos de carcinoma latente observados, em 35 o diagndstico
se baseou no carater infiltrativo e em 10 no desarranjo arquite-
tural. Se nds considerassemos apenas o carater infiltrativo a -
freqliéncia do carcinoma latente seria de 19,4% no lobo posterior.
A freqliéncia do carcinoma latente foi maior com o au -

mento da idade resultado este estatisticamente significante. (Tab.

5 Pags 8L Juw
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Este achado foi observado também pela maioria dos autores -
(MOORE, 1935; GAYNOR, 1938; KAHLER, 1939; BARON & ANGRIST, 1941 ;
FRANKS, 1954a; 00TA, 1961; LIAVAG, 1968; LUNDBERG & BERGE,1970;
BERG et al.,1971;EAN et al., 1973; AKAZAKI et al., 1973;H@LUND, -
1980 e GUILEYARDO et al.,1980). EDWARDS et al., (1953) também-
observou aumento crescente com a idade porém nao significante-
estatisticamente. ANDREWS (1949) observou diferenga significan
te apenas da 6a. para 7a. décadas e BRESLOW et al., (1977) so-
mente em Israel e Singapura dos paises estudados

Nao houve diferenga significante na freqléncia do -
carcinoma latente entre pacientes brancos e nao brancos, estes
ultimos incluindo pretos e pardos (Tab. 6, pag. 82 ). Este -
achado & de grande importancia epidemiologica uma vez que a -
freqliéncia do carcinoma da préstata clinico & mais freqliente -
em pacientes nao brancos (BILLIS, 1978 e LOPES DE FARIA et al.)
Ao contrario do que se esperaria (freqliéncia maior em pacien -
tes nao brancos) o carcinoma latente ocorreu igualmente em -~

brancos e nao brancos indicando uma ndo infludncia do fator ra
cial na sua geénese. Este mesmo fendmeno ocorre inversamente no
Japao. Tendo este pais uma baixa incidéncia de carcinoma da -
prostata clinico era de se esperar que a freqtiéncia do carcino
ma latente também fosse baixa, entretanto, iso nao ocorre,obser
vando-se uma freqléncia que se assemelha a paises com indices -
maiores de carcinoma da prostata clinico (0OOTA,1961; WYNDER et
al., 1971; AKAZAKI & STEMMERMANN, 1973 & HUTCHISON, 1976). A -
freqli8ncia do carcinoma latente portanto sofre influéncia da -
idade mas nao da raga. E provavel que na sua génese (iniciacao)
haja influéncia de carcindgenos encontrados universalmente e -
que teriam o seu efeito potenciado com o aumento da idade. A -
promogﬁo da neoplasia (ROUS, 1967) no sentido de desenvolver o-
carcinoma clinico, esta sim, seria influenciada pelo fator ra -
cial e de eventuais novos carcindgenos que o paciente estaria -
exposto ( FRANKS, 1973). Esta Gltima eventualidade é apoiada pe_
las observagoes em japoneses que emigram para os Estados Unidos
e que tem a freqfiéncia do carcinoma clinico aumentada (HUTCHISON,
1976) .

Nao houve diferenca significante quanto i presenca ou

nao de hiperplasia nodular em pacientes com e sem carcinoma e
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latente (Tab. 7, pag. 83 ) Este mesmo resultado foi observado -

por GAYNOR (1938), KAHLER (1939), STRAHAN (1963) e HARBITZ & -

HAUGEN (1972) . Outros autcres acham que ha uma maior freqtiéncia
de hiperplasia nodular em pacientes com carcinoma latente =

(ANDREWS, 1949; EDWARDS et .al., 1953; FRANKS, 1954a;ARMENIAN -

et al., 1974 e H@YLUND, 1980).

A analise da Tab.9, pag. 85 mostra uma maior freqtién-
cia de neoplasias malignas em outros &rgaos em pacientes com -
carcinoma latente, porém esta diferenga nao é significante.
MOORE (1935), BARON & ANGRIST (1941), EDWARDS et al., (1953) e -
HARBITZ & HAUGEN (1972) também estudaram esta correlagao niao -
encontrando diferenga significante. BRESLOW et al., (1977) obser
vou um excesso de neoplasias malignas nos pacientes estudados -
em Hong Kong. A predomindncia de neoplasias malignas do trato -
gastrintestinal, e em particular do estdomago,reflete a maior -
freqliéncia destas neoplasias em material de necropsias do Depar
tamento de Anatomia Patoldégica da FCM da UNICAMP ( LOPES DE FA-
RIA et al.,).

Tivemos um particular interesse em estudar a extensio
do carcinoma latente, procurando correlaciond-lo com diferentes
parametros. Grande interesse tem suscitado a extensio do carci-
noma da prostata em estadio A havendo evidéncias que mostram -
ser da maxima importancia para o progndstico (GOLIMBU et al., -
1978 e 1981; GOLIMBU & MORALES, 1979 e CANTRELL et al.,1981).
Os trabalhos mostram uma nitida diferenca quanto ao prognostico
conforme um carcinoma incidental numa ressecgao trans-uretral -
da prostata ou prostatectomia aberta seja encontrado num inico-
fragmento ou em varios fragmentos examinados. CATALONA & SCOTT
(1978a) subdividem o estadio A em A f, A, e A, conforme o carci-
noma incidental seja encontrado respectivamente num finico frag-
mento de um dos lados, em varios fragmentos de um dos lados e -
em multiplos fragmentos de ambos os lados. Observa-se num gran-
de numero de casos em estadio A, metastases ganglionares pélv: -
cas. A freqliéncia destas metastases assemelha-se ao observaco -
no estadio B, (GOLIMBU & MORALES, 1979). Em certos servigos de-
Urologia faz-se linfadenectomia pélvica em casos de estadio A,

do carcinoma da prostata (RODRIGUES NETTO, 1981).
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Ja discutimos a nao existéncia de diferenca signifi -
cante quanto a freqléncia do carcinoma latente em pacientes bran_
cos e nao brancos. A analise da Tab. 10, se bem que ndo signifi-
cante estatisticamente, mostra nitidamente que a maioria dos pa-
cientes nao brancos mostram .carcinoma latente mais extenso (car-
cinoma latente observado em 10% ou mais dos fragmentos examina -
dos) . Acreditamos que este achado & de importancia porque indica
que, apesar da freqliéncia do carcinoma latente ser iqgual em =
brancos e nao brancos, nestes Gltimos tem uma tendéncia a ser -
mais extenso sendo provavelmente um dos fatores para o seu desepn
volvimento ulterior em carcinoma clinico em maior freqlléncia que
em brancos. Este mesmo achado foi observado por GUILEYARDO et al.,
(1980) comparando duas popula¢oes dos Estados Unidos, uma de bran-
cos e outra de negros. BRESLOW et al., (1977) observou carcinoma-
latente mais extenso em populacoes negras.

Pacientes que mostravam concomitantemente neoplasias -
malignas nao apresentavam carcinomas latentes mais extensos (Tab.
11, pag. 87 ), o mesmo ocorrendo com a idade (Tab.12, pag. 88 ).
Em contraposigao a este ultimo achado LUNDBERG & BERGE (1970) e
BRESLOW et al., (1977) observaram carcinomas latentes mais exten-
sos em pacientes mais idosos.

Em relagao a graduagao histolégica houve diferenca esta
tisticamente significante {Tab.lB,pég. 89 ). Os carcinomas laten-
tes de grau 2, segundo Mostofi, foram os mais extensos. 0Os carci-
nomas latentes também sao mais extensos quando apresentam arranijo
cribriforme, analise esta estatisticamente significante (Tab.14,
pag. 90 ).

A graduagao histoldgica do carcinoma da prdstata tem -
sido estudada por varios autores (MOSTOFI, 1975,1976 e 1980 : -
GLEASON, 1977; MURPHY E WHITMORE, 1979; GAETA et al., 1980;
BOCKING & SINAGOWITZ, 1980; WHITEHEAD et al., 1981; HELPAP, 1981
e BRAWN et al.,1982). No Departamento de Anatomia Patologica da-
FCM da UNICAMP nos utilizamos para a graduagao do carcinoma da -
prostata o sistema preconizado por MOSTOFI (1975). Os resultados-
deste trabalho levam-nos a uma analise critica deste sistema. Os
carcinomas menos diferenciados tendem a ser mais extensos -
(KASTENDIECK et al., 1976; GLEASON, 1977; HOLUND, 1980 e CANTRELL
et al., 1981).
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Os nossos achados utilizando o sistema MOSTOFI (1975) apdiam -
estes autores. Quando analisamos, entretanto, o comportamento-
do carcinoma latente que mostra arranjo cribriforme observamos
que os sistemas GLEASON (1977) e BOCKING & SINAGOWITZ ( 1980 )
mostram-se melhores que o sjistema MOSTOFI (1975) . De acordo -
com o sistema GLEASON (1977) que considera apenas o grau de di
ferenciagao glandular os carcinomas que mostram arranjo cribri
forme sao classificados como de graus 3 ou 4 (numa escala de 1
a 5).De acordo com o sistema de BOCKING & SINAGOWITZ (1980)que
consideram o grau de diferenciagao glandular e as atipias celu
lares os carcinomas gue mostram arranjo cribriforme sao clas -
sificados como de graus 2,3 ou 4 (numa escala de 0 a 5).0Obser-
vamos portanto que em ambas as classifica¢oes o carcinoma com-
arranjo cribriforme ocupa uma posigao sempre intermediadria re-
fletindo o seu comportamento bioldgico. Na classificagao de -
MOSTOFI (1975) o carcinoma com arranjo cribriforme & considera
do bem deferenciado de modo que a sua graduacdo final é dada -
pelas atipias celulares podendo resultar em graus 1,2 ou 3 (numa
escala de 1 a 3).0Observamos entao que segundo o sistema MOSTOFI
(1975) o carcinoma com arranjo cribriforme pode ser bem diferen
ciado (grau 1) o que nunca ocorre nas classificaqSes de CGLEASON
(1977) e BOCKING & SINAGOWITZ (1980).0s nossos achados apdiam -
estes Ultimos autores uma vez que o carcinoma latente quando -
mostrava arranjo cribriforme apresentava-se mais extenso, indi-

cando um comportamento mais agressivo.

() Lesdes Atipicas

Sob a denominacao de lesoes atipicas nds consideramos
o0 epitélio glandular nao neoplasico que se apresenta em arranijo
cribriforme (Figs. 16,17,18,19,20,21 e 24-C) e o epitélio glan-
dular também nao neoplasico que mostra células atipicas, geral-
mente com nlicleos volumosos claros e nucléolo evidente. (Figs.22-
A,B,C,D,E e F, 23 e 24-D). Os diversos autores que estudam as -

lesoes atipicas na prostata nao fazem esta separag¢ao, englobando
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as (KASTENDIECK et al. , 1976; KASTENDIECK & ALTENAHR, 1976 ; DHOM,
1979; ALTENAHR et al.,1979; KASTENDIECK,1980 -e HELPAP,1980).
KASTENDIECK et al., no trabalho de 1976 denominou estas lesdes-
de displasicas. E curioso observar entretanto que em trabalhos-
posteriores o mesmo autor emprega o termo de hiperplasia prima-
ria atipica para se referir 3s duas formas de lesdo ( KASTENDIECK
& HENKE, 1979 e KASTENDIECK, 1980).

A finalidade de nds separarmos as lesOes atipicas nos
dois tipos anteriormente descritos foi o de detectarmos even -
tuais diferengas significantes. Os resultados obtidos mostram -
nao haver diferengas significantes exceto para um Gnico pardme-
tro qual seja a extensao das lesOes atipicas em pacientes com -
carcinoma latente mostrando arranjo cribriforme. Por causa dis-
to a discussao das lesoes atipicas serd feita em conjunto englo
bando-se o epitélio displasico com o de arranjo cribriforme.

Houve uma maior freqtiéncia de lesoes atipicas, estatis
ticamente significante, em pacientes com carcinoma latente (Tab.
15, pag. 91 ). Este achado esta de acordo com o observado por -
ALTENAHR et al. (1979).As lesoes atipicas foram também mais ex ~
tensas em pacientes com carcinoma latente (Tab.18, pag. 94 ), -
porém o mesmo naco ocorreu guando o carcinoma latente era mais -
extenso (Tab.38, pag.lld ). Este achado também foi observado -
em material de patologia cirirgica por KASTENDIECK et al.,(1976)
e KASTENDIECK (1980) . Segundo estes autores este resultado fala a-
favor de que as lesoes atipicas sejam lesdes pré-cancerosas.A -
medida que as lesOes atipicas se transformam em carcinoma,dimi-
nuem em extensao e o carcinoma torna-se mais extenso.

A freqtiéncia da lesao atipica do tipo epitélio displa
sico foi maior (95,5%) do que o tipo epitélio com arranjo cribri
forme (75,5%), mas apesar disto, para ambos os tipos a freqlén -
cia foi significativamente maior em pacientes com carcinoma la -
tente (Tabs.16 e 17, pag. 92e 93). O mesmo ocorreu quanto a ex -
tensao destas lesoes (Tabs.l19 e 20, p&gs. 95 e 9¢ ).

N6s tivemos particular interesse em estudar a relacgao
da extensao das lesoes atipicas com diferentes parametros. Nao-
houve relagao significante com cor, neoplasias malignas, idade-
e extensao do carcinoma latente. As lesOes atipicas foram mais-
extensas em pacientes com carcinoma latente de grau 2 de Mosto-

fi (Tab.24, pag. 100 ). As lesoes atipicas nao foram mais exten-
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sas quando o carcinoma latente mostrava arranjo cribriforme -
(Tab.25, pag. 101), entretanto quando consideramos os dois ti-
pos em separado observamos que o epitélio com arranjo cribri -
forme € mais extenso gquando o carcinoma latente mostra arranjo
cribriforme (Tab.31,pag.107).Este achado sugere uma tendéncia-
do carcinoma mostrando arranjo cribriforme de se originar de =
lesoes atipicas do tipo epitélio com arranjo cribriforme.

Surpreendeu-nos o achado em relagao a idade (Tab.23,
pag. 99 ). Esperavamos gque as lesGes atipicas, a semelhanga do
que ocorre com o carcinoma latente fossem mais freqllentes com-
0 aumento da idade, o que nao ocorreu. A nao relagcao com a cor
esta de acordo com o observado em relagao ao carcinoma latente.
(Tab. 6, pag. 82 ). Estes achados indicam que as lesdes atipi-
cas nao sofrem influéncia racial e ocorrem igualmente nas ida-
des estudadas (dos 40 aos 81 anos) originando-se provavelmente
sob a agao de um ou varios carcindgenos. Acreditamos que d se-
melhanga do que ocorre com o carcinoma latente, a freqtiéncia -
das lesoes atipicas em paises com baixo Iindice de carcinoma da
prostata clinico, como o Japao, seja igual ao nosso e a Alemanha,
os Unicos paises de que dispomos dados.

Ainda em relagao a idade, observamos que também em pa
cientes sem carcinoma latente as lesCes atipicas ocorrem igual-
mente nas idades estudadas(dos 40 aos 88 anos) (Tab.42, pag.i1g)-
Achamos que estes dados permitem estabelecer uma provavel se -
qliéncia na progressao do carcinoma da préstata.

A primeira etapa seria a das lesOes atipicas. Hstas -
nao tem relagao com a raga e com a idade. Ocorreriam portanto -
universalmente, em qualquer idade e provavelmente sob a acao de
um ou varios carcindbgenos. Nesta etapa ja ocorreria portanto a-
iniciagao ou transformagao celular (ROUS, 1967).Admitindo-se =~
portanto que as lesoes atipicas ja sejam constituidas por célu-
las transformadas, acreditamos que esteja plenamente justifica-
do o uso do termo lesoes displasicas utilizado inicialmente por
KASTENDIECK et al. (1976).

A segunda etapa seria a da transformacao das lesdes -
atipicas em carcinoma latente (estadio A). Esta etapa & influen-
ciada pela idade, mas nao pela raga. O aumento da freqtiéncia -

com a idade poderia ser pela maior exposicac a um ou varios -
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carcinbgenos (FRANKS, 1973). 0O desenvolvimento portanto do car-
cinoma latente estaria na dependéncia de fatores promotores -
(ROUS,1967) entre os quais a idade (FRANKS,1973) .

A terceira etapa seria a de desenvolvimento do carcino
ma clinico (estadios B,C e D). Nesta etava o fator racial desem-
penha papel importante explicando a incidéncia alta em negros e-
baixa no Japao (WYNDER et al., 1971). Um ou varios carcinégenos-
devem continuar atuando explicando porque japoneses que emigram-—
aos Estados Unidos tem um aumento na freqtiéncia do carcinoma e1l
nico (HUTCHISON, 1976). E nesta etapa também gue fatores hormo -
nais devem desempenhar papel importante (HUGGINS,1967; FRANKS, -
1973 e HUTCHISON,1981).

Observamos entao que nesta seqliéncia da progressio do
carcinoma da prOstata a promocao ocorreria em duas etapas: a pri
meira na transformagcao das lesoes atipicas em carcinoma latente-
€ a segunda no desenvolvimento ulterior do carcinoma latente em-
carcinoma clinico. Felizmente, e apesar da alta freqliéncia do -
carcinoma latente, a maioria dos carcinomas no estadio A nunca -
se tornam manifestos clinicamente (WHITMORE, 1973).

Ainda em relacao a seqliéncia da progressao do carcino-
ma da prbstata seria justo que se perguntasse em qual etapa seria
observado o carcinoma "in situ" da prostata. Ao contrario do que
ocorre nos epitélios de revestimento, como o do colo do ttero -
por exemplo, o conceito de carcinoma "in situ" em glandulas & -
controvertido ( GRUNDMANN, 1976; LOPES DE FARIA, 1977 e BOGLIOLO,
1981 ).

Somos da opiniao que o termo carcinoma "in situ" na -
prostata deva ser aplicado aos casos em que o tecido neoplasico-~
nao apresenta ainda cardter infiltrativo, isto &, o diagnéstico-
€ baseado apenas no desarranjo arquitetural (Figs.9 e 10).MILLER
e SELJELID (1971)chamaram de carcinoma "in situ" lesoces cujas -
ilustragoOes mostram um carcinoma prostatico com desarranjo arqui
tetural. E discutivel se o carcinoma infiltrativo deva passar -
sempre por uma fase de "in situ".

Em resumo, a seqliéncia da progressao do carcinoma da -

prostata provavelmente seria:
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Iniciagcao ou Promogao (Etapa 1) Promogcao (Etapa 2)
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; tiv ! :
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(Lesoes Dis- Carcinoma'"in situ"

I |

] I

] 1
& | t
plasicas ou- ; !
| :
i [

Displasia)

O encontro de lesces atipicas em material de patolo-
gia cirlirgica (ressegoes trans-uretrais e prostatectomias aber
tas) indica uma grande probabilidade de haver contomitantemente
um carcinoma latente (KASTENDIECK et al., 1976;ALTENAHR et al.,
1979; HELPAP, 1980 e KASTENDiECK, 1980). Sabemos que a freqlién-
cia do carcinoma latente neste tipo de material & diretamente -
proporcional ao numero de fragmentos examinados (GOLIMBU et al.,
1981) . Somos da opiniao de que o patologista ao encontrar le -
soes atipicas em material cirflirgico deva examinar maior nimero-
de fragmentos no intuito de detectar a presenca de um eventual-
carcinoma latente.Mesmo na auséncia deste achado, a presenga de
lesoes atipicas justifica uma conduta de observagao mais cuida-
dosa destes pacientes.Esta opinido & a mesma de KASTENDIECK et

(1980) .
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RESUMOQ E CORCL IS DOES

Foram examinadas, .em necropsias, 180 prostatas de pa-
cientes acima de 40 anos de idade (40 a 88 anos) que apresenta-
vam doengas de qualquer natureza exceto carcinoma da préstata -
diagnosticado clinicamente.0 exame microscopico foi realizado -
no lobo posterior, este definido como aquela porgao da prostata
situada posteriormente a um plano indicado pela trajetdria do -
ducto ejaculador.

Dos relatorios de necropsia eram anotados a idade,cor
e presenga eventual de neoplasia maligna nos diferentes orgaos.
Quanto a cor os pacientes foram considerados brancos e nao bran
cos. Estes Ultimos incluiam pretos ou pardos.

As prOstatas eram retiradas e imediatamente fixadas -
em formol a 10% . Num periodo que variava de 5 dias a um més -
apos, eram dissecadas e pesadas. O lobo posterior era separado-
dos demais lobos e realizavam-se, no mesmo, cortes frontais se-
riados em intervalos que variavam de 0,3 a 0,5cm. Nos demais -

lobos observava-se presenga ou nao de nddulos hiperplasicos.

No exame microscopico do lobo posterior observavam-se:

1. Presenga ou nao de carcinoma latente.O0 diagndstico
deste baseava-se na presenga de infiltragao ou de desarranjo ar

quitetural.

2. Extensao do carcinoma latente, avaliada pela per -
centagem de fragmentos mostrando a neoplasia do total de frag -

mentos examinados.
3. Graduagao histolbgica do carcinoma latente. Utilizou

se o método preconizado por MOSTOFI (1975).

4. Presenga ou nao de arranjo cribriforme no carcino-

ma latente.
5. Presenga ou nao de lesoOes atipicas. Estas foram ca

racterizadas como sendo de 2 tipos:

a) epitélio de revestimento glandular com arranjo-

cribriforme e
b) epitélio displasico
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Tab.5 Distribuigao por faixas etarias de pacientes com e
sem carcinoma latente num total de 180 prdstatas

examinadas. A analise estatistica & expressa pelo

X2.
Faixas estarias Pacientes com % Pacientes sem % Total
carc.latente carc.latente

40-54 10 19,23 42 80,76 52

55-69 18 21,68 65 78,31 83

=170 17 37,77 28 62,22 45
Total 45 25,00 135 75,00 180
40-54 versus =70 x%=4,13 0,01 <p<0,05
55-69 versus =70 x%=3,80 p= 0,05

40-69 versus =70 x2=5,22 0,01 <p <0,05
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Tab. 6 Distribuicao quanto a cor de pacientes com e sem

carcinoma latente num total de 178 prostatas exa-

< i ; - 2
minadas. A analise estatistica & expressa pelo X°.
p P

Cor Pacientes com 2 Pacientes sem % Total
carc. latente carc. latente

Brancos 31 23,30 102 76,69 133

Nao brancos 13 28,88 32 F1l; 171 45

Total 44 24 .91 ' 134 75,28 178

Brancos vs. Nao brancos X2=0,56 0,10<p<0,50



Tab.7 Distribuicao quanto a presenga ou nao de hiperpla-
sia nodular em pacientes com e sem carcinoma laten-
te num total de 180 préstatas examinadas. A analise

estatistica & expressa pelo -

Hiperplasia Pacientes oom % Pacientes sem % Total
nodular carc. latente carc. latente

Presente 16 3437 35 68,62 51
Ausente 29 22,48 100 77,51, 129
Total 45 25,00 135 75,00 180

HN presente vs. HN ausente X2$1,54 0,10<cp<0,50
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Tab.8 Distribui¢ao por faixas etadrias de pacientes com
e sem hiperplasia nodular num total de 180 prds-
tatas examinadas. A analise estatistica & expres-

sa pelo Xz.

Faixas etarias Pacientes com $ Pacientes sem % Total
hiperpl.nodular hiperpl .nodular

40-54 4 7,69 48 92,30 52

55-69 26 31,32 57 68,67 83

=70 21 46,66 24 53,33 45

Total 51 28,33 129 71,66 180

40-54 vs. =70 x2=10,33 p <0,01
55-69 vs. 270 %= 2,95 0,05<p<0,10
40-69 vs. =70 x%= 9,93 5 <0,01
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Tab.9 Distribuigcao quanto a presenga ou nao de neo-
plasia maligna em pacientes com e sem carcinoma
latente num total de 180 prostatas examinadas.

A analise estatistica & expressa pelo Xz.

Neoplasia Pacientes com % Pacientes sem % Total

maligna carc.latente carc.latente

Presente 17 32,69 35 67,30 52

Ausente 28 21,87 100 78,12 128

Total 45 25,00 135 75,00 180
2

NM presente vs. NM ausente X°=2,30 0,10<p<0,50



Tab.10 Distribuicdo guanto 3 extensao do carcinoma
latente (percentagem de fragmentos positivos)
num total de 31 pacientes de cor branca e 13
de cor nado branca. A analise estatistica é

expressa pelo X2.

Extensao do carc. Pacientes de % Pacientes de % Total

latente (% de fragts. cor branca cor nao branca
positivos)

Q10 17 80,95 4 19,04 21

10-30 10 62,50 6 37,50 16

>30 4 57,14 3 42,85 7

Total ai 70,45 13 29,54 44
<10 vs.>30 x%=1,58 0,10< p< 0,50
10-30 vs.> 30 x%=0,05 0,50 <p<0,95
€30 vs.> 30 x%=0,70 0,10 <p < 0,50

2

<10 vs.3> 10 X"=2,12 0,10«<p <0,50



Tab.1ll Distribuicao quanto & extensao do carcinoma la-
tente (percentagem de fragmentos positivos) de
um total de 17 pacientes com neoplasia maligna
e 28 sem neoplasia maligna. A analise estatis-

tica & expressa pelo x2.

Ext.do carc. Pacientes com % Pacientes sem % Total
latente (% de neopl.maligna neopl.mraligna
fragts.posit.)

<10 9 42,85 12 57,14 21
10-30 6 35,29 11 64,70 17
>30 2 28,57 5 71,42 7
Total 17 37,77 28 62,22 45

<10 vs.> 30 x%=0,44 0,50< p<0,95

10-30 vs. >30 x%=0,10 0,50< p <0,95

<30 vs.>30 x2=0,29 0,50<p<0,95
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Tab.12 Distribuigao quanto d extensao do carcinoma latente
(percentagem de fragmentos positivos) de um total

de 23 pacientes com <68 anos de idade e 22 pacientes

com = 68 anos. A analise estatistica & expressa pelo
Xz.
Ext.do carc. Pacientes de % Pacientes de % Total
latente (3 de  40-67 anos 268 anos
fragts.posit.)
<10 9 42,85 12 57,14 21
10-30 10 58,82 7 41,17 1.3
> 30 4 57,14 3 42,85 7
Total 23 51;11 22 48,88 45
<10 vs.> 30 x%=0,43 0,50<p <0,95
10-30 vs.> 30 x%=0,005 0,50 <p <0,95

230 vs.> 30 x%=0,12 0,50<p <0,95
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Tab.13 Distribuig¢ao quanto a extensao do carcinoma
latente (percentagem de fragmentos positivos)
de um total de 22 pacientes com graduagao his-

toldgica 1 de Mostofi e 23 pacientes com gra-
duacao histoldgica 2. A analise estatistica

é expressa pelo x2.

Ext.do carc. Pacientes com % Pacientes com % Total
latente (% de grau hist. 1 grau hist. 2
fragts.posit.)

<10 1 52,38 10 47,61 21
10-30 10 58,82 7 41,17 17
>30 1 14,28 6 85,71 7
Total 22 48,88 23 51,11 45
<10 vs.>30 x%=3,11 0,05<p<0,10
10-30 vs.>> 30 x2=3,96 0,01 <p<0,05

Z30 vs.>30 x%=3,97 0,01 <p<0,05
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Tab.1l4

90

Distribuicao quanto a extensao do carcinoma

latente de um total de 38 pacientes sem ar-

ranjo cribriforme e 7 pacientes com arranjo

cribriforme. A andlise estatistica & expres-

sa pelo Xz.

Ext.do carc. Carc.

latente (% de

fragts.posit.)

latente sem %
arranjo cribr.

Carc.latente com % Total
arranjo cribr.

<10 20 90,90 2 9,09 22
10-30 15 93,75 1 6,25 16
>30 3 42,85 4 57,14 7
Total 38 84,44 7 15,55 45
<10 wvs.> 30 X2=7,47 p<0,01
10-30  vs.> 30 x%=7,41 p< 0,01
<30 vs.>30 x%=10,91 p< 0,01
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Tab.15 Distribuigao quanto & presenca ou nao de lesdes
atipicas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou
epitélio displasico) num total de 45 pacientes

com carcinoma latente e 135 sem carcinoma. A

—_— = 2
analise e expressa pelo X“.

LesoOes atipicas Pacientes com % Pacientes sem $% Total
carc.latente carc.latente

Presentes 45 29,41 108 70,58 153

Ausentes 0 0,00 27 100,00 27

Total 45 25,00 135 75,00 180

Presentes vs. Ausentes X"=10,58 13<:0,01



Tab.16 Distribuicao quanto & presenga ou nao de epitélio

com arranjo cribriforme num total de 45 pacientes

com carcinoma latente e 135 sem carcinoma. A ana-

lise estatistica & expressa pelo %>,

Epit.com Pacientes com % Pacientes sem % Total
arranjo cribr. carc.latente carc.latente

Presente 34 32,69 70 67,30 104
Ausente 11 14,47 65 B5 52 76
Total 45 25,00 135 75,00 180

Presente vs. Ausente X°=7,77 p<:0,01
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Tab.17 Distribuigao quanto a presenga ou nao de epi-
télio displasico num total de 45 pacientes
com carcinoma latente e 135 sem carcinoma.
analise estatistica & expressa pelo x2.

Epitélio Pacientes com % Pacientes sem % Total

displasico carc.latente

carc.latente

Presente 43 29,86 101 70,13 144
Ausente 2 Biz b 34 94,44 36
Total 45 25,00 135 75,00 180
Presente vs. Ausente X2=9,07 p<L0,01
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Tab.18 Distribuicao quanto 3 extensao das lesbes ati-
picas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou
epitélio displasico) num total de 45 pacientes
com carcinoma latente e 135 pacientes sem car-
cinoma. A analise estatistica & expressa pelo

2
X,
Ext.das lesCes Pacientes com % Pacientes sem 2 Total
atipicas (% de carc.latente carc.latente
fragts.posit.)
<10 3 ., 31 38 92,68 41
10-30 10 18,51 44 81,48 54
>30 32 37,64 53 62,35 85
Total 45 25,00 135 75,00 180
<10 vs.> 30 x%=12,68 p 0,01
10-30 vs.>30 x%= 5,73 0,01< p£0,01
30 vs.>30 x%=14,93 p<0,01
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Tab.19 Distribuicao gquanto a extensao do epitélio com
arranjo cribriforme num total de 45 pacientes
com carcinoma latente e 135 pacientes sem car-
cinoma latente. A analise estatistica & expres-

sa pelo Xz.

Ext.do epit. Pacientes com % Pacientes sem % Total

com arranjo carc. latente carc.latente
cribr. (% de
frgts.posit.)
<10 16 15,68 86 84,31 102
10-30 11 25,58 32 74,41 43
>30 18 51,42 17 48,57 35
Total 45 25,00 135 75,00 180
-
<10 vs. >30 Xx"=17,84 p<0,01
10-30  vs.> 30 x?= 5,51  0,01<p<0,05

Z30 vs.>30 x%=16,18 p<0,01

95



Tab.20 Distribuicao quanto a extensao do epitélio dis-

plasico num total de 45 pacientes com carcinoma

latente e 135 pacientes sem carcinoma latente.

A analise estatistica & expressa pelo X".

2

Ext.do epit. Pacientes com % Pacientes sem % Total
displ. (3 de carc.latente carc.latente
fragts.posit.)
<10 12,28 50 87,71 57
10-30 7 15,21 39 84,78 16
>30 31 40,25 46 59,74 77
Total 45 25,00 135 75,00 180
<10 vs.>30 x2=12,62 p<0,01
10-30 vs.>30 x?= 8,45 p<0,01
<30 vs.> 30 x°=16,71 p<0,01
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Tab.21 Distribuicao quanto & extensdo das lesoes atipi-

cas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou epi-

télio displasico) em pacientes com carcinoma la-

tente num total de 31 pacientes de cor branca

e 13 de cor nao branca. A analise estatistica e

expressa pelo Xz.

Ext.das lesoes Pacientes de % Pacientes de % Total
atipicas(% de cor branca cor nao branca
fragts.posit.)
<10 1 33,33 66,66
10-30 7 97,77 2 B0
>30 k. 71,87 9 28,12 32
Total 31 68,88 13 28,88 44
<10 vs.> 30 x%=1,78 0,10 p<0,50
10-30 vs. >30 x%=0,19 0,50<p<0,95
<30 vs. > 30 x%=0,11 0,50 < p<0,95
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Tab.22 Distribuicdo quanto & extensao das lesoes atipicas
(epitélio com arranjo cribriforme e/ou epitélio
displasico) em pacientes com carcinoma latente num
total de 17 pacientes com neoplasia maligna e 28
sem neoplasia maligna. A andlise estatistica &

expressa pelo X2.

Ext.das lesOes Pacientes com % Pacientes sem % Total
atipicas (% de neopl.maligna neopl .maligna
fragts.posit.)

<10 1 ¥3,33 2 66,66 3
10-30 5 50,00 5 50,00 10
>30 11 34,37 21 65,62 32
Total 17 37,77 28 63,29 a5
<10 vs.>30 %%=0,001 0,95<p<0,99
10-30 vs.> 30 x%4=0,78 0,10<p<0,50

€30 vs.>30 x%=0,54 0,10 <p<0,50
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Tab.23

Distribuicao quanto & extensido das lesbes ati-
picas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou
epitélio displasico) em pacientes com carcinoma
latente num total de 28 pacientes com < 70 anos
de idade e 17 pacientes com 370 anos. A analise

estatistica € expressa pelo x2.

Ext.das lesoes Pacientes de % Pacientes de % Total
atipicas (% de 40-69 anos 370 anos
fragts.posit.)

<10
10-30

30

3 100,00 0 0,00 3
50,00 50,00 10
20 62,50 12 37,50 32

w
w

Total

<10
10-30

Z30

28 62,22 17 38,27 45

vs.> 30 x%=1,71 0,10 p< 0,50
vs.> 30 X%=0,49 0,50<p<0,95
vs.. 5 30 x°=0,003 0,95<p<0,99
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Tab.24 Distribuicao quanto & extensao das lesOes ati-
picas (epitélio com arranjo cribriformee/ou epi-
télio displasico) em pacientes com carcinoma
latente de um total de 22 pacientes com gradu-
acao histoldgica 1 de Mostofi e 23 pacientes
com graduacdo histoldgica 2. A andlise estatis-

tica & expressa pelo x2.

Ext.das lesoes Pacientes com % Pacientes com % Total
atipicas (3 de grau hist. 1 grau hist. 2
fragts.posit.)

<10 3 100,00 0 0,00 3
10-30 6 60,00 4 40,00 10
>30 13 40,62 19 59,37 32
Total 22 48,88 23 51,11 45
<10 vs > 30 x2=3,89 0,01<p<0,05
10-30 vs. > 30 x2=0,87 0,10<p<0,50

<30 vs.>30 x%=3,02 0,05<p<0,10
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Tab.25

Distribuicao quanto & extensao das lesdes atipicas
(epitélio com arranjo cribriforme e/ou epitéliodis-
plasico) num total de 7 pacientes com carcinoma
latente com arranjo cribriforme e 38 pacientes
cribriforme.A

analise estatistica & expressa pelo o

com carcinoma latente sem arranjo

101

Ext.das lesoes
atipicas (% de
fragts.posit.)

Carc.latente com %

arranjo cribr.

Carc. latente sem % Total

arranjo cribr,

<10 0 0,00 3 100, 00 3
10-30 10,00 90,00 10
>30 18,75 26 81,25 32
Total 7 18,55 38 84,44 45
<10 vs.>30 X%=0,67 0,10< p< 0,50
10-30 vs.> 30 x%=0,42 0,50<p<0,95
230 vs.> 30 x%=0,86 0,10 <p<0,50



Tab.26

Distribuicdo guanto a extensao das lesdes atipicas
(epitélio com arranjo cribriforme e/ou epitélio
displasico) num total de 21 pacientes com carcino-
ma latente presente em <:10% dos fragmentos exami-
nados e 24 pacientes com carcinoma latente presen-
te em 310% dos fragmentos examinados. A analise

estatistica & expressa pelo x2.

Ext.das lesoes Carc.latente em % Carc.latente em $ Total
atipicas (%3 de <10% dos fragts. 310% dos fragts.
fragts.posit.)

<10 1 38,33 2 66,66 3
10-30 7 70,00 3 30,00 10
>30 13 40,62 19 59,37 32
Total 21 16,66 24 53,33 45
<10 vs.>30 x?=0,06 0,50 <p<0,95
10-30 vs. >30 x%=2,63 0,10<p< 0,50
230 vs. >30 x%=1,62 0,10 <p<0,50
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Tab.27 Distribuicao quanto a extensao do epitélio com
arranjo cribriforme em pacientes com carcinoma
latente num total de 31 pacientes de cor branca
e 13 de cor nao branca. A andlise estatistica
& expressa pelo x2.

Ext.do epit.com Pacientes de % Pacientes de % Total

arranjo cribr, (¥ cor branca cor nao branca

de fragts.posit.)

<10 10 62,50 6 37,50 16
10-30 9 81,81 2 18,18 11
>30 12 70,58 5 29,41 17
Total 31 70,45 13 29,54 44
€10 vs.>30 x%=0,24 0,50 p<L0,95
10-30 vs.>30 x%=0, 44 0,50< p<0,95

<30 vs.>30 x%=0,0002 p= 0,99



Tab.28

Distribuicao quanto & extensao do epitélio com

arranjo cribriforme em pacientes com carcinoma

latente num total de 17 pacientes com neopla-

sia maligna e 28 sem neoplasia maligna. A ana-

lise estatistica & expressa pelo X".

2

Ext.do epit.com Pacientes com % Pacientes sem 3 Total
arranjo cribr. (% neopl.maligna neopl.maligna
de fragts.posit.)
<10 4 25,00 12 75,00 16
10-30 58,33 5 41,66 12
>30 35,29 11 64,70 17
Total 17 37, 71 28 62,22 45
<10 vs.>30 x%=0,41 0,50 <p< 0,95
10-30  vs.>30 x%=1,50 0,10 <p<0,50
€30 vs.>30 x2=0,07 0,50 <p<0,95
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Tab.29 Distribuicao guanto a extensao do epitélio com
arranjo cribriforme em pacientes com carcinoma
latente num total de 28 pacientes com< 70 anos
de idade e 17 pacientes de 3> 70 anos. A analise

estatistica & expressa pelo x2.

Ext.do epit.com Pacientes de % Pacientes de % Total
arranjo cribr. (% 40-69 anos >70 anos
de fragts.posit.)

<10 11 68,75 5 31,25 16
10-30 7 58,33 5 41,66 12
>30 10 58,82 7 41,17 17
Total 28 62,22 17 37,77 45
<10 vs.> 30 x%=0, 35 0,50<p<0,95
10-30 vs.> 30 x2=0,0006 0,95<p<0,99

<30 vs.>30 x%=0,13 0,50 <p <0,95



Tab.30

Distribuicao quanto & extensao do epitélio com

arranjo cribriforme em pacientes com carcinoma

latente num total de 22 pacientes com gradua-

cao histoldgica 1 de Mostofi e 23 pacientes com

graduacao histolégica 2. A analise estatistica

é expressa pelo x2.

Ext.do epit.com Pacientes com %  Pacientes com % Total
arranjo cribr. (% grau hist. 1 arau hist. 2
de fragts.posit.)
<10 12 75500 25,00 16
10-30 6 50,00 50,00 12
>30 23,52 13 76,47 17
Total 22 48,88 23 3 W 45
2
<10 wvs.>30 X"=8,74 p <0, 01
10-30 wvs.>30 x%=5,56 0,01 < p<0,05
230 vs.>30 x%=7,03 p<0,01
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Tab.31 Distribuicdo quanto & extensao do epitélio com

arranjo cribriforme num total de 7 pacientes

com carcinoma latente com arranjo cribriforme

e 38 pacientes com carcinoma latente sem arran-

jo cribriforme. A andlise estatistica & expres-

sa pelo X2.
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Ext.do epit.com
arranjo cribr. (%
de fragts.posit.)

Carc.latente com %
arranjo cribr.

Carc.latente sem % Total
arranijo cribr.

<10 0,00 16 100,00 16
10-30 16,66 10 83,33 12
>30 5 29,41 12 70,58 17
Total 7 15,55 38 84,44 45

<10 vs.> 30 x%=5,54 0,01<p<0,05

10-30 vs.> 30 x%=1,51 0,10<p<0,50

£30 vs.>30 x?=3,99 0,01< p<0,05



Tab.32 Distribuicao quanto @ extensao do epitélio com
arranjo cribriforme num total de 21 pacientes
com carcinoma latente presente em<10% dos frag-
mentos examinados e 24 pacientes com carcinoma
latente presente em >10% dos fragmentos exami-

P e e - 2
nados. A analise estatistica e expressa pelo X

Ext.do epit.com Carc.latente em % Carc.latente em % Total
arranjo cribr. (% <10% dos fraats. >10% dos fragts.
de fragts.posit.)

108

<10 9 52,94 8 47,05 17
10-30 5 41,66 7 58,33 12
>30 7 43,75 9 56,25 16
Total 21 46,66 24 53,33 45
<10 vs.>30 x%=0,27 0,50 <p<0,95
10-30 vs. >30 x?=0,01 0,50<p<0,95

430 vs.>30 x2=0,08 0,50< p<0,95



Tab.33

Distribuigao quanto & extensao do epitélio dis-

plasico em pacientes com carcinoma latente num

total de 31 pacientes de cor branca e 13 de cor

nao branca. A analise estatistica & expressa

pelo X2.
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Ext.do epit.displ. Pacientes de % Pacientes de % Total
(% de fragts.posit.) cor branca cor nao branca

<10 5 71,42 2 28,57
10-30 62,50 37,50

>30 21 72,41 8 27,58 29

Total 3] 70,45 13 29,54 44
<10 vs.>30 X%=0,002 0,95<p<0,99
10-30 vs.>30 x?=0,29 0,50< p< 0,95
€30 vs.>30 x%=0,15 0,50<p <0,95



Tab.34 Distribuicao quanto & extensao do epitélio

displasico em pacientes com carcinoma laten-

te num total de 17 pacientes com neoplasia

maligna e 28 sem neoplasia maligna. A anali-

se estatistica & expressa pelo ¥,

Ext.do epit. Pacientes com %  Pacientes sem 3 Total
displ. (3 de neopl.maligna neopl.maligna
fragts.posit.)
<10 3 42,85 4 57,14 7
10-30 4 44,44 5 55,55 9
> 30 10 34,48 19 65,51 29
Total 17 37,77 28 62,22 45
<10 vs.>>30 220,17 0,50 < pec 0,95
10-30 wvs.> 30 X2=0,29 0,50cp< 0,85
Z30 vs. > 30 x°=0,37 0,50 <p<0,95
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Tab.35 Distribuigao guanto & extensao do epitélio
displasico em pacientes com carcinoma laten-
te num total de 28 pacientes com {70 anos de
idade e 17 pacientes de 370 anos. A analise

» - 2
estatistica e expressa pelo X .

Ext.do epit. Pacientes com % Pacientes com % Total
displ. (3 de < 70 anos > 70 anos
fragts.posit.)

<10 5 71,42 2 28,57 7
10-30 5 55,55 4 44,44 9
>30 18 62,06 11 37,93 29
Total 28 62,22 17 37,77 45
<10 wvs.> 30 x2=0,21 0,50<p<0,95
10-30 vs.> 30 x?=0,12 0,50 p< 0,95

430 vs.> 30 2.0,0008 0,95<p< 0,99
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Tab.36 Distribui¢ao quanto a extensao do epitélio
displasico em pacientes com carcinoma laten-
te num total de 22 pacientes com graduagao
histologica 1 de Mostofi e 23 pacientes com
graduacao histoldgica 2. A analise estatisti-
ca & expressa pelo x2.
Ext.do epit. Pacientes com % Pacientes com 3 Total
displ. (% de grau hist. 1 grau hist. 2
fragts.posit.)
<10 100,00 0 0,00 7
10-30 q 44,44 B 558 ,;55
>30 11 37,;93 18 62,06 29
Total 22 48,88 23 51;11 45
<10 vs.>30 %°=7,75 p<0,01
10-30  vs. > 30 x%=0,12 0,50<p<0,01
<30 vs.>30 x%=3,91 0,01 <p<0,05



Tab.37 Distribui¢ao quanto 3@ extensao do epitélio
displasico num total de 7 pacientes com car-
cinoma latente com arranjo cribriforme e 38
pacientes com carcinoma latente sem arranjo

cribriforme. A analise estatistica & expres-
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sa pelo X2.
Ext.do epit. Carc.latente com %  Carc.latente sem % Total
displ. (3 de arranjo cribr. arranjo cribr.
fragts.posit.)
<10 0 0,00 7 100,00 7
10-30 1 A B P el 8 88,88 9
>30 6 20,68 23 79,31 29
Total 7 15;55 38 84,44 45
<10 vs.>30 %%=1.73 0,10<p<0,50
10-30 wvs. > 30 X2=U,41 0,50 p=0,95

€30 vs.>30 221,63 0,10<p<0,50



Tab.38

Distribuicao quanto a extensao do epitélio dis-

plasico num total de 21 pacientes com carcino-

ma latente presente em < 10% dos fragmentos exa-

minados e 24 pacientes com carcinoma latente

presente em »10% dos fragmentos examinados. A

analise estatistica & expressa pelo X".

2
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Ext.do epit. Carc.latente em % Carc.latente em % Total
displ. (% de <10% dos fragts. X10% dos fragts.
fragts.posit.)
<10 5 71,42 28,57 7
10-30 4 44,44 5 55,55
>30 12 41,37 17 58,62 29
Total 21 46,66 24 53,33 45
<10 vs.>30 x?=2,04 0,10<p <0,50
10-30 vs.>30 x%=0,02 0,50<p<0,95
230 vs.>30 X%=0,91 0,10<p<0,50
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Tab.39 Distribuicao quanto a cor de pacientes com e sem
lesoes atipicas (epitélio com arranjo cribriforme
e/ou epitélio displasico) num total de 134 pacien-
tes sem carcinoma latente. A andlise estatistica
é expressa pelo %2,

Cor Pacientes com 3 Pacientes sem % Total

lesCes atipicas lesces atipicas

Brancos 81 79,41 21 20,58 102

Nao brancos 27 84,37 5 15,62 32

Total 108 80,59 26 19,40 134

Brancos vs. Nao brancos X2=O,38 0. .50 P, 95
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Tab.40 Distribuicdo quanto & presenca ou nao de hiper-
plasia nodular em pacientes com e sem lesoes
atipicas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou
epitélio displasico) num total de 135 pacientes
sem carcinoma latente. A analise estatistica &

expressa pelo X2.

Hiperpl.nodular Pacientes com % Pacientes sem % Total

lesoes atipicas lesoes atipicas
Presente 30 85731 5 14,28 35
Ausente 78 78,00 22 22,00 100
Total 108 80,00 27 20,00 135

HN presente vs. HN ausente X2=0,96 0,10<p<0,50



Tab.41 Distribuig¢ao quanto a presenga ou nao de neopla-

sia maligna de pacientes com ou sem lesoes ati-

picas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou

epitélio displasico) num total de 135 pacientes

sem carcinoma latente.

expressa pelo X2.

A analise estatistica é

Neoplasia Pacientes com % Pacientes sem % Total
maligna lesoes atipicas lesces atipicas

Presente 31 88,57 4 11,42 35
Ausente 77 771;0D 23 23,00 100
Total 108 80,00 27 20,00 135

NM presente wvs. NM ausente

x?=2,16  0,10<p<0,50
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Tab.42 Distribuicao por faixas etarias :de pacientes
com e sem lesoes atipicas (epitélio com arran-
jo cribriforme e/ou epitélio displasico) num
total de 135 pacientes sem carcinoma latente.
A analise estatistica & expressa pelo x>,

Faixas Pacientes com Pacientes sem % Total

etarias lesoes atipicas lesoes atipicas

40-54 33 78,57 9 21,42 42

55-69 54 83,07 11 16,92 65

370 24 75,00 7 25,00 28

Total 108 80,00 27 20,00 135

40-54 vs. S70 x%=0,12 0,50<p<0,95

55-69 vs. S70 x2=0,81 0,10< p < 0,50

40-69 vs. S70 %2=0,55 0,10< p<0,50
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Tab.43 Distribuicao guanto & extensao das lesoes ati-
picas (epitélio com arranjo cribriforme e/ou
epitélio displasico) em pacientes sem carcinoma
latente num total de 81 pacientes de cor branc:
e 27 de cor nao branca. A analise estatistica
€& expressa pelo x2.

Ext.das lesoces Pacientes de % Pacientes de 2 Total

atipicas (% de cor branca cor nao branca

fragts.posit.)

<10 9 81,81 2 18,18 11
10-30 33 75,00 T 25,00 4

>30 39 73,58 14 26,41 53
Total 81 75,00 57 25,00 B
<10 vs.>30 %2=0,22 0,55<p<0,95

10-30 vs.> 30 x°=0,02 0,50<p<0,95

230 vs.>30 x2=0,11 0,50<p<0,95



Tab.44 Distribuicao quanto a extensao das lesOes a-
tipicas (epitélio com arranjo cribriforme e/
ou epitélio displasico) em pacientes sem car-
cinoma latente num total de 21 pacientes com
neoplasia maligna e 77 sem neoplasia maligna.
A analise estatistica & expressa pelo x2.

Ext.das lesces Pacientes com % Pacientes sem % Total

atipicas (% de neopl.maligna necpl.maligna

fragts.posit.)
<10 2 18,18 9 81,81 i3],
10-30 13 3023 30 69,76 43
Z30 16 29,62 38 70,37 54
Total 31 28,70 77 Tl 29 108
<10 vs.>30 x%=0,59 0,10<p<0,50
10-30 vs. >30 x%=0,004 p= 0,95

£30 vs. >30 x°=0,04 0,50<p<0,95
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Tab.45 Distribuigao quanto & extensdo das lesdes a-
tipicas (epitélio com arranjo cribriforme e/
ou epitélio displasico) em pacientes sem car-
cinoma latente num total de 53 pacientes com
<60 anos de idade e 55 de 360 anos. A anali-
se estatistica & expressa pelo X2,

Ext.das lesoes Pacientes de % Pacientes de % Total

atipicas (% de 40-59 anos > 60 anos

fragts.posit.)

<10 7 63,63 4 36,36 11
10-30 22 50,00 22 50,00 44
>30 24 45,28 29 54,71 53
Total 53 49,07 55 50,92 108
<10 vs.> 30 x%=1,22 0,10<p<0,50
10-30  vs. > 30 x%=0,21 0,50<p<0,95
230 vs. >30 x?=0,59 0,10 <p <0,50
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Tab.46 Distribuicao por faixas etadrias de pacientes
com e sem epitélio com arranjo cribriforme
num total de 135 pacientes sem carcinoma la-

tente. A analise estatistica & expressa pelo

Xz.
Faixas Pacientes com %  Pacientes sem % Total
etarias epit.com arran- epit.com arran-
jo cribr. jo cribr.

40-54 7 36,84 12 63,15 19
55=69 49 55,68 39 44,31 88

=70 14 50,00 14 50,00 28
Total 70 51;85 65 48,14 135
40-54 vs. 370 x%=0,79 0,10<p <0,50
55-69 wvs. 70 x2=0,27 0,50« p<0,95
40-69 vs. 370 x%=0,04 0,50 <p<0,95



Tab.47 Distribuicao guanto & extensao do epitélio
com arranjo cribriforme em pacientes sem
carcinoma latente num total de 32 pacientes
com < 60 anos de idade e 38 de N 60 anos. A

i . - 2
analise estatistica & expressa pelo X“.

Ext.do epit. Pacientes de % Pacientes de &% Total
com arranjo 40-59 anos 360 anos
cribr. (%de
fragts.posit.)
<10 11 52,38 10 47,61 21
10-30 14 43,75 18 56,25 32
~ 30 7 41,17 10 58,82 17
Total 32 45,71 38 54,28 70
<10 vs.> 30 x?=0,47 0,50 <p<0,95
10-30 vs.> 30 x%=0,03 0,50<p <0,95

Z30 vs.>30 x2=0,18 0,50<p<0,95
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Tab.48 Distribuigao por faixas etarias de pacientes
com e sem epitélio displasico num total de
135 pacientes sem carcinoma latente. A ana-
lise estatistica & expressa pelo x?.

Faixas Pacientes com %  Pacientes sem 3 Total

etarias epit.displasico epit.displasico

40-54 31 73,80 11 26,19 42

55-69 50 76,92 15 23,07 65

370 20 71,42 8 28,57 28

Total 101 74,81 34 25,18 135

40-54 vs. 370 x2=0,04 0,50< p<0,95

55-69 vs. 370 x%=0, 31 0,50 <p<0,95

40-69 vs. 370 2=o,21 0,50 p<0,95
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Tab.49 Distribuicao quanto a extensao do epitélio dis-
plasico em pacientes sem carcinoma latente num
total de 49 pacientes com <60 anos de idade e
52 com 360 anos. A anadlise estatistica & expres-
2
sa pelo X™.
Ext.do epit. Pacientes de % Pacientes de % Total
displasico 40-59 anos 360 anos
(% de fragts.
posit.)
<10 8 50,00 8 50,00 16
10-30 21 5l.; 2% 20 48,78 41
>30 20 45,45 24 54,54 44
Total 49 48,51 52 51,48 101
<10 vs.>30 x%=0,09 0,50 ¢p <0,95
10-30 vs. >30 x2=0,28 0,50 {p<0,95
230 vs. >30 %%=0,29 0,50 p<0,95



