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RESUMO: O cincer de prostata caracteriza-se pelo crescimento exagerado
da proéstata, com consequente diminuicdo do calibre e intensidade do jato
urinério, sendo considerada uma das principais causas de doenca e morte
no mundo. Influéncias genéticas, historia sexual, exposicio a patdgenos, sub-
stdncias quimicas industriais, urbanizacdo, habitos alimentares, metabolismo
hormonal, além da idade e do estilo de vida, sdo fatores postulados na pro-
mocio e inicio da doenca. O diagnostico desta patologia e seus estdgios po-
dem ser confirmados por: toque retal, dosagem do PSA e fosfatase acida, ul-
tra-sonografia transretal, biopsia e por outros métodos. Se o tumor prostitico
for localizado, pode-se recorrer a cirurgia ou a radioterapia, porém, se este se
expandiu para outros 6rgios, a castracio ou bloqueio hormonal sio os trata-
mentos mais adequados. Esta revisio busca trazer informacdes voltadas aos
profissionais, pesquisadores e a populacio em geral, sobre a fisiopatologia, a
etiologia, os sintomas, o tratamento e a prevencio do cincer de prostata, uma
vez que sua incidéncia vem aumentando nos ultimos anos.

PALAVRAS-CHAVE: Cancer de prostata; Etiofisiopatologia; Manifestacio
Clinica; Diagndstico; Tratamento.

PROSTATE CANCER:
LITERATURE REVIEW

ABSTRACT: Prostate cancer is characterized by the exaggerated growth of
the prostate, with consequent decrease of the caliber and intensity of the
urinary jet, being considered one of the main causes of disease and death in
the world. Genetic influences, sexual history, exposition to pathogen, indus-
trial chemical, urbanization, diet, hormonal metabolism, besides the age and
lifestyle, all are postulated factors in the promotion and disease onset. The
diagnostic of this pathology and its stages can be confirmed by: rectal touch,
dosage of PSA and phosphatase acid, transrectal ultrasound, biopsy and other
methods. If the prostatic tumor be located, it can be appealed to the surgery
or radiotherapy, however, if it had expanded to other organs, castration or
hormonal blockade are the most appropriate treatments. This review seeks
to bring information to professionals, researchers and the general population
on the physiopathology, etiology, symptoms, treatment and the prevention of
prostate cancer, once its incidence is increasing in the last years.

KEYWORDS: Prostate Cancer; Etiophysiopatology; Clinical Expression; Di-
agnostic; Treatment.

INTRODUCAO

Com o aumento da expectativa de vida, doencas como o
cancer de prostata (CP), que surgem com o envelhecimento
e que potencialmente podem ser detectadas e tratadas preco-
cemente, vém assumindo uma dimensdo cada vez maior, nio
somente como um problema de Satude Publica, mas pelo im-
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pacto socioecondmico sobre a populacio (DINI; KOFF, 2006;
PINA; LUNET; DIAS, 2006).

De acordo com a Organizacio Mundial da Saude, o CP ¢
a neoplasia maligna mais frequente nos homens e o segundo
maior causador de mortes no Brasil (SBU, 2008). Raramen-
te este tipo de cancer produz sintomas até que se encontre
em sua forma avangada. Todavia, nos casos sintomaticos, o
paciente se queixa de dificuldade para urinar, jato urinario
fraco e sensacio de nio esvaziar bem a bexiga (CORREA et al.,
2003; GONCALVES; PADOVANI; POPIM, 2008).

Sua etiologia ¢ ainda desconhecida, entretanto, presume-se
que alguns fatores possam influenciar no seu desenvolvimen-
to. Ultimamente, tem se dado muita atencio a alimentacio,
uma vez que dietas ricas em gordura predispdem ao cincer e as
ricas em fibras diminuem o seu aparecimento. Os fatores gené-
ticos e ambientais sdo alvo, também, de investigacio (GOMES
et al.,, 2008). Fumaca de automoveis, cigarros, fertilizantes e
outros produtos quimicos estio sob suspeita (BANDEIRAS
et al., 2003).

O diagnostico da doenca muitas vezes acontece quando o
cancer prostatico ja se disseminou para outros 6rgios, o que di-
ficulta seu tratamento (GONCALVES; PADOVANI; POPIM,
2008). Quando a doenca ¢ detectada precocemente, por exa-
mes clinicos e laboratoriais de rotina como, por exemplo, o to-
que retal e a dosagem do antigeno prostatico especifico (PSA),
a patologia é curavel em 80% dos casos (CIMERI, 2007).

Neste estudo ¢ feita uma revisio da literatura acerca do
CP, enfatizando sua fisiopatologia, incidéncia e etiologia, bem
como seus sintomas, métodos diagndsticos, tratamento e pos-
siveis medidas preventivas.

2 DESENVOLVIMENTO
2.1 FISIOPATOLOGIA

A prostata ¢ uma pequena glandula localizada na pelve
masculina, cujo peso normal é aproximadamente 20g. Ela ¢
responsavel em produzir 40% a 50% dos fluidos que consti-
tuem o sémen ou esperma, tendo uma funcio biolégica impor-
tante na fase reprodutora do homem, conferindo protecio e
nutrientes fundamentais a sobrevivéncia dos espermatozoides.
Além disso, a préstata é muito importante na pratica urologi-
ca, ja que ¢ sede de varios processos que causam transtornos a
pacientes de idades variadas (CALVETE et al., 2003).

A medida que o homem envelhece sua prostata vai aumen-
tando de tamanho. Em razio deste aumento, ¢ comum que
a partir dos 50 anos os homens sintam o fluxo urinario mais
lento e um pouco menos facil de sair. Por isso, quando au-
menta de volume, a prostata se transforma em uma verdadeira
ameaca para o bem-estar do homem, pois comeca a comprimir
a uretra e a dificultar a passagem da urina: o jato urinario se
torna gradativamente fino e fraco (FERREIRA; MATHEUS,
2004).

Para Corréa e colaboradores (2003) e Dini e Koff (2006),
como todos os outros tecidos e orgios do corpo, a prostata é
composta por células, que normalmente se dividem e se repro-
duzem de forma ordenada e controlada, no entanto, quando
ocorre uma disfuncio celular que altere este processo de divi-

sdo e reproducio, produzse um excesso de tecido, que d4 ori-
gem ao tumor, podendo este ser classificado como benigno ou
maligno. Segundo Srougi e Simon (1996), a prostata pode ser
sede desses dois processos: o crescimento benigno, chamado
de hiperplasia prostatica benigna (HPB), e o maligno, deno-
minado CP, podendo este tltimo surgir associado ou nio ao
crescimento benigno.

A velocidade de crescimento do CP é lento, sendo necessa-
rio entre 4 a 10 anos para que uma célula produza um tumor
de 1 cm (MIRANDA et al., 2004), todavia, esse crescimento
leva a préstata a atingir volumes de 60g ou mesmo de 100g,
passando a exigir quase sempre tratamento cirargico (CALVE-
TE et al., 2003). Nos estagios iniciais, o cAncer limita-se a pros-
tata, entretanto, se deixado sem tratamento, podera invadir
orgios proximos como vesiculas seminais, uretra e bexiga, bem
como espalhar-se para 6rgios distantes como ossos, figado e
pulmdes, quando se torna incuravel e de nefastas consequén-
cias (LYNCH; LYNCH, 1996; GOMES et al., 2008; INCA,
2008).

Ao se espalhar da sua localizacio original para outros or-
gi0s, 0 NOVO tumor tem o0 mesmo tipo e o mesmo nome das
células anormais do tumor primério. Por exemplo, se o CP
contamina os 0ssos, as células cancerosas do novo tumor sio
células da prostata, a doenca é um cincer metastitico da pros-
tata, e nio um cancer de osso (CYNCH; LYNCH, 1996). Dessa
maneira, a neoplasia se dissemina desde o seu estigio prima-
rio, formando tumores secundarios em outros érgios (INCA,

2008).
2.2 INCIDENCIA

O CP ¢ o tumor maligno de maior incidéncia em homens
nos Estados Unidos, estima-se que 1:6 homens desenvolvam a
doenca. Cerca de 200.000 novos casos sao diagnosticados todo
ano. Esta patologia ¢ a segunda principal causa de morte por
cancer em homens, com uma mortalidade anual avaliada em
38.000 obitos, tendo um impacto devastador sobre a morbida-
de e a mortalidade na populacio masculina norte-americana a
partir da meia-idade (ABDO et al., 2006).

Dados do INCA (2008) mostram que o numero de novos
casos diagnosticados de CP no mundo ¢ de aproximadamente
543 mil por ano, representando 15,3% de todos os casos in-
cidentes de cancer em paises desenvolvidos e 4,3% dos casos
em paises em desenvolvimento. O CP ¢ o tipo de neoplasia
mais prevalente em homens, com estimativa de 1,5 milhoes de
casos diagnosticados nos ultimos anos. Este tipo de cancer é
raro antes dos 50 anos, mas a incidéncia aumenta constante-
mente com a idade, atingindo quase 50% dos individuos com
80 anos, e quase 100% dos com 100 anos.

Segundo Corréa e colaboradores (2003) e Dini e Koff
(2000), atualmente o CP ¢ a patologia maligna mais frequente
e que mais aumenta em incidéncia no Brasil (52 novos casos a
cada 100 mil homens). Estima-se que cerca de 140.000 novos
casos de cincer prostitico surjam a cada ano e que, desses,
aproximadamente 10.000 resultem em o6bito devido a compli-
cacdes desta patologia.

As estimativas realizadas pelo INCA para o Brasil, em
2008, vélidas também para o ano de 2009, apontam que ocor-

Revista Saude e Pesquisa, v. 2, n. 3, p. 403-410, set./dez. 2009 - ISSN 1983-1870



Tonon e Schoffen

405

rerdo 466.730 casos novos de cancer. Os tipos mais incidentes,
a excecio do cancer de pele do tipo nio melanoma, serio o CP
e de pulmio no sexo masculino, e os cinceres de mama e de
colo de utero, no sexo feminino, acompanhando o mesmo per-
fil da magnitude observada no mundo. Sio esperados 231.860
casos novos de cincer para o sexo masculino e 234.870 para
o sexo feminino. Estima-se que o cincer de pele do tipo nio
melanoma (115 mil casos novos) serd o mais incidente na po-
pulacio brasileira, seguido pelos tumores de prostata (49 mil),
de mama feminina (49 mil), de pulmio (27 mil), de colon e
reto (27 mil), de estdmago (22 mil) e de colo do utero (19 mil)
(INCA, 2008).

A distribuicio dos casos novos de cincer segundo sua lo-
calizacdo primaria é bem heterogénea entre estados e capitais
do pais (MIRANDA et al., 2004). As regides Sul e Sudeste,
de maneira geral, apresentam as maiores incidéncias de CP,
enquanto as regides Norte e Nordeste mostram as menores
incidéncias. As taxas da regiio Centro-Oeste apresentam um
padrio intermedidrio. Sem considerar os tumores de pele nio
melanoma, o CP ¢ o mais frequente em todas as regides, com
risco estimado de 69,/100.000 na regidao Sul, 63,/100.000 na re-
gido Sudeste, 47,/100.000 na regidio Centro-Oeste, 38,/100.000
na regido Nordeste, e 22,/100.000 (INCA, 2008).

2.3 ETIOPATOGENIA

O céancer prostatico possui uma etiologia indeterminada
(INCA, 2008). Entretanto, varios sio os fatores postulados
na sua promogio e inicio: o envelhecimento, o metabolismo
hormonal, o estilo de vida, a histéria sexual, a exposicdo a pa-
tégenos, as substincias quimicas industriais, a urbanizacio, os
habitos alimentares e a hereditariedade (COSTA, 1997; FRIE-
DENREICH, 2001). Dentre os fatores citados, os fatores hor-
monais, dietéticos, genéticos e ambientais tém recebido maior
destaque na literatura cientifica.

Ha evidéncias bem estabelecidas de que a testosterona tem
papel importante na histéria natural da doenca, indicando
inclusive, que o hormdnio provoca proliferacio celular (HE-
RING; SROUGI, 1995; DAMIAO; AGUINAGA, 1998; KO-
WALSKI et al., 2002; OTTO, 2002; CALVETE et al., 2003),
entretanto, este é um assunto ainda controverso. Pesquisas ex-
perimentais revelaram que sua administracio causou apareci-
mento da doenca em animais. Verificou-se, também, ser rara a
deteccio da doenca em homens castrados antes da puberdade
(HERING; SROUGI, 1995; DAMIAQO; AGUINAGA, 1998;
CALVETE et al., 2003).

A ingestio de grandes quantidades de gordura de ori-
gem animal pode aumentar a incidéncia do CP (CAGIGAL;
ALONSO; SANCHEZ, 2003), uma vez que este nutriente ele-
varia as taxas de androgénios e estrogénios, os quais, por sua
vez, induziriam ao desenvolvimento de tumores da prostata
(SROUGI; SIMON, 1996; GAROFOLO et al., 2004). Estudo
com camundongos portadores de cAncer prostitico que rece-
beram dieta com 40% e 2,3% de gordura, demonstraram que
ap6s decorrido algum tempo, o volume do tumor foi trés vezes
maior nos animais que receberam dieta com 40% de gordura,
do que naqueles que receberam dieta com 2,3% (SROUG]I,
2007).

Nos casos hereditarios, os antecedentes familiares tém par-
ticular importincia por elevarem o risco de ocorréncia precoce
da patologia (BANDEIRAS et al., 2003). A existéncia de um
antepassado com CP supde um risco duas vezes superior ao da
populacio em geral (SROUGI; LIMA, 2000). O risco de CP
aumenta 1,5 vezes quando um parente de primeiro grau (pai
ou irmio) tem o tumor, cinco vezes quando sio acometidos
dois parentes de primeiro grau (HERING; SROUGI, 1995) e
10,9 vezes quando trés parentes de primeiro grau tém a doenca
(FRIEDENREICH, 2001).

Recentemente, estudando 66 familias com alta prevaléncia
do CP, pesquisadores suecos identificaram no braco longo do
cromossomo I o local onde, provavelmente, se aloja o prin-
cipal proto-oncogene causador do cincer prostatico, o HPCI
“Hereditary Prostate Cancer 1”. Tal descoberta permitird, em
futuro préximo, que um simples teste laboratorial de analise
de DNA identifique individuos propensos a ter CP. Em médio
prazo, é possivel que os médicos possam intervir sobre este
gene, neutralizando-o e impedindo a degeneracio maligna das
células prostaticas (SROUGI; SIMON, 1996).

No que se refere aos fatores ambientais, muitas relacoes
com desenvolvimento do CP sio possiveis, entretanto, des-
taca-se a capacidade etiopatogénica de substincias quimicas
utilizadas na industria de fertilizantes (ferro, cromo, cddmo,
borracha e chumbo), embora tal capacidade nio seja cienti-
ficamente comprovada (BANDEIRAS et al., 2003). Recente-
mente, a €xposicao ao arsénico inorganico, um contaminante
ambiental, também tem sido responsabilizado pela iniciacio
e/ou progressio do CP (BENBRAHIM-TALLAA; WAALKES,
2009). Populacdes que vivem em locais de baixa incidéncia de
CP, quando migram para 4reas de alta incidéncia, apresentam
um aumento na ocorréncia de casos. A fumaca de automoveis,
cigarros, fertilizantes e outros produtos quimicos também es-
tdo sob suspeita, porém, mais estudos ainda sio necessarios

(BANDEIRAS et al., 2003).
2.4 SINTOMATOLOGIA

Nos estdgios iniciais, o CP é completamente assintomatico
(COSTA, 1997; CORREA et al., 2003; GAROFOLO et al.,
2004; INCA, 2008). No entanto, com o decorrer do tempo
podem surgir dificuldades para expelir a urina, jato urinario
fraco, aumento do nuimero de mic¢cdes (COSTA, 1997; COR-
REA et al., 2003; REGGIO, 2005; GONCALVES; PADOVA-
NI; POPIM, 2008), necessidade imperiosa de urinar, presenca
de sangue na urina ou ainda dor e queimaciao durante a mic-
cdo. Um em cada nove homens com CP pode apresentar mani-
festacdes clinicas (REGGIO, 2005), entretanto, tais sintomas
sdo comuns nos casos de crescimento benigno, de modo que
a presenca deles ndo indica, necessariamente, a existéncia de
cancer, exigindo, no minimo, uma melhor avaliacio médica
(COSTA, 1997; CORREA et al., 2003; INCA, 2008).

Cada homem apresenta um tempo variavel para o apareci-
mento dos sintomas, uma vez que o cincer geralmente se ini-
cia na periferia da préstata, podendo nio provocar nenhuma
mudanca no ritmo urindrio, fato que acaba por nao conduzir
o individuo ao médico e, assim, retardando o diagndstico da

doenca (BRUM; SPRITZER; BRENTANI, 2005; GOMES et
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al., 2008).

De acordo com Reggio (2005), o CP avancado pode se
disseminar pelo corpo, provocando sintomas diferentes dos
urinarios. Dores no perineo, alteracoes do funcionamento in-
testinal, dores ao nivel dos rins e nos ossos, cansaco, perda de
forca e de peso, sio algumas das manifestacoes clinicas pro-
vocadas pela extensio do CP a ¢rgios vizinhos ou a distancia
(metastases). Muitas vezes individuos apresentam fratura es-
pontinea do fémur sem qualquer tipo de trauma, o que pode
ser considerado uma fratura patoldgica, esta provocada pela
disseminacio do tumor prostatico.

2.5 DIAGNOSTICO

Além dos sintomas, o médico precisa reunir outras infor-
macdes para diagnosticar com certeza o tipo de problema que
o paciente prostatico apresenta (NETTINA, 2003). Para isto,
varios exames podem ser empregados: o toque retal, testes
laboratoriais (PSA e fosfatase 4cida sérica), ultra-sonografia
transretal, ressonincia magnética, tomografia computadori-
zada, ecografia, urografia, endoscopia urindria, biopsia, entre
outros (OTTO, 2002; NETTINA, 2003; MIRANDA et al.,
2004).

O toque retal é um exame preventivo que permite avaliar
diversos aspectos da prostata (NETTINA, 2003): seu tamanho
e forma, sua consisténcia (dureza), sensibilidade, se ¢ muito
dolorosa, incomoda ou assintomitica a pressio com o dedo
e, ainda, o tonus do esfincter anal (SROUGI, 1995). A pros-
tata normal ou com HPB ¢ fibroelastica, todavia, com CP
torna-se firme ou endurecida (pétrea) (COTRAN; KUMAR;
COLLINS, 2000).

A busca do diagnostico precoce visa um tratamento curati-
vo, assumindo, portanto, fundamental importincia, devendo
o toque retal ser realizado anualmente em todos os homens
acima de 45 anos de idade, independente de apresentarem
ou nio sintomas (BANDEIRAS et al., 2003; CORREA et al.,
2003; SBU, 2008). De acordo com Miranda e colaboradores
(2004), os homens sabem que o toque retal é importante para
o diagnostico precoce do CP, entretanto, estes evitam a consul-
ta com o urologista, devido ao mito do toque retal ou, as vezes,
por geralmente nio apresentarem sintomas.

O teste do PSA, uma glicoproteina do sémen produzida
pela prostata, é um exame feito em laboratério que mede a
sua quantidade no sangue. Se o resultado apresenta-se acima
do normal (2,5 ng/ml para homens entre 40 e 50 anos e até
4,0 ng/ml para homens entre 50 e 60 anos), isso significa que
estd havendo alteracdes na glaindula e o médico podera reco-
mendar outros exames para determinar a melhor forma de tra-
tamento (KOWALSKI et al., 2002; SROUGI, 2007).

A determinacio do PSA ¢ de grande ajuda na diferenciacio
entre HPB e o CP, porém nio ¢é totalmente exato (CORREA
et al., 2003; REGGIO, 2005). Por esse motivo, os valores do
PSA devem correlacionar-se com as conclusdes do toque retal
e da ecografia prostética para decidir sobre a realizacio de uma
bidpsia da prostata. O uso do PSA isolado sem o toque retal
ndo é recomenddvel, porque até um quarto dos portadores de
CP tem PSA menor que 4 ng/ml (KOWALSKI et al., 2002).

Atualmente, a hK2, uma glicoproteina glandular humana

muito parecida ao PSA e que também se expressa predomi-
nantemente na prostata, é o mais novo marcador sérico do CP
em estudo. Ao contrario do PSA, a expressio da hK2 ¢ maior
no tecido canceroso que no tecido benigno (ALACREU et al.,
2008).

Outro tipo de exame para a deteccio do tumor prostatico
primario ¢ a determinacio da fosfatase acida sérica, uma en-
zima produzida no epitélio prostatico. No CP a integridade
dos dcinos ¢ violada ocorrendo extravasamento da fosfatase
4dcida para a corrente sanguinea, acarretando sua elevacio. A
sua queda com a instituicio do tratamento representa melhor
prognostico, principalmente quando os valores se normali-
zam, ja elevacdes subsequentes representam recrudescimento
da moléstia (COSTA, 1994).

Costa (1994) ainda destaca que a ultra-sonografia transre-
tal (USTR) ¢ também um exame opcional para deteccio de
tumor primdrio. A USTR apresenta-se mais util para o esta-
diamento das neoplasias, para caracterizar o tamanho ou volu-
me do tumor, sua localizacdo, grau e padrio de crescimento,
assimetria prostitica e a irregularidade ou ruptura capsular;
para a avaliacio da resposta apds tratamento; para orientar as
biopsias com agulha e, também, para avaliar a vesicula seminal
quanto a sua assimetria, dilatacio e obliteracio.

A ressonancia magnética (RM) e a tomografia computado-
rizada (TC) sio também alguns exames opcionais utilizados
no diagnostico do CP, entretanto, estes nio superam a eficién-
cia da USTR (FACUNDES, 2002; SROUGI; CURY, 2006).
A RM fornece bom contraste dos tecidos moles, permitindo
a delineacdo da anatomia intraprostitica (SROUGI; CURY,
2006) e o estadiamento do tumor (BARONI et al., 2009), to-
davia, h4 sobreposicio no surgimento de processos benignos e
malignos. A TC permite uma melhor analise do envolvimento
dos linfonodos no CP (TAMAGHO; MCANINCH, 1994; FA-
CUNDES, 2002; SROUGI; CURY, 2006).

Outro exame utilizado para o diagnostico do CP ¢é a eco-
grafia abdominal ou transretal. A ecografia abdominal oferece
uma avaliacio dos rins e das vias urindrias altas (pélvis e ure-
teres), assim como visualiza a existéncia de calculos e tumores
na bexiga e na prostata. Ja a ecografia transretal, procedimento
realizado introduzindo a sonda do ecdgrafo através do reto,
permite visualizar o tamanho e a forma da préstata. Além dis-
50, o estado das vesiculas seminais e dos tecidos que rodeiam a
prostata, também podem ser avaliados. A ecografia substituiu
a urografia intravenosa, que antes era a principal forma de ex-
ploracio radioldgica da prostata (FRIEDENREICH, 2001).

Miranda e colaboradores (2004) relatam também o em-
prego da endoscopia urindria e da endoscopia urodinimica
como métodos diagnosticos para esta patologia. No primeiro
método, o urologista introduz na uretra do paciente, um tubo
longo e fino, com iluminacido propria, que lhe permite “enxer-
gar” por dentro, a uretra, a bexiga e a prostata, identificando
qualquer condicio anormal que possa existir em tais érgdos.
J4 no segundo, introduzem-se pequenas sondas no reto e na
uretra do paciente, que funcionam como “sensores” ligados
a um equipamento computadorizado que avalia o estado de
funcionamento do sistema urinario inferior.

A biopsia da préstata, mais uma das opcoes diagnosticas, ¢
a que se realiza sempre que existe uma suspeita de cAncer pros-
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tatico e um ou mais diagnosticos ja constatados, tais como:
toque retal com suspeita de malignidade, nodulos ou zonas
endurecidas; PSA superior a 10 ng/ml e/ou deteccio na eco-
grafia de zonas com alteracdes ecogénicas que sugiram a pre-
senca de um CP. Atualmente, a biopsia da prostata ¢ realizada
utilizando-se a ecografia transretal, uma vez que o aparelho
indica as zonas suspeitas que se deve biopsiar (BANDEIRAS
et al., 2003).

Quando a biépsia confirma a presenca do cincer, deve-se
proceder a avaliacdo da extensio e das caracteristicas do tumor
(REGGIO, 2005), a fim de se estabelecer o estagio da doenca e
o seu tratamento (OTTO, 2002). Para tanto, utiliza-se o scan-
ner ou a tomografia computadorizada para avaliar a extensio
do tumor a tecidos vizinhos, a ganglios linfaticos, ao figado,
rins, ureteres e bexiga; a radiografia do térax para pesquisar
metdstases no pulmio, e ainda, o rastreio Osseo, que conse-
gue detectar a presenca de metéstases nos ossos (REGGIO,

2005).

2.6 TRATAMENTO
2.6.1 Tratamento do CP localizado

Quando o cincer prostatico encontra-se localizado, a ra-
dioterapia ¢ uma das opcoes de tratamento vigentes (GALAN
et al., 2004; SHAHI; MANGA, 2006). Esta se baseia em ad-
ministrar radiacdes externas ou internas sobre a prostata para
destruir as células cancerigenas (SROUGI; SIMON, 1996;
SROUGI, 2007).

Na radiacio externa o feixe de radiacio ¢ invasivo e pode
matar cinceres que estio a extremidade da prostata, toda-
via, acaba danificando outros ¢rgios, podendo os pacientes
sentir cansaco durante o tratamento (CORDON; ALBIA-
CH; ALBIACH, 2003). Ja na radiacio interna, também co-
nhecida como braquiterapia, a radiacio ¢ emitida dentro do
orgio (aplicacio de sementes radioativas de iodo ou de ouro
na prostata), sendo, por isso, mais concentrada e constante,
apresentando-se entdo, mais eficiente, porém, muitas vezes
levando a impoténcia sexual e a incontinéncia urinaria (NET-
TO JUNIOR; WROCLAWSKI, 2000; FRIEDENREICH,
2001; CORREA et al., 2003). Diarréias, inflamacoes do reto e
estreitamento na uretra sio também complicacdes frequentes
(SROUGI, 2007).

Um tratamento muito eficaz e curativo, que oferece maior
sobrevivéncia que a radioterapia é a prostatectomia radical (LU-
CIA et al., 2005; CAUWELAERT; AGUIRRE; SANDOVAL,
2006). Tal método consiste na extirpacao de toda a prostata
(tumor, hiperplasia e glandula prostatica) e das vesiculas semi-
nais, posteriormente unindo-se a bexiga a uretra (GOMES et
al., 2008). Apesar da eficicia deste tratamento, Srougi e Simon
(1996) e Srougi (2007), ressaltam que este procedimento ¢
muito agressivo podendo acarretar certas complicacdes: estrei-
tamento da nova unido entre a bexiga e a uretra, incontinéncia
e fugas involuntdrias de urina e impoténcia sexual. Mesmo as-
sim, ha possibilidade de se corrigir tais problemas, obtendo-se
a cura do paciente.

A crioblacio ¢ ainda outro tipo de tratamento possivel
para o CP localizado. De acordo com Reggio (2005), esta te-
rapia teve inicio no século XIX, quando James Arnott aplicou

misturas de gelo e sal com baixas temperaturas em tumores de
colo uterino e mama, diminuindo seu tamanho, reduzindo
drenagens e aliviando a dor, uma vez que por meio do conge-
lamento diminui-se a inflamaciio, destruindo a vitalidade das
células cancerosas, assim prolongando a vida e, em estigios
iniciais, proporcionando a cura.

Muitas teorias tém sido divulgadas sobre o mecanismo de
lesao tecidual na crioterapia. Uma das teorias propde que a
lesdo protéica gerada pela alta concentracio de solutos devido
ao congelamento e desidratacio celular danificaria as mem-
branas celulares e o seu maquinério enzimatico. A formacio
de cristais intracelulares causaria a ruptura das organelas celu-
lares como também das membranas plasmaticas. Outra teoria
refere-se ao dano vascular causado pelo congelamento, prin-
cipalmente na microvasculatura, impedindo a perfusio dos
tecidos provocando necrose. Acredita-se, ainda, que ocorra
uma ativacio do sistema imunolégico do hospedeiro contra
o tecido, particularmente nas areas mais periféricas do conge-
lamento. Esses diversos mecanismos descritos sugerem que a
lesao talvez seja um processo multifatorial (REGGIO, 2005).

2.6.2 Tratamento do CP disseminado (metastasico)

No caso de CP metastasico, a terapia enddcrina ou hor-
monoterapia é o tratamento mais indicado (DIAZ et al., 2005;
SHAHI; MANGA, 2006; KALIKS; GIGLIO, 2008). Nesta te-
rapia sio empregados varios medicamentos a base de hormo-
nios (estrégenos, analogos da LHRH e antiandrégenos), que
impedem a producio de testosterona ou bloqueiam as suas
acdes na prostata. A castracdo (orquiectomia), retirada cirtrgi-
ca dos testiculos, também ¢ utilizada como hormonoterapia, ja
que elimina os 6rgios que produzem o horménio masculino,
este apontado como principal responsavel pelo crescimento
do tumor (CORDON; ALBIACH; ALBIACH, 2003; SHAHI;
MANGA, 20006).

Segundo Srougi e Simon (1996), a dependéncia hormo-
nal do CP foi estabelecida por estudos experimentais, onde
se verificaram que a administracio de testosterona estimulava
a secrecio e o crescimento da préstata e, que ao contrario, a
castracdo de estrogenos tinha efeitos opostos. A prostata nor-
mal e as neoplasias da préstata sofrem influéncias hormonais,
em funcio da presenca em seu aparato celular de mecanismos
sensiveis 4 acio da testosterona. Por acio da 5-alfa redutase, a
testosterona ¢ transformada no citoplasma das células prostati-
cas em dihidrotestosterona, que se liga a um receptor e € trans-
portada ao nucleo celular, onde favorece a sintese de RNA e
DNA. Isto estimula a funcio e a proliferacio das células pros-
taticas, ao passo que a reducio dos niveis de testosterona inibe
o metabolismo e a divisio das mesmas.

A producio de testosterona no testiculo é regulada pela hi-
pofise, através da liberacio do horménio luteinizante (LH). A
utilizacdo de estrégenos inibe em nivel hipotalimico e hipofi-
sario a liberacdo de LH e, consequentemente, reduz os valores
séricos da testosterona a niveis de castracio. Além de inibir
a producio de testosterona, os estrogenos em doses elevadas
tém uma acio citotoxica direta sobre as células prostaticas
(SROUGI; SIMON, 1996).

Os medicamentos denominados analogos do LHRH im-
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pedem a formacio de testosterona no testiculo, travando-se
ou retardando-se o crescimento do CP (OTTO, 2002; SBU,
2008). A terapia com andalogo do LHRH consiste na admi-
nistracio de uma droga denominada agonista do receptor do
horménio liberador do hormoénio luteinizante (LHRH-A);
este conduzindo a uma queda no nivel de testosterona. A ad-
ministracio de um analogo do LHRH produz um resultado
tio bom quanto a remocio dos testiculos, porém nio envolve
cirurgia. Esta classe de drogas pode oferecer uma alternativa
para o paciente que nio pode, ou opta por nio realizar uma
orquiectomia ou receber a terapia estrogénica (SCHELLHAM-
MER et al., 1997).

Outro tipo de hormonoterapia utilizada no combate ao CP
¢ a administracio de drogas denominadas antiandrogénicos,
que bloqueiam os receptores da testosterona ao nivel da pros-
tata, impedindo, assim, a acdo do hormdnio masculino que
chega 4 prostata. Ao se administrar simultaneamente analogos
do LHRH e antiandrégenos, um bloqueio hormonal completo
pode ser obtido, uma vez que estes dois medicamentos associa-
dos travam a progressio do CP (TAMAGHO; MCANINCH,
1994). O andlogo do LHRH ou a orquiectomia reduzem a tes-
tosterona, enquanto que o antiandrogénico bloqueia qualquer
horménio masculino restante no corpo (SCHELLHAMMER
et al., 1997).

Com relacio ao tratamento quimioterapico, frequente-
mente utilizado no combate a cinceres, diversos esquemas
tém sido utilizados em tumores avancados ou metastaticos da
prostata, porém, os resultados nio sio animadores. A utili-
zacio de apenas uma droga ou a associacio de varias drogas
vem sendo propostas, entretanto, até 0 momento nio se pode
concluir quanto sua eficacia (NETTO JUNIOR; WROCLA-
WSKI, 2000, WROCLAWSKI et al., 2003).

2.7 PREVENCAO

De acordo com dados do INCA (2008), nio sdo conheci-
das formas especificas de prevencio do CP. No entanto, sabe-
se que a adocido de habitos saudéveis de vida ¢é capaz de evitar
o desenvolvimento de certas doencas, entre elas, o cincer. Ati-
vidade fisica, alimentacdo saudavel, manutencao do peso cor-
poral correto e o ndo-uso de drogas, sio algumas das medidas
importantes para se prevenir doencas em geral.

A identificacio dos estagios iniciais das doencas cronicas
pode reduzir taxas de morbidade e mortalidade, o que pode
ser realizado por meio de dois niveis de programas de preven-
cio: a primaria que previne a ocorréncia da enfermidade e a
secunddria que consiste no diagndstico precoce por meio de
rastreamento. No caso do cincer, a prevencdo primdria con-
siste na limitacdo da exposicio a agentes causais ou fatores de
riscos como o fumo, sedentarismo, dieta inadequada, virus e
exposicio solar. Para a prevencio secundaria do cincer se faz
necessdrio procedimentos junto a populacio que permitam
o diagnostico precoce ou deteccio das lesdes pré-cancerosas,
cujo tratamento pode levar a cura ou, ao menos, 2 melhora da
sobrevida dos individuos (TUCUNDUVA et al., 2004).

Segundo Gomes e colaboradores (2008), o exercicio regu-
lar e a comida saudavel diminui a taxa de crescimento do can-
cer. Deve-se evitar gorduras, alcool, carnes em geral (especial-

mente carne vermelha) e cdlcio (nunca mais de 2 copos de leite
ao dia), ja4 que o cincer necessita de calorias para crescer. A
melhor forma para uma alimentacio saudavel ¢ comer muita
verdura e vegetais, graos e legumes, produtos de soja, chd verde
ou branco, dgua (2 litros/dia), fibras (pelo menos 25 gramas),
vitaminas C, D e E e o mineral selénio. Costa (1994) ressalta
ainda que a ingestao abundante de tomate ¢ muito importante,
pois seus derivados parecem diminuir cerca de 35% os riscos
do CP, segundo estudo realizado na Universidade de Harvard.
Conforme Cagigal, Alonso e Sanchez (2003), o efeito benéfico
do tomate resultaria da presenca de grandes quantidades de
Licopeno (um b-caroteno natural precursor da vitamina A),
que apresenta um importante papel antioxidante.

Com relacio a prevencio secunddria do CP, Moritz e co-
laboradores (2005) destacam que, em decorréncia dos pro-
gramas de deteccio precoce e da introducio das medidas
do PSA, atualmente cerca de 75% dos novos casos de CP se
apresentam como doenca localizada, uma evolucio quando
comparado a dados do passado, onde a maioria dos pacientes
com CP apresentava-se, de inicio, com neoplasia disseminada.
De acordo com Srougi e Simon (1996), Fuganti, Machado e
Wroclawski (2003) e Pina, Lunet e Dias (2006), a descoberta
precoce do CP ¢ de fundamental importincia para a sua cura,
por isso ¢ de extrema importincia que os homens submetam-
se ao exame preventivo anual da préstata, a partir dos 45 anos
de idade.

Em suma, apesar da inexisténcia de medidas especificas
de prevencio do CP, constatase que os conhecimentos de
prevencio primdria associados com os conhecimentos da pre-
vencio secunddria, permitem a diminuicio da exposicio da
populacio a fatores de riscos e a realizacio de diagnostico pre-
coce, podendo reduzir em 2/3 o numero de casos de cancer

em nosso meio (TUCUNDUVA et al., 2004).

3 CONSIDERACOES FINAIS

O cncer de prostata, uma das principais causas de doenca
e morte no mundo, tem um tratamento CONtroverso, uma vez
que muitas variaveis o influenciam: idade do paciente, niveis
do PSA, estigio do tumor e seu tipo histolégico, bem como o
desconhecimento de sua etiologia. Atualmente, o grande de-
safio é realizar o diagndstico precoce da doenca, buscando sua
cura logo nos estagios inicias.

Contudo, nota-se ainda um descaso da populacio mascu-
lina com relacio a fisiopatologia do cAncer prostatico, assim
como sobre a importincia da utilizacio de medidas preventi-
vas para se evitar o seu desenvolvimento, ja que registra-se na
literatura um aumento progressivo de sua incidéncia com o
passar dos anos. Este aumento pode ser parcialmente justifica-
do pela evolucio dos métodos diagnosticos, pela melhoria na
qualidade dos sistemas de informacio do pais e pelo aumento
na expectativa de vida do brasileiro. No entanto, superar o pre-
conceito, o medo e as barreiras impostas a realizacio do exame
preventivo do toque retal, assim como a desinformacio dos
homens com respeito a esta patologia, ainda ¢ uma realidade
em nosso meio.

Diante deste cendrio, fica evidente a necessidade de se
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ampliar os investimentos no desenvolvimento de acdes abran-
gentes para o controle do CP, nos diferentes niveis de atuacio
como: na promocio da satde, na detec¢io precoce, na assis-
téncia aos pacientes, na vigilincia, na formacio de recursos
humanos, na comunicacio e mobilizacio social, assim como,
na pesquisa e na gestdo do SUS. Estas sdo algumas das acdes
imprescindiveis que poderio um dia modificar o perfil desta
doenca em nosso pais.
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