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LA FOSFATASEMIA Y LA CALCEMIA EN EL
ADENOCARCINOMA DE LA PROSTATA

Por los Dres. A. TRABUCCO, F. J. MARQUEZ y J. C. LURASCHI

Continuando con nuestros estudios sobre el adenocarcinoma de la pros-
tata, este afio lo hemos dedicado a la investigacién de las alteraciones de la
calcemia y de la fosfatasemia, en los pacientes portadores de esta afeccién y en
las distintas etapas de su tratamiento,

Es por todos conocido que el metabolismo del calcio depende casi exclu-
sivamente de la funcidén paratiroidea, asi que antes de comenzar con nuestros
estudios haremos una resena del metabolismo de este metal. Entra en el or-
ganismo por via digestiva, ingiriéndose, en condiciones normales de 0,50 a
1 gr. diario y la absorcién se hace en el yeyuno, mientras que la eliminacién
se efectda del 50 al 90 % por via fecal, siendo eliminado por la orina cuando
pasa de un umbral de 7 miligramos.

ILa hormona paratiroidea no tiene accién demostrada en la absorcion y
actlia primitiva o secundariamente en la evolucidén ulterior que este elemento
sigue en el organismo.

El calcio, que representa el 2 % del peso total estd en su mayor parte
en el esqueleto pero sus funciones con mualtiples: a) es un constituyente esen-
cial para la osificacion del hueso; b) interviene en la regulacién de la permea-
bilidad de las membranas; ¢) es esencial para todas las funciones celulares;
d) regula la excitabilidad muscular y nerviosa: e) es necesario para la coagu-
lacion de la sangre. Guarda estrecha relacidn con el fésforo en los procesos
de osificacion y la relacién entre ambos es de 2 a 1.

La hormona paratiroidea regula la calcemia y la fosfatemia, el calcio v el
fdstoro de los huesos y la excrecién de ambos y el sitio donde la hormona tiene
su actividad es segtin Selye por intermedio de los osteoclastos v segiin Alhrioht
sobre el tibulo renal, de tal manera que aquéllos aumentarian su actividad
con mayor destruccién 6sea y salida del calcio hacia el medio interno con
disminucién secundaria de la fosfatemia y el tdbulo renal actuaria en sentido
inverso es decir habria vna disminucién de la reabsorcién tubular de fosfatos
que traeria como consecuencia una hipofosfatemia secundaria y salida de fos-
fato de calcio de los huesos hacia el medio interno lo que provocaria un au-
mento de la calcemia.

Tanto sigan un mecanismo u otro, el aumento de la funcidn paratiroi-
dea se caracteriza por hipercalcemia. hipofosfatemia, hipercalciuria e hiperfosfa-
turia, descalcificacién y aumento de la reabsorcidén ésea por mayor actividad
osteoclastica.

El hueso esti constituido por células éseas u osteocitos y una base de
tejido colageno, la eosina impregnada en sales inorganicas de calcio en forma
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de fosfatos y carbonatos y en ¢l se produce permanentemente. aun en el adulto,
un proceso de metaplasia, es decir que al mismo tiempo que se destruye (os-
teolisis) se regenera (osteogénesis) y las células que participan en estos procesos
son los osteoclastos y los osteoblastos.

Para que los fosfatos calcicos puedan depositarse en el hueso, se necesita
una cantidad determinada de fosfato inorgénico que se obtiene a expensas de
los organicos por accién de una enzima, la fosfatasa alcalina. que es fiberada
por los osteoblastos,

Existe ademas otra fosfatasa que actia en medio acido y que se encuen-
tra en varios érganos, bazo rinén, duodeno, prostata, etc. LLa cantidad de fos-
fatasa acida circulante es de 0,5 unidades Bodansky, en ambos sexos, lo que
revela que la fosfatasa producida por la préstata no es enviada al medio in-
terno sino que solamente actia en los procesos metabdlicos del semen.

La fosfatasa acida estara entonces solamente aumentada en sangre, cuando
un proceso invasor como el adenocarcinoma de la préstata, traspase la capsula
de la glandula penetrando en los tejidos vecinos o produciendo metastasis,
y en estos casos el aumento de la fosfatasa acida va acompafiada de un aumento
de la alcalina.

Sea cual fuere el tipo de fosfatasa, la funcidn de estas es hidrolizar los
ésteres monofosféricos con liberacién de icido fosférico y fosfatos inorganicos.

Ahora bien, en los pacientes que presentan un adenocarcinoma de la
proéstata, los dosajes de calcio en sangre, fosfatasas y 17-cetosteroides, mues-
tran diferencias que estin supeditadas al grado de actividad neoplasica y eso
nos llevé a estudiar a un grupo de enfermos diagnosticados clinicamente Yy
certificados por la biopsia de la glindula prostatica y de las metastasis.

El plan de estudio fué el siguiente:

1°) Régimen hipocalcico durante un lapso de cinco dias.

2°) Dosaje de los 17-cetosteroides, calcemia y fosfatasemia.

3°) Estimulacién del adenocarcinoma con 100 mgr. de testosterona du-
rante 3 dias.

4?) Nuevo dosaje de los 17-cetosteroides, calcemia y fosfatasemia.

5%) Orquiectomia bilateral.

6°) Un mes después se repitié el dosaje de los 17-cetosteroides, la cal-
cemia y la fosfatasemia.

7°) Se instituy6, a continuaciéon, un fratamiento estrogenoterapico a ra-
z6n de 200.000 unidades diarias, durante un mes,

8”) Al cabo de este tratamiento se repiten los dosajes.

LLos resultados obtenidos como se observan en el cuadro N° 1 nos per-
mitié observar que las calcemias se encuentran en general, dentro de los limites
normales y las fosfatasas acidas, salvo en los pacientes metastasiados, estan
también con las cifras habituales.

Pero cuando en los pacientes con adenocarcinomas prostaticos, principal-
mente en los metastasiados se inyectan 300 mgr. de testosterona se produce un
aumento de la calcemia y de la fosfatasa 4cida, que nos indica una moviliza-
¢16n de sales por reactivacién de focos neoplasicos.

Lo que resulta interesante en este cuadro, son los casos en los cuales
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sin haber clinica ni radioldgicamente metastasis, los aumentos de la calcemia
y fosfatasas nos ponen en la pista, para seguir la evolucién de un adeno-
carcinoma que esta en vias de metastasiarse y si ya lo ha hecho las lesiones
aun no son visibles,

Una vez hecha la castracién, Ia calcemia y las fosfatasas retrogradan pro-
gresivamente y esta mejoria aumenta con la estrogenoterapia.

Sin embargo, en el caso N” 2, si bien hay solamente 3 mgr. de 17-cetos-
teroides, la fosfatasa acida se mantiene en 1, 10 U. v en el NY 3 los 17-cetos-
teroides se mantienen en 7 mgr., lo que demuestra que la actividad neoplasica
no ha cedido totalmente y obliga a seguir clinica y radioldgicamente a estos
enfermos para decidir la adrenalectomia en forma de evitar alteraciones que mas
tarde lleguen a ser irreversibles,

El caso N' 8, se refiere a un paciente orquiectomizado que radiolégica-
mente no presenta metastasis, pero hay un dato que obliga a perseverar en la
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CUADRO N°? ]

busqueda y es el aumento de la fosfatasa acida con la estimulacién, que de
0,90 U va a 1,40.

CONSIDERACIONES

El adenocarcinoma de la préstata produce, cuando hay invasidén extra-
prostitica un aumento de las fosfatasas dcidas circulantes, que es tanto mayor
cuando mas intensas sean las metastasis que haya ocasionado, debido a que
el tejido adenocarcinomatoso es funcionante.

La funcién de las fosfatasas, acidas o alcalinas, es como ya lo comentamos,
hidrolizar los ésteres monofosféricos con liberacién de 4cido fosférico y fos-
fatoinorganico siendo éstos los que se unen al calcio para formar el fosfato
de calcio, sal basica en la constitucién del hueso.

El estudio de la calcemia, fosfatasemia y cetosteruria nos lleva a tener
una idea aproximada del equilibrio entre la destruccién ésea por la metastasis
y la reconstruccidén a partir de los productos hidrolizados por la fosfatasa, de
donde se puede extraer como premisa posible que los estudios seriados de estos
elementos nos pueden autorizar a ir, en el tratamiento de! adenocarcinoma de
la préstata desde la orquiectomia bilateral hasta la adrenalectomia doble, con
el objeto de frenmar o suprimir la causa excitante del adenocarcinoma, es decir
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los 17 -cetosteroides y detener o mejorar una lesién metastatica, asi como sentar
un pronostico.

CONCI.USIONES

1?) Se presentan 10 enfermos portadores de adenocarcmomas de la pros-
tata con y sin metastasis y con o sin tratamientos previos.

2%) Previo régimen hipocalcico se los excité con 300 mgr. de testoste-
rona.

3%) Se doso el calcio en sangre, las fosfatasas acidas y la cetosteruria,
antes y después de la excitacidn.

4°) Se obtienen con estos dosajes el indicio de la extension de las metas-
tasis, o de la posibilidad de hacerlas.

5%) Se continuaron estudiando después de la castracidén ¥ estrogenoterapia
con miras a tener un concepto exacto de la evolucidén en relacién con la cal-
cemia, fosfatasemia y cetosteruria.

6°) Creemos que es un método que debe ser practicado en forma siste-
matica por la orientacién diagndstica y pronostica que revela.



