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Âmbito 

Este conjunto de dados foi desenvolvido para amostras de prostatectomia radical devido a 

carcinoma da próstata. As amostras de biopsias por agulha grossa, ressecção transuretral (TUR — 

transurethral resection) e enucleação são abordadas em conjunto de dados separados. 

 
 

Nota 1 — Informações clínicas (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

O fornecimento de informações que tenham influência no processo de diagnóstico ou que afetem a 

sua interpretação é da responsabilidade do médico que solicita o exame patológico de uma amostra. 

A utilização de um formulário de requisição/pedido de patologia padrão, que inclua uma lista de 

verificação de informações clínicas importantes, é fortemente encorajada para ajudar a garantir que 

os dados clínicos importantes são fornecidos pelos médicos com a amostra. As informações acerca 

de biopsias ou tratamentos anteriores ajudam na interpretação dos achados microscópicos e no 

diagnóstico patológico exato. A radioterapia e/ou a terapêutica endócrina para o cancro da próstata 

têm um efeito profundo na morfologia do cancro e também do tecido prostático benigno. Por este 

motivo, as informações acerca de qualquer terapêutica anterior são importantes para a avaliação 

exata de amostras de prostatectomia radicais. 
 

Após a irradiação, o epitélio acinar benigno mostra aumento nuclear e proeminência nucleolar1, 

enquanto as células basais podem mostrar atipia citológica, aumento nuclear e manchas nucleares 

(“smudging”).2 Poderá ocorrer um aumento de fibrose do estroma, que pode assemelhar-se a 

desmoplasia induzida por tumor. Estas alterações podem persistir por um período considerável, 

tendo sido comunicadas até 72 meses após o tratamento, e são mais acentuadas em doentes que 

tenham sido submetidos a braquiterapia em comparação com doentes que tenham recebido 

radioterapia com feixe externo.2,3 É importante documentar qualquer radioterapia anterior para 

ajudar o patologista a interpretar as alterações com exatidão. A radiação pode estar associada à 

aparente melhoria do cancro da próstata em amostras de prostatectomia.4 

De igual modo, a terapêutica de privação androgénica (ADT — androgen deprivation therapy) 

neoadjuvante pode induzir alterações morfológicas tanto no cancro da próstata como no tecido 

benigno. O bloqueio de androgénios induz hiperplasia das células basais e vacuolização 

citoplasmática no tecido prostático benigno, apesar de ser improvável que estas características 

sejam confundidas com tumor maligno.5 Mais significativo do ponto de vista do diagnóstico, a ADT 

neoadjuvante pode aumentar o risco de se ignorar adenocarcinoma acinar sob exame microscópico 

de baixa potência devido ao colapso dos lúmenes glandulares, à palidez citoplasmática e à 

diminuição do volume dos núcleos.6-8 O efeito do bloqueio de androgénios no cancro da próstata é 

variável, tendo uma melhoria aparente do cancro sido descrita em vários estudos.4,5 Por 

conseguinte, foi sugerido que em biopsias realizadas após radioterapia ou terapêutica de privação 

androgénica, os tumores que mostrem um efeito significativo do tratamento não sejam 

classificados.9 

O grau de Gleason e a classificação do cancro da próstata em qualquer amostra anteriormente 

submetida devem ser igualmente fornecidos pelo médico, uma vez que permitirão avaliar qualquer 

progressão do tumor para um grau mais alto/estado mais indiferenciado, o que, por si só, pode ser 

importante para o prognóstico. 
 

 Retroceder 
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Nota 2 — PSA sérico pré-biopsia (recomendada) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

O médico que solicitou o exame patológico deve fornecer informações sobre o nível de antigénio 

específico da próstata (PSA — prostate-specific antigen) sérico pré-biopsia. A utilização de um 

formulário de requisição/pedido de patologia padrão, que inclua uma lista de verificação de 

informações clínicas importantes, é fortemente encorajada para ajudar a garantir que os dados 

clínicos importantes são fornecidos pelos médicos com a amostra. Apesar das críticas sobre a 

utilidade do rastreio do cancro da próstata baseado no PSA, a maioria dos cancros da próstata é 

detetada em homens assintomáticos com base no teste de PSA. Apesar de os níveis de PSA 

fornecerem alguma indicação sobre a probabilidade de se descobrir cancro numa biopsia da 

próstata, um diagnóstico de tumor maligno deve basear-se nos achados histológicos e não deve ser 

influenciado pelos níveis de PSA. 
 

O PSA sérico pré-biopsia é um parâmetro fundamental em alguns nomogramas amplamente 

utilizado para calcular o risco de recorrência pós-operatória e guiar a tomada de decisões clínicas no 

que fiz respeito à terapêutica adjuvante.10-12 

Se o doente estiver a ser medicado com inibidores da 5-alfa-redutase, como finasterida ou 

dutasterida, isto deve ser registado, uma vez que estes medicamentos podem baixar os níveis de 

PSA séricos e afetar a interpretação dos valores de PSA séricos para deteção do cancro da 

próstata.13-16 

 Retroceder 

 
 

Nota 3 — Peso da amostra (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

A glândula prostática deve ser pesada sem as vesículas seminais, uma vez que as vesículas seminais 

podem ter uma variação acentuada de tamanho; por este motivo, se for registado apenas o peso 

combinado, isto introduziria um erro na medição do peso da glândula prostática e distorceria as 

comparações com o peso estimado radiologicamente. Considerando estes fatores, um grupo de 

trabalho na 2009 International Society of Urological Pathology (ISUP) Consensus Conference 

(Conferência de Consenso de 2009 da Sociedade Internacional de Patologia Urológica [ISUP]), 

realizada em Boston, recomendou que a próstata deve ser pesada após a remoção das vesículas 

seminais.17 

 Retroceder 

 
 
 

Nota 4 — Dimensões da amostra (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

Apesar de a forma da próstata sofrer algum tipo de alteração depois de removida da pélvis, as 

medições do tamanho da amostra são geralmente consideradas como parte de um relatório 
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patológico padrão. Além disso, as medições do ápex à base, da direita para a esquerda e anterior 

para posterior permitem a comparação com as estimativas clínicas e imagiológicas do volume. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 5 — Vesículas seminais (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

Um registo de todos os órgãos/tecidos recebidos é tipicamente um item padrão em relatórios 

patológicos macroscópicos. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 6 — Gânglios linfáticos (obrigatório e recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

Um registo de todos os órgãos/tecidos recebidos é tipicamente um item padrão em relatórios 

patológicos macroscópicos. Se presentes, a lateralidade dos gânglios linfáticos submetidos pode ser 

registada como esquerdos, direitos ou bilaterais. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 7 — Legenda de identificação de blocos (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

A origem/designação de todos os blocos de tecido deve ser registada, sendo preferível documentar 

estas informações no relatório patológico final. Esta informação ajuda bastante na análise de 

conclusões de casos por outro patologista. Se esta informação não estiver incluída no relatório 

patológico final, deverá estar disponível no sistema informático do laboratório e ser transmitida ao 

patologista responsável pela análise.18 

O registo da origem/designação dos blocos de tecido facilita a sua recuperação para, por exemplo, 

mais testes imuno-histoquímicos ou análise molecular, estudos de investigação ou ensaios clínicos. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 8 — Tipo histológico do tumor (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

A vasta maioria (> 95%) dos cancros da próstata são adenocarcinomas acinares.19 Outros tipos de 

carcinomas são mais raros, mas têm de ser registados se estiverem presentes porque algumas 

variantes, como o adenocarcinoma ductal, o carcinoma de células pequenas, o carcinoma 

sarcomatoide e o adenocarcinoma de tipo urotelial, têm um prognóstico significativamente pior.19-25 

O tipo de tumor deve ser atribuído de acordo com a classificação da Organização Mundial de Saúde 

(OMS) de 2016, devendo ser indicadas misturas de diferentes tipos.19 Os subtipos de carcinoma da 

próstata são muitas vezes identificados em combinação com carcinoma de tipo acinar, devendo, 
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nesse caso, o tipo de tumor ser classificado de acordo com o subtipo. 

Classificação da OMS para tumores da próstataa19
 

 
Descritor Códigos 

ICD-0 

Tumores epiteliais  

Neoplasias glandulares  

Adenocarcinoma acinar 8140/3 

Atrófico  

Pseudo-hiperplásico  

Microquístico  

Glândula espumosa  

Mucinoso (coloide) 8480/3 

Células em anel de sinete 8490/3 

Células gigantes pleomórficas  

Sarcomatoide 8572/3 

Neoplasia intraepitelial prostática, alto grau 8148/2 

Carcinoma intraductal 8500/2 

Adenocarcinoma ductal 8500/3 

Cribriforme 8201/3 

Papilar 8260/3 

Sólido 8230/3 

Carcinoma urotelial 8120/3 

Neoplasias escamosas  

Carcinoma adenoescamoso 8560/3 

Carcinoma de células escamosas 8070/3 

Carcinoma de células basais 8147/3 

Tumores neuroendócrinos  

Adenocarcinoma com diferenciação neuroendócrina 8574/3 

Tumor neuroendócrino bem diferenciado 8240/3 

Carcinoma neuroendócrino de pequenas células 8041/3 

Carcinoma neuroendócrino de grandes células 8013/3 

a Os códigos da morfologia são da International Classification of Diseases for Oncology (ICD-O — Classificação 
Internacional de Doenças para Oncologia). O comportamento é codificado como /0 para tumores benignos; 
/1 para comportamento não especificado, limiar ou incerto; /2 para carcinoma in situ e neoplasia intraepitelial 
de grau III e /3 para tumores malignos. 

 
© World Health Organisation/International Agency for Research on Cancer (IARC). (Organização Mundial de Saúde/Agência 
Internacional para a Investigação do Cancro) Reproduzido com permissão 
 
 

Os carcinomas uroteliais que surgem na bexiga ou na uretra são abordados em conjuntos de dados 

separados, enquanto os carcinomas uroteliais com origem na próstata são incluídos neste conjunto 

de dados. 
 

 Retroceder 
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Nota 9 — Grau histológico (obrigatório e recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

A pontuação de Gleason de amostras de prostatectomia radical é habitualmente obtida adicionando 

os dois padrões/graus de Gleason predominantes ou duplicando o padrão em casos com grau 

uniforme. Na revisão da ISUP de 2005, foi recomendado que isto seja feito para cada nódulo tumoral 

dominante.26 Os fundamentos foram de que não se esperaria que tumores independentes adicionais 

de baixo grau (p. ex., cancros da zona de transição) atenuassem o impacto do prognóstico do tumor 

principal não devendo, por isso, os seus graus ser incluídos na pontuação global de Gleason. A 

indicação de tumores independentes no relatório pode, contudo, ser difícil na prática, se a amostra 

de prostatectomia não estiver totalmente impregnada, podendo, além disso, os nódulos tumorais 

multifocais fundirem-se numa massa tumoral grande única. 
 

A classificação de Gleason da ISUP de 2005 modificou as definições da classificação de Gleason de 

biopsias por agulha, de modo a incluir sempre o grau mais alto, independentemente da sua 

quantidade. Foi recomendado que padrões secundários ou terciários menores (< 5%) de grau mais 

alto sejam incluídos nas pontuações de Gleason de amostras de biopsia onde existam 2 ou 3 padrões 

diferentes, respetivamente. Os fundamentos por detrás desta recomendação basearam-se no facto 

de que as biopsias apenas colhem uma pequena fração do tumor e a apresentação em relatório de 

pequenos componentes de alto grau indicaria ao médico a possibilidade de envolvimento mais 

extenso de doença de alto grau noutro local do tumor. A questão de como lidar com um padrão 

secundário reduzido (< 5%) de grau mais alto em amostras de prostatectomia radical não foi 

especificamente abordada na conferência de consenso de 2005. Contudo, foi acordado que em 

amostras de prostatectomia radical em que a pontuação de Gleason seja composta por dois graus 

mais predominantes, um grau terciário menor (< 5%) deve ser mencionado em separado no 

relatório. As práticas de classificação de amostras de prostatectomia radical variam atualmente e 

alguns patologistas incluiriam um componente terciário do padrão Gleason 5 na pontuação de 

Gleason, pelo menos se for superior a 5%. 
 

Na reunião de consulta com peritos da ISUP de 2014 sobre a classificação de Gleason, foi proposto 

um agrupamento das pontuações de Gleason em 5 categorias de graus. Nas últimas décadas, as 

pontuações de Gleason abaixo de 6 foram sendo usadas cada vez com menos frequência, sobretudo 

em biopsias por agulha. É também sabido que os tumores com a pontuação de 7 na escala de 

Gleason têm um pior desfecho se houver um padrão predominante 4 (4+3) do que se o padrão 3 

dominar (3+4). Em linha com esta proposta, foi emitida uma recomendação para se apresentar em 

relatório a percentagem do padrão 4 de Gleason em casos com uma pontuação 7 de Gleason (graus 

ISUP 2 ou 3). Alguns patologistas também comunicam a percentagem do padrão 4/5 de Gleason. 
 

Os grupos de graus e as definições associadas são descritos na tabela 1. 
 

Tanto a pontuação de Gleason como o grau ISUP (grupo de graus) devem ser sempre indicados no 

relatório, para maior clareza. 
 

Na reunião de consulta com peritos da ISUP de 2014, não foi decidido como os padrões terciários de 

grau mais alto seriam apresentados em relatórios de amostras de prostatectomia radical quando se 

aplicava a classificação da ISUP. Ao apresentar em relatório a pontuação de Gleason e os padrões de 

Gleason terciários de grau mais elevado, estas informações são incluídas. 
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Tabela 1: Sistema de classificação da ISUP, amostras de prostatectomia radical 
 

Grau ISUP  

(grupo de graus) 
Pontuação de 
Gleason 

Definição 

Grau 1 2–6 Apenas glândulas bem formadas, independentes e 
individuais 

 
Grau 2 

 
3+4=7 

Predominantemente glândulas bem formadas com 

componente menor (*) de glândulas mal 

formadas/fundidas/cribriformes 

Grau 3 4+3=7 
Predominantemente glândulas mal 

formadas/fundidas/cribriformes com componente menor 

(**) de glândulas bem formadas 

 
 
 

Grau 4 

4+4=8 Apenas glândulas mal formadas/fundidas/cribriformes 

3+5=8 
Predominantemente glândulas bem formadas e 

componente menor (*) de glândulas em falta 

 

5+3=8 
Predominantemente glândulas em falta e componente 

menor (**) de glândulas bem formadas 

Grau 5 9-10 
Falta de formação de glândula (ou com necrose) com ou 

sem glândulas mal formadas/fundidas/cribriformes 

* Um padrão de alto grau é incluído no grau apenas se for pelo menos de 5%. Se for inferior a 5%, 

deve ser mencionado em separado no relatório. 

** O padrão de baixo grau é incluído no grau apenas se for pelo menos de 5%. 
 

 Retroceder 

 
 

 
 
Nota 10 — Extensão intraglandular (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

Na maioria dos locais, é tipicamente indicada nos relatórios histopatológicos alguma medição do 

tamanho ou da extensão do tumor e é um parâmetro que faz parte do conjunto de dados da 

Colaboração Internacional sobre A Elaboração de Relatório de Cancro (ICCR — International 

Collaboration on Cancer Reporting) para todos os tipos de tumores. Contudo, na próstata, embora o 

volume do cancro seja um fator de prognóstico na análise univariável, está significativamente 

correlacionado com outras características clínico-patológicas, incluindo a pontuação de Gleason, a 

extensão extraprostática (EPE), as margens cirúrgicas e o estádio patológico TNM, não tendo a 

maioria dos estudos demonstrado uma importância independente para o prognóstico em análise 

multivariável.27-32 Por este motivo, o painel de peritos da ICCR considerou este fator como 

recomendado (não essencial), ao invés de obrigatório. 
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A distribuição irregular e muitas vezes multifocal do cancro da próstata torna o cálculo exato do 

volume do tumor difícil para o patologista na prática de rotina de diagnóstico; uma situação em que 

métodos precisos, como a planimetria ou a análise de imagem computorizada, são demasiado 

morosos e trabalhosos para que sejam praticáveis. Contudo, houve consenso na conferência da ISUP 

de 2009 de que se deveria registar alguma medida quantitativa da extensão do tumor numa amostra 

de prostatectomia. Isto pode ser feito como uma estimativa visual da percentagem de cancro 

intraglandular33,34 ou por medição do tamanho máximo do nódulo tumoral dominante.35,36 Foi 

demonstrado que esta última opção se correlaciona com o volume do tumor e que deveria ser um 

substituto facilmente avaliado do volume do tumor em alguns estudos e protocolos.32,35,36 

 Retroceder 

 
 

Nota 11 — Extensão extraprostática (obrigatório e recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

A EPE, definida como a extensão do tumor além dos limites da glândula para o tecido mole 

periprostático, é um elemento obrigatório (essencial) do conjunto de dados ICCR, uma vez que é um 

fator de previsão significativo em doentes com gânglios linfáticos negativos.27,37 Após uma 

conferência de consenso em 1996, a EPE substituiu termos anteriores menos claros, como 

penetração, perfuração ou invasão capsular.38 A avaliação da EPE pode ser difícil, uma vez que a 

próstata não está rodeada por uma cápsula fibrosa separada bem definida39, mas por uma banda de 

tecido fibromuscular disposta concentricamente que é um componente inseparável do estroma 

prostático.40 A EPE pode ser reconhecida em vários contextos diferentes: (1) presença de glândulas 

neoplásicas encostadas ou dentro da gordura periprostática ou além do plano adiposo adjacente em 

situações onde não existe gordura na área de interesse imediata (mais útil nas faces lateral, 

posterolateral e posterior da próstata); (2) glândulas neoplásicas que rodeiam o feixe neurovascular 

(posterolateralmente) além do limite do tecido glandular prostático normal; (3) presença de 

extensão nodular do tumor saliente além do bordo da próstata ou do estroma prostático 

fibromuscular comprimido no bordo externo da glândula — dado que esta é frequentemente uma 

reação desmoplásica na vizinhança da EPE e as glândulas extraprostáticas neoplásicas podem depois 

ser observadas em tecido fibroso, em vez de adiposo.40,41 A presença de tumor extraprostático no 

tecido fibroso é melhor identificada inicialmente em fraca ampliação, devendo depois ser 

confirmada por exame com ampliação elevada para se verificar se as glândulas neoplásicas estão no 

estroma fibroso e além do músculo liso condensado da próstata.27,41 A presença de cancro no 

interior do estroma fibroso que se encontra no mesmo plano tecidual que o tecido adiposo em 

qualquer um dos lados é um indicador útil de EPE. 
 

O limite da glândula prostática não pode ser facilmente identificado na parte anterior e na base ou 

ápex da próstata. Além disso, no ápex, existem frequentemente glândulas benignas misturadas com 

músculo esquelético, pelo que a presença de glândulas neoplásicas dentro do músculo esquelético 

não constitui EPE. Assim, nesta região, é mais importante avaliar com exatidão a integridade da 

ressecção cirúrgica. De igual modo, a avaliação da EPE na face anterior da próstata pode ser difícil 

porque o estroma prostático mistura-se com o tecido fibromuscular extraprostático, mas nesta 

localização a EPE pode ser diagnosticada (da forma descrita no parágrafo anterior) quando o 

carcinoma parecer ficar saliente além do bordo da glândula prostática normal.41,42 
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Extensão da EPE 
A categorização da extensão da EPE como focal ou não focal (também designada por “extensiva” ou 

“estabelecida”) é um item obrigatório (essencial) no conjunto de dados ICCR. A EPE focal foi 

originalmente definida como não mais do que “algumas” glândulas neoplásicas na zona externa 

imediata da próstata e, posteriormente, numa forma mais semiquantificada, como glândulas 

extraprostáticas que não ocupam mais do que um campo de alta potência em não mais do que duas 

secções, com a EPE extensiva a representar qualquer coisa mais do que isto.27 A quantificação mais 

rigorosa da extensão da EPE, por medição da distância máxima que o tumor fica saliente além do 

bordo externo do estroma prostático fibromuscular radialmente, foi proposta por alguns 

investigadores.43 Contudo, o valor prático de tais parâmetros é limitado pela dificuldade em definir 

com precisão o limite externo da glândula prostática, sobretudo quando o tumor está associado a 

uma reação desmoplásica. A identificação de qualquer EPE é importante, uma vez que tanto a EPE 

focal como não focal estão associadas a um risco significativamente mais elevado de recorrência aos 

5 e aos 10 anos.27,37 Após prostatectomia radical, a probabilidade livre de progressão para doentes 

com gânglios linfáticos negativos e sem envolvimento das vesículas seminais aos 10 anos para 

doença confinada ao órgão é de 85%–89%, descendo para 67%–69% no caso da EPE focal e para 

36%–58% no caso da EPE extensiva.27,37 

 
Localização da EPE 

Como foi considerado um elemento genérico que faz parte de um relatório patológico abrangente, a 

localização de qualquer EPE presente foi incluída no conjunto de dados recomendado (não essencial) 

apesar da falta de evidências publicadas acerca da sua influência no estadiamento, no prognóstico e 

no tratamento.41 Fornece informação potencialmente útil para o urologista, permitindo a correlação 

com achados clínicos e com quaisquer exames imagiológicos pré-operatórios realizados. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 12 — Invasão da vesícula seminal (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

O painel de peritos incluiu a invasão da vesícula seminal (SVI — seminal vesicle invasion) como um 

elemento obrigatório (essencial) do conjunto de dados ICCR, porque a SVI é um fator de prognóstico 

adverso, independente e bem estabelecido42,44,45 e um componente integral dos nomogramas e 

tabelas frequentemente utilizados para previsão do risco de recorrência do cancro após 

prostatectomia.10-12 A deteção de SVI no momento da prostatectomia radical está associada a um 

risco significativamente aumentado de recorrência do PSA44-46, podendo igualmente a presença de 

SVI e de uma margem cirúrgica positiva influenciar a resposta à radioterapia adjuvante.47,48 A 

bilateralidade e a extensão da SVI extraprostática não são fatores independentes preditivos do 

prognóstico e não foram incluídas como itens recomendados no conjunto de dados ICCR.49 

Ao longo dos anos, foram utilizadas diferentes definições de invasão da vesícula seminal, o que 

complica a comparação das análises de sobrevivência publicadas.47,50 Definições mais antigas, que 

incluem o envolvimento do tecido adiposo ou da camada adventícia em volta da vesícula seminal, 

são problemáticas em relação à distinção de EPE, enquanto em outros estudos uma distinção entre a 

invasão da vesícula seminal intraprostática e extraprostática nem sempre foi feita, impedindo as 

comparações entre séries.51,52 Na reunião da ISUP de 2009, foi apoiada a proposta de que a SVI 

deveria ser definida como invasão carcinomatosa da parede muscular do exterior da vesícula 

seminal à próstata.50 Nesta definição da SVI, apenas a vesícula seminal extraprostática está incluída, 
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uma vez que é difícil diferenciar entre a invasão da vesícula seminal intraprostática e o canal 

ejaculador, porque estas estruturas fundem-se sem um limite histológico claro.53 Concluiu-se que 

definições mais antigas que incluem a invasão do tecido adiposo em volta da vesícula seminal são 

imprecisas e devem ser rejeitadas.47,50 

 Retroceder 

 
 

Nota 13 — Invasão do colo da bexiga (obrigatória) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

Microscopicamente, a invasão do colo da bexiga pode ser identificada quando existem glândulas 

neoplásicas dentro dos feixes de músculo liso espesso do colo da bexiga em cortes de tecido da base 

da próstata na ausência de tecido glandular prostático benigno associado.54 O envolvimento 

microscópico do colo da bexiga é um fator preditivo importante da recorrência do PSA em análise 

univariável apesar de, na maioria dos estudos, não o ser em modelagem multivariável.55-57 Glândulas 

neoplásicas misturadas com glândulas prostáticas benignas na margem do colo da bexiga são 

equivalentes a incisão capsular, em vez de verdadeira invasão do colo da bexiga.55,58,59 Nas 7.a e 8.a 

edições do Cancer Staging Manual (Manual de estadiamento do cancro) da American Joint 

Committee on Cancer (AJCC  — Comissão Americana Conjunta sobre Cancro)/Union for International 

Cancer Control (UICC — União Internacional para o Controlo do Cancro), a invasão microscópica do 

colo da bexiga é classificada como doença no estádio pT3a, uma vez que tem uma sobrevivência 

livre de recorrência bioquímica e sobrevivência específica do cancro similares às de doentes com SVI 

ou EPE.54,60-63 

 Retroceder 

 
 

Nota 14 — Carcinoma intraductal da próstata (recomendado) 

O carcinoma intraductal da próstata (IDC-P — intraductal carcinoma of the prostate) é encontrado 

em aproximadamente 17% das amostras de prostatectomia radical e está normalmente associado 

ao cancro da próstata invasivo.64 Contudo, pode encontrar-se ocasionalmente IDC-P isolado sem 

carcinoma invasivo; esta situação é rara e vai para além do âmbito deste conjunto de dados. 

Na última década, o IDC-P foi bem caracterizado aos níveis histológico e molecular e a sua 

importância clínica é agora também melhor compreendida.65 O diagnóstico do IDC-P baseia-se na 

morfologia e os principais critérios incluem: 1) glândulas de grande calibre que tenham mais do que 

o dobro do diâmetro de glândulas periféricas não neoplásicas normais; 2) células basais preservadas 

(pelo menos focalmente) identificadas em coloração com hematoxilina/eosina (ou com marcadores 

de células basais, como p63, queratina 34βE12 e queratina 5/6; contudo, a utilização de imuno-

histoquímica para identificar as células basais é opcional, ao invés de obrigatória, para o diagnóstico 

de IDC-P); 3) atipia nuclear significativa incluindo aumento de volume e anisonucleose e 4) 

comedonecrose, que está muitas vezes, mas nem sempre, presente.66,67 É importante distinguir o 

IDC-P da neoplasia intraepitelial prostática de alto grau (HGPIN — high grade prostatic intraepithelial 

neoplasia): comparada com o IDC-P, a HGPIN tem menos atipia arquitetural e citológica, e a HGPIN 

cribriforme é rara. 
 

Quando presente em combinação com carcinoma invasivo em amostras de prostatectomia radical, o 

IDC-P está fortemente associado a carcinoma de elevado volume, alto grau e estádio (EPE ou SVI 

positivo).68 
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Além disso, a presença de IDC-P está associada de forma independente à recorrência bioquímica, a 

metástases em gânglios linfáticos regionais e à sobrevivência específica do cancro.64,69,70 Por isso, em 

amostras de prostatectomia radical, a presença de IDC-P associada a carcinoma invasivo deve ser 

registada. 
 

Na recente reunião de consenso da ISUP (Chigago 2014), houve um forte consenso (82%) de que não 

se deveria atribuir um grau ISUP ou de Gleason ao IDC-P.71 É igualmente desnecessário medir a 

extensão do IDC-P. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 15 — Estado das margens (obrigatório e recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

Uma margem cirúrgica positiva (PSM — positive surgical margin) reduz significativamente a 

probabilidade de sobrevivência livre de progressão, incluindo sobrevivência livre de recorrência de 

PSA, sobrevivência livre de recorrência local e desenvolvimento de metástases após prostatectomia 

radical em análises multivariáveis.42,72-76 As margens positivas estão também associadas a um 

aumento do risco de 2,6 vezes da mortalidade específica do cancro da próstata.77 A marcação 

cuidadosa com corante da superfície externa da amostra de prostatectomia radical antes da 

dissecção macroscópica facilita bastante a determinação do estado da margem. Uma PSM pode 

então ser definida como a extensão do cancro para a superfície da amostra marcada com corante, 

representando um local onde o urologista cortou através do cancro.42,78 As PSM são descritas entre 

10% e 48% dos doentes tratados por prostatectomia radical, tanto para cancro da próstata 

confinado ao órgão como não confinado, sendo que as taxas na parte mais baixa do intervalo são 

tipicamente encontradas em coortes mais modernas.76,79-81 

 

A presença de carcinoma da próstata próximo de, mas sem tocar a margem corada, não deve ser 

identificada como PSM, uma vez que este achado demonstrou ter pouca, se é que alguma, 

importância para o prognóstico.82-84 Margens cirúrgicas próximas são mais frequentemente 

observadas posterolateralmente em casos em que a preservação do feixe neurovascular não deixa 

praticamente nenhum tecido extraprostático. Estudos sobre esta preservação de nervos 

demonstraram que tecido adicional removido destes locais não continha qualquer carcinoma e que 

uma margem próxima não estava associada a um pior prognóstico.82,84 

A indicação da localização da PSM é informação útil para o urologista que pode depois modificar 

operações futuras para evitar a positividade da margem iatrogénica e aumentar a probabilidade de 

cirurgia curativa. Foi demonstrado que o local da PSM e o número de margens positivas influencia a 

recorrência bioquímica e o risco de progressão. Por exemplo, uma margem que envolva o colo da 

bexiga ou a superfície posterolateral da próstata tem um impacto adverso mais significativo no 

prognóstico do que uma margem apical ou anterior envolvida.81,85 

Tipo de positividade da margem 

O envolvimento da margem intraprostática ou a incisão capsular (CI — capsular incision) ocorrem 

quando o urologista efetua acidentalmente a margem de ressecção dentro do plano da próstata, em 

vez de fora da cápsula. A CI com uma margem cirúrgica positiva é diagnosticada quando glândulas 

malignas são cortadas adjacentes a glândulas prostáticas benignas.40 Nestes casos, o bordo da 

próstata nesta região é deixado no doente. Os dados sobre a importância para o prognóstico da CI 
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variam entre estudos.86-88 De acordo com a maior série publicada, foi encontrada uma taxa de 

recorrência significativamente mais alta em doentes com CI/envolvimento da margem 

intraprostática do que em doentes com doença confinada ao órgão com margens negativas, ou EPE 

focal com margens negativas, apesar de a CI ter um desfecho significativamente melhor do que o 

associado a EPE não-focal e margens positivas.89 

O envolvimento da margem associado a EPE é diagnosticado quando glândulas malignas no tecido 

extraprostático são cortadas pela margem de ressecção. Isto pode ser difícil de distinguir da incisão 

capsular em alguns casos, sobretudo a nível posterior e posterolateral se existir uma reação 

desmoplásica. A extensão do cancro para uma margem que se encontre para além do contorno 

normal da glândula prostática ou além do estroma prostático fibromuscular comprimido no bordo 

externo da próstata pode ser diagnosticada como uma margem cirúrgica positiva com EPE, de forma 

idêntica ao envolvimento da margem quando existe cancro no tecido adiposo.87 No ápex, os limites 

histológicos da glândula prostática podem ser difíceis de definir e, novamente, a EPE com uma 

margem positiva pode ser difícil de diferenciar de CI/envolvimento da margem intraprostática. Por 

este motivo, se o carcinoma se estender além da margem marcada com corante no ápex onde as 

glândulas benignas não são cortadas, isto é considerado por alguns autores como uma margem 

positiva numa área de EPE.42,87 Pelo contrário, outros autores e a maioria dos participantes num 

inquérito na conferência de consenso da ISUP de 2009, creem que não existe um método fiável para 

diagnosticar a EPE em cortes do ápex prostático.41 

Extensão (total) do envolvimento da margem 

Apesar de uma margem cirúrgica positiva (PSM) ter um importante impacto adverso na 

probabilidade global de sobrevivência livre de doença, na maioria das séries publicadas apenas cerca 

de um terço dos doentes com uma PSM apresentarão recorrência bioquímica.72,73,79,90 O painel de 

peritos considerou que existem evidências suficientes para incluir a medição da extensão da margem 

envolvida pelo carcinoma como um elemento no conjunto de dados ICCR.49,82,84,89-93 Em particular, o 

risco de recorrência de PSA aos 5 anos parece ser significativamente superior quando o 

comprimento da margem envolvida é de 3 mm ou mais (53% versus 14%).49,89,94-96 Contudo, numa 

série, Cao et al92 verificaram que o comprimento linear de uma margem positiva foi um fator de 

prognóstico independente apenas para tumores confinados ao órgão, ou seja, pT2 não pT3, 

enquanto noutra investigação se verificou que o impacto de uma margem cirúrgica positiva após 

prostatectomia radical era superior em grupos de risco intermédio e alto (baseado na pontuação de 

Gleason e no PSA pré-biopsia) do que em doentes de baixo risco.75 São necessários mais estudos de 

tais fatores que podem afetar o impacto das PSM antes de existirem evidências suficientes que 

justifiquem a sua inclusão como elementos de dados obrigatórios (essenciais). O método ideal de 

avaliação da extensão do envolvimento das margens quando estão presentes várias margens 

positivas é atualmente incerto, mas, até estarem disponíveis mais evidências, sugere-se que a 

extensão seja medida como o comprimento linear cumulativo de todas as margens positivas.97 

Padrão de Gleason na margem 

Quatro documentos recentemente publicados descobriram que o padrão/grau de Gleason ou 

pontuação do tumor na margem cirúrgica positiva é um fator preditivo independente da recorrência 

bioquímica e pode ajudar na seleção ideal de doentes para terapêutica adjuvante.90,98-100 Num destes 

estudos, os doentes com carcinoma padrão 4 ou 5 de Gleason (pontuação de Gleason 3+4, 4+3, 4+4 

ou 4+5) numa PSM tinham duplicado o risco de recaída do PSA em comparação com os doentes com 

uma classificação de apenas grau 3 de Gleason (pontuação 3+3) na margem. Além disso, homens 

com padrão/grau 3 de Gleason na PSM tiveram uma taxa de sobrevivência livre de recaída 

bioquímica aos 5 anos similar à de doentes com margens negativas.90 Noutro estudo, restrito a 

homens com pontuação 7 de Gleason e EPE não-focal, também se verificou que o grau de cancro no 
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local de uma PSM estava associado a recorrência bioquímica.98 A série maior, que incluiu 405 casos 

com um PSM, confirmou que uma pontuação de Gleason inferior na margem foi associada de forma 

independente a uma diminuição do risco de recorrência bioquímica precoce.100 

Em cada um dos estudos publicados, o potencial problema de artefactos de cauterização/térmicos 

dos estudos publicados foi considerado — cada grupo anotou esse facto quando o cancro na 

margem estava distorcido por artefactos de cauterização/térmicos ou por esmagamento, 

impossibilitando a avaliação fiável, tendo o padrão ou pontuação da margem sido designado como o 

do carcinoma bem preservado mais próximo em continuidade direta com as glândulas neoplásicas 

distorcidas.90,98-100 A limitação da avaliação a apenas o padrão mais elevado presente na PSM pode 

simplificar a medição deste parâmetro; contudo, deve notar-se que na maioria dos estudos 

publicados foi possível apresentar a pontuação de Gleason.98-100 Em caso de múltiplas margens 

positivas com cancros com pontuações diferentes, deve registar-se o padrão ou pontuação mais 

altos. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 16 — Invasão linfovascular (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

A invasão linfovascular (LVI — lymphovascular invasion) é definida como a presença inequívoca de 

células tumorais dentro de espaços com revestimento endotelial sem ou com paredes musculares 

subjacentes delgadas.101,102 A invasão linfática e venosa deve ser avaliada em conjunto devido às 

dificuldades na distinção entre as duas por microscopia ótica de rotina, sendo também importante a 

exclusão de artefactos, como a retração ou deslocamento mecânico de células tumorais para dentro 

de vasos. A imuno-histoquímica para marcadores endoteliais, como, por exemplo, CD31, CD34 ou 

D2-40, pode ajudar na avaliação de casos ambíguos, mas de momento não é recomendada para 

utilização de rotina. 
 

Foi descrito que a LVI estava associada a diminuição do tempo até à progressão bioquímica, 

metástases distantes e sobrevivência global após prostatectomia radical.101-106 A análise 

multivariável, com controlo de outras variáveis patológicas conhecidas como afetando o resultado 

clínico, demonstrou que, em alguns estudos, a LVI é um fator preditivo independente da recorrência 

da doença.101,102,104,106,107 Porém, o valor de prognóstico independente da LVI não é certo, uma vez 

que as definições de LVI variaram entre estudos e a maioria incluiu um número substancial de 

doentes com metástases nos gânglios linfáticos ou SVI, não conseguindo estratificar os doentes em 

categorias clinicamente significativas. Além disso, são necessários estudos bem desenhados com 

definições padronizadas para confirmar a importância para o prognóstico da LVI como fator 

independente. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 17 — Estado dos gânglios linfáticos (obrigatório e recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

O envolvimento dos gânglios linfáticos é um fator independente adverso para o prognóstico bem 

estabelecido42,50 que é um componente integrante dos nomogramas habitualmente usados para 

previsão do risco de recorrência da doença após prostatectomia.10 Existem poucos dados publicados 
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sobre a importância para o prognóstico de células tumorais isoladas (“clusters” inferiores a < 200 µm 

na dimensão maior) no cancro da próstata e evidências insuficientes de momento para suportar a 

utilização de rotina da imuno-histoquímica como técnica auxiliar na identificação do envolvimento 

de gânglios linfáticos. 
 

Dimensão máxima do depósito maior 

O diâmetro do maior depósito metastático foi correlacionado com metástases distantes e a 

sobrevivência específica do cancro em dois estudos, mas não noutro108-110, tendo este fator sido 

incluído no conjunto de dados recomendado (não essencial) e não como item obrigatório (essencial). 

Houve consenso (81% dos respondentes) na conferência da ISUP de 2009 de que o diâmetro da 

maior metástase em gânglio linfático deveria ser incluído nos relatórios patológicos em amostras de 

prostatectomia radical.50 

 Retroceder 

 
 

Nota 18 — Estadiamento patológico (obrigatório e recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

As categorias patológicas de tumor primário (T), gânglio linfático regional (N) e metástases distantes 

(M) são consideradas elementos genéricos obrigatórios (essenciais) para todos os conjuntos de 

dados de cancro ICCR. Os dados do estadiamento devem ser avaliados de acordo com a edição mais 

recente do AJCC Staging Manual (8th Edition) (Manual de Estadiamento da AJCC, 8.a edição).61 

Contudo, deve salientar-se que, em algumas zonas, a implementação da classificação TNM da AJCC 

8.a edição foi adiada até janeiro de 2018. Neste período, poderá utilizar-se a UICC ou AJCC 7.a 

edições. Se a classificação TNM 7.a edição for utilizada, a subcategorização pT2 deve ser considerada 

opcional em linha com as recomendações da ISUP, uma vez que lhe falta relevância adicional para o 

prognóstico.111 

Deve igualmente salientar-se que os grupos de estadiamento da UICC 8.a edição diferem dos grupos 

de estádios de prognóstico da AJCC.61,62 

O documento de referência “TNM Supplement: A commentary on uniform use, 4th Edition” 

(Suplemento da TNM: observações sobre a utilização uniforme, 4.a edição) (editora C. Wittekind) 

pode ser útil para efetuar o estadiamento.112 

 Retroceder 

  

http://au.wiley.com/WileyCDA/Section/id-370022.html?query=Christian+Wittekind
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