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Câncer de Próstata

1. AVALIAÇÃO DIAGNÓSTICA INICIAL

O câncer de próstata é a neoplasia maligna mais comum em homens no Brasil, atrás apenas do câncer de pele não melanoma.
Segundo dados do INCA, 72 mil casos novos são estimados a cada ano do próximo triênio (2023 a 2025). Conforme a posição da
National Comprehensive Cancer Network (NCCN) a inclusão em estudos clínicos deve ser considerada para todos os pacientes
oncológicos.

A suspeita clínica de câncer de próstata deve desencadear investigação diagnóstica dirigida, que inclui:
• Anamnese dirigida com histórico familiar de neoplasias
• Exame físico completo
• Biópsia sistemática da próstata, via transretal ou transperineal, guiada por ultrassonografia, com ou sem direcionamento de

lesões
• Vistas previamente na ressonância magnética pré-biópsia (fusão).
• Dosagem sérica de PSA

Todos os pacientes devem realizar:
‣ Exames laboratoriais: hemograma, função hepática, enzimas hepáticas e canaliculares, fosfatase alcalina, função

renal, PSA e testosterona
‣ RNM multiparamétrica de próstata, em caso de suspeita de doença localizada/localmente avançada

Exames adicionais de estadiamento podem ser necessários, a depender da estratificação de risco estabelecida pelos critérios
NCCN:

I. Muito baixo risco: Estádio T1c e escore de Gleason ≤ 6 (ou ISUP Grau 1) e PSA < 10 ng/mL e menos de 3 fragmentos de
biópsia positivos com ≤ 50% de comprometimento em cada fragmento e densidade do PSA < 0,15 ng/mL/g.

II. Baixo risco: não se encaixa no Risco muito baixo e se apresentam como Estádio ≤ T2a e escore de Gleason ≤ 6 (ou ISUP
Grau 1) e PSA < 10 ng/mL

III. Risco intermediário: não tem características de risco alto ou risco muito alto, e tem um ou mais dos seguintes critérios de
risco intermediário: estádio T2b ou T2c, escore de Gleason 3 + 4 = 7 (ISUP Grau 2) ou 4 + 3 = 7 (ISUP Grau 3) ou PSA 10-
20ng/dL. Pode ser adicionalmente subclassificado em:

i. Risco intermediário favorável: apresenta todos os seguintes critérios: apenas um critério de risco
intermediário (acima), e Gleason 6 (ISUP Grau 1) ou 3 + 4 = 7 (ISUP Grau 2) e menos de 50% de
biópsias comprometidas.

ii. Risco intermediário desfavorável: apresenta um ou mais dos seguintes critérios: dois ou três
critérios de risco de intermediário (acima), escore de Gleason 4 + 3 = 7 (ISUP Grau 3) e/ou ≥ 50% de
biópsias comprometidas.

IV. Risco alto: não se encaixa como risco muito alto e apresenta somente um dos seguintes critérios de risco alto: estádio T3a,
ou escore de Gleason 8 (ISUP Grau 4), ou escore de Gleason 9 ou 10 (ISUP Grau 5), ou PSA > 20 ng/mL.

V. Muito alto risco: apresenta ao menos um critério entre: estádio T3b ou T4; padrão do escore de Gleason primário 5;
presença de 2 ou 3 critérios de alto risco (acima); mais de 4 fragmentos com Gleason escore 8-10 (ISUP 4 ou 5).

‣ Pacientes de risco intermediário desfavorável, risco alto e risco muito alto devem realizar os seguintes exames de
imagem adicionais: (1) PET-CT com gálio-68-PSMA (preferencial); ou (2) Cintilografia óssea associada a TC de tórax
+ TC ou RNM de abdome total (a RNM multiparamétrica da próstata é preferível para estadiamento pélvico).

‣ O estadiamento TNM do câncer de próstata é estabelecido pela AJCC 8a edição e pode ser encontrado no apêndice
A.

‣ Pacientes de risco intermediário com histologia intraductal e cribiforme e os de risco alto em diante devem realizar
pesquisa de síndrome de predisposição hereditária ao câncer, conforme recomendação descrita no apêndice C.

‣ Realizar análise somática dos genes da via de recombinação homóloga e a pesquisa de instabilidade de
microssatélites ou expressão das enzimas de reparo em pacientes M1 (considerar em pacientes N1), conforme
recomendação descrita no apêndice D.

2. ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO E ESTADIAMENTO

I- ASSISTENCIAL



3. DOENÇA LOCALIZADA

• Prostatectomia radical + Linfadenectomia
pélvica

• RDT externa +/- TDA (4-6 meses)
• Vigilância ativa (*)

• Vigilância ativa
• Prostatectomia radical
• RDT externa

Risco alto/muito alto

Risco intermediário favorável

Risco intermediário
desfavorável

Risco baixo/muito baixo

• Vigilância ativa
• Prostatectomia radical +/- Linfadenectomia

pélvica
• RDT externa

• RDT externa + TDA (18-36 meses)
• RDT externa + TDA + Abiraterona por 24 meses 

(**)
• Prostatectomia radical + Linfadenectomia

pélvica (casos selecionados)
• Vigilância ativa (***)

Doença regional (LNF+)

• RDT externa + TDA + Abiraterona por 24 meses
• RDT externa + TDA (24-36 meses)
• TDA +/- Abiraterona
• Prostatectomia radical + Linfadenectomia

pélvica (casos selecionados)
• Vigilância ativa (**)

(*) Para pacientes com expectativa de vida menor que 10 anos
(**) Se ao menos dois critérios entre: cT3–4; ISUP de grau 4 ou 5; PSA > 40 ng/mL (conforme STAMPEDE).
(***) Para pacientes assintomáticos e com expectativa de vida menor que 5 anos

Obs:

‣ Considerar RDT externa adjuvante independentemente do nível de PSA pós-prostatectomia se presença concomitante de
vários fatores patológicos adversos na peça cirúrgica (escore de Gleason 8-10, margem comprometida, pT3b ou pT4) e/ou
naqueles em que há risco de má adesão ao seguimento.

‣ Considerar também o número de linfonodos comprometidos. Pacientes que apresentam 1 ou 2 linfonodos positivos,
Gleason > ou = 7 e pT3b/4 ou margens positivas, assim como aqueles pacientes com 3 ou 4 linfonodos, independente das
características do tumor, podem se beneficiar do tratamento adjuvante com radioterapia associado ao bloqueio
hormonal.

Doença 
Localizada



6. DOENÇA METASTÁTICA SENSÍVEL À CASTRAÇÃO

5. DOENÇA NÃO-METASTÁTICA RESISTENTE À CASTRAÇÃO

Tempo de duplicação de 
PSA > 10 m 

Tempo de duplicação de 
PSA ≤ 10 m 

TDA somente / observação

Definição: pacientes sem evidência de metástases por exames de imagens convencionais (tomografia, ressonância,
cintilografia óssea),
mas com aumento do PSA em vigência de nível sérico de testosterona menor que 50 ng/dL.
Considerar PET CT com PSMA para melhor investigação de doença metastática.

• A escolha da terapia deve levar em conta: idade, performance, comorbidades, sintomas, volume de doença,
apresentação (“de novo” ou recorrente), acesso, preferências do paciente, entre outros.

Opções

• ADT:
• Agonista ou Antagonista de GnRH
• Orquiectomia Bilateral

• ADT + NHA:
• Abiraterona/Pred (LATITUDE/STAMPEDE G)
• Apalutamida (TITAN)
• Enzalutamida (ARCHES/ENZAMET)

• Terapias Triplas
• TDA + Docetaxel + Abiraterona/Prednisona (PEACE-1)
• TDA + Docetaxel + Darolutamida (ARASENS)

Prostatectomia
prévia

Radioterapia
prévia

PET-CT com gálio-
PSMA e RNM 

multiparamétrica
de próstata

• RDT externa leito +/- pelve + TDA por 6 meses ou
Bicalutamida por 24 meses

• TDA por tempo indeterminado (contínuo ou
intermitente)

• Observação

• Prostatectomia de resgate +/- linfadenectomia
• Terapias ablativas (HIFU, crioterapia, braquiterapia, 

RDT)
• TDA por tempo indeterminado (contínuo ou

intermitente)
• Observação

Recidiva
bioquímica

4. RECIDIVA BIOQUÍMICA

• Uso de ADT (TDA) somente é conduta de exceção, reservada para pacientes que não toleram qualquer intensificação do
tratamento.

• Para aqueles considerados para quimioterapia, deve-se discutir acréscimo de NHA (terapia tripla).
• Nos casos de baixo volume de doença pelos critérios do estudo CHAARTED, deve-se discutir tratamento do tumor

primário com RDT preferencialmente ou cirurgia (casos selecionados).
• SBRT direcionada para oligometástases (≤3 lesões) identificadas por PET-PSMA pode ser considerada.

Tempo de duplicação de 
PSA > 10 m

Tempo de duplicação de 
PSA ≤ 10 m 

TDA somente / observação

TDA + NHA: 
• Apalutamida
• Darolutamida
• Enzalutamida 

Aumento de PSA na 
vigência

castração E exames de
imagem convencionais
negativos para doença

metastática 



Pacientes que progridem ao uso de TDA + NHA no cenário do CPSCm:

Pacientes que progridem ao uso de TDA apenas no cenário do CPSCm:

7. DOENÇA METASTÁTICA RESISTENTE À CASTRAÇÃO

Definição: progressão de doença em vigência de níveis séricos de testosterona menores que 50ng/dL

Orientações:
• Investigar deficiência em genes de reparo do DNA (HRD) e instabilidade de microssatélites (dMMR).
• Se metástase óssea, iniciar agente protetor específico (Denosumabe mensal ou Ácido Zoledrônico mensal/trimestral),

além de reposição de cálcio e vitamina D
• Se variante histológica agressiva, considerar quimioterapia com platina: Carboplatina + Docetaxel ou Cisplatina +

Etoposídeo.

(*) se metástases ósseas predominantes, 
sintomáticas e sem doença visceral.
(**) se mutação BRCA1/2 e ATM
(***) se PET-PSMA positivo

Opções
(TDA associado a:)

Estudos

Docetaxel TAX-327

Abiraterona COU-AA-301/COU-AA-302

Enzalutamida PREVAIL/AFFIRM

Cabazitaxel TROPIC

Radium-223* ALSYMPCA

Olaparibe** PROfound

Lutécio-PSMA*** VISION

Abiraterona + Olaparibe PROPEL



7. DOENÇA METASTÁTICA RESISTENTE À CASTRAÇÃO

Pacientes que progridem ao uso de TDA + Docetaxel + NHA (terapia tripla) no cenário do CPSCm:

Pacientes que progridem ao uso de TDA + Docetaxel no cenário do CPSCm:

II- GLOSSÁRIO:

• INCA: Instituto Nacional do Câncer
• PSA: antígeno prostático específico
• RNM: ressonância nuclear magnética
• ISUP: International Society of Urological Pathology
• TNM: classificação de tumores malignos

• TC: tomografia computadorizada
• RDT: radioterapia
• TDA: terapia de derivação androgênica
• SBRT: Sociedade Brasileira de Radioterapia
• CPSCm: Câncer de próstata sensível à castração

III- HISTÓRICO DE REVISÃO:

Versão 4: 
• alteração nos itens 4. Recidiva Bioquímica, 5. Doença Não-metastática Resistente à Castração 6. Doença Metastática 

Sensível à Castração 7. Doença Metastática Resistente à Castração
• Inclusão do glossário
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Apêndice A - Estadiamento pela AJCC 8th edition

1. Estadiamento do tumor primário
1.1 Estadiamento clínico
− T1: tumor não palpável clinicamente e não visível por imagem; T1a: achado histológico incidental em ≤ 5% do tecido ressecado; 

T1b: achado histológico incidental em > 5% do tecido ressecado; T1c: tumor identificado através de biópsia por agulha em um ou
dois lobos [por elevação de antígeno prostático específico (PSA)]; T2: tumor confinado à próstata; T2a: tumor envolve metade de 
um lobo ou menos; T2b: tumor envolve mais da metade de um lobo; T2c: tumor envolve ambos os lobos; T3: tumor extra 
prostático que não é fixo ou não invade estruturas adjacentes; T3a: extensão extracapsular; T3b: tumor invade a vesícula seminal; 
T4: tumor fixo ou com invasão de estrutura adjacente: bexiga, reto, parede pélvica, músculos elevadores; 

1.2 Estadiamento patológico
− T2: tumor confinado à próstata; T3: tumor extraprostático; T3a: extensão extracapsular ou invasão microscópica do colo vesical; 

T3b: tumor invade a vesícula seminal; T4: tumor fixo ou com invasão de estrutura adjacente: bexiga, reto, parede pélvica, músculos
elevadores;

2. Estadiamento linfonodal
− N0: sem metástase em linfonodo regional;
− N1: metástase em linfonodo regional;

3. Estadiamento da doença metastática
− M1: metástase à distância; M1a: metástase em LNs não regionais; M1b: metástase óssea; M1c: outros locais de metástase com ou

sem lesões ósseas.

4. Agrupamento por estádios
I: T1a-2aN0M0 ou pT2N0M0, PSA < 10 ng/mL, Gleason ≤ 6 (ISUP 1) ou PSA X ou Gleason X; IIA: T1a-c, T2aN0M0 ou pT2N0M0, PSA < 20
ng/mL, Gleason ≤ 6 (ISUP 1) ou Gleason X; T2b-cN0M0, PSA < 20 ng/mL, Gleason ≤ 6 ou Gleason X; IIB: T1-2N0M0, PSA < 20 ng/mL e
Gleason 7 (3 + 4) (ISUP 2); IIC: T1-2 N0M0, PSA < 20 ng/mL e Gleason 7 (4 + 3) (ISUP 3) ou Gleason 8 (ISUP 4); IIIA: T1-2N0M0 PSA ≥ 20
ng/mL e Gleason ≤ 8 (ISUP 1-4); IIIB: T3-4N0M0 qqPSA Gleason ≤ 8 (ISUP 1-4); IIIC: qqTN0M0 qqPSA Gleason 9-10 (ISUP 5); IVA: qqTN1M0
qqPSA qqGleason; IVB: qqTqqNM1 qqPSA qqGleason

Abiraterona 1.000mg/dia VO + Prednisona 5mg VO 1x/dia, continuamente.

Enzalutamida 160mg/dia, VO, continuamente.

Apalutamida 240mg/dia, VO, continuamente.

Docetaxel 75mg/m2 EV a cada 3 semanas.

Darolutamida 600mg VO, 2x/dia, continuamente.

Cabazitaxel 20-25mg/m2, EV, a cada 3 semanas + Prednisona 5mg, VO, 12/12h

Mitoxantrona 12mg/m2, EV, a cada 3 semanas + Prednisona 5mg, VO, 12/12h

Radium-223 50kB/Kg, EV, a cada 4 semanas, 6 ciclos

Olaparibe 300mg, VO, 2x/dia, continuamente (para pacientes com alteração de genes de reparo do DNA)

Carboplatina AUC 5, EV, D1 + Docetaxel 75mg/m2, EV, D1, a cada 3 semanas;

Cisplatina 25mg/m2, EV, D1 a D3 + Etoposídeo 120mg/m2, EV, D1 a D3, a cada 3 semanas.

Cabazitaxel 20mg/m2 + Carboplatina AUC 4, EV, D1, a cada 3 semanas;

Apêndice B - Regimes de terapia sistêmica



Apêndice C - Avaliação de Risco Hereditário

Cerca de 5 a 7% dos pacientes com câncer de próstata com doença inicial e 12 a 17% dos pacientes com doença metastática
apresentam predisposição hereditária ao câncer (PHC). Entre 15 a 20% adicionais fazem parte de agrupamentos familiares de câncer,
nos quais o risco de câncer de próstata, inclusive em idade mais precoce, pode ser bastante significativo a depender do histórico
familiar, mesmo sem alterações germinativas detectadas.
Utilizamos as indicações do NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology Prostate Cancer - Principals of Genetics e Genetic/Familial
High-Risk Assessment: Breast, Ovarian, and Pancreatic (v.3.2023) - Hereditary Cancer Testing Criteria, para elaboração deste algoritmo.

Critérios para 
avaliação PHC

Não

Sim
Avaliação

Oncogenética

CA próstata

Aconselhamento
Genético Pré-Teste

Painel Molecular 
Germinativo

Aconselhamento
Genético Pós-Teste

Principais critérios para testagem genética germinativa em indivíduo sem história pessoal de CAP (basta 1 critério):

o Parente de qualquer grau que sabidamente possui variante patogênica/provavelmente patogênica (P/PP) em um gene
de suscetibilidade ao câncer.

o Suspeita de mutação e com teste prévio negativo, porém de abrangência limitada (ex: teste de gene único).
o Indivíduo com suspeita de Sd. de Li-Fraumeni, Cowden ou PTEN hamartoma tumor syndrome (PHTS).

Principais critérios para testagem genética germinativa em indivíduo com história pessoal de CAP (basta 1 critério):

o Doença metastática, regional (LNF+) e localizada de alto ou muito alto risco.
o Presença de mutações somáticas no tumor que possam ser identificadas na linhagem germinativa.
o Suspeita de Sd. de Lynch (evidência de fenótipo de instabilidade de microssatélites/dMMR).
o História familiar de um ou mais entre:

▪ Ascendência judaica Ashkenazi
▪ ≥1 familiar de 1º, 2º ou 3º grau com os seguintes tumores malignos:

▪ mama ≤ 50 anos
▪ mama triplo negativo, ovário, pâncreas ou próstata de muito alto risco/metastático (em qualquer

idade para todos esses tumores).
▪ ≥2 familiares de 1º, 2º ou 3º grau com câncer de mama ou próstata em quaisquer idade e estadio.

Aconselhamento Genético Pré-Teste

Idealmente, o paciente deve ser encaminhado para a avaliação no Ambulatório de Oncogenética.

NOTA IMPORTANTE: Caso o médico titular opte por realizar a avaliação de risco hereditário de câncer, deve estar seguro de conseguir
realizar o aconselhamento genético pré-teste, escolher o teste adequadamente e realizar o aconselhamento pós-teste com
interpretação do resultado dentro do contexto da história pessoal e familiar de câncer, discussão dos riscos e manejo do paciente,
investigação complementar se necessário e testagem em cascata de familiares.



Apêndice D - Avaliação Molecular Tumoral

• Aproximadamente 25% dos casos de câncer de próstata avançado apresentam mutações somáticas e/ou germinativas em genes da via
de recombinação homóloga, informação de importância prognóstica e também preditiva de resposta aos iPARP.

• Cerca de 2 a 5% apresentam status de MSI-H / dMMR, informação importante por ser preditiva de resposta a imunoterapia.

Utilizamos as indicações do NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology – Prostate Cancer v.1.2023 - Principals of Genetics para
elaboração deste algoritmo.

* considerar
** se mutação somática ou suspeita de PHC

N1

M1

Painel Molecular 
Somático

CA próstata avançado
Avaliação

Oncogenética

Ver apêndice C

**

Critérios para solicitação de painel somático (testagem genética tumoral):

· Análise somática dos genes da via de recombinação homóloga (como BRCA1, BRCA2, ATM, PALB2, FANCA, RAD51D, CHEK2 e
CDK12) deve ser realizada em todos os pacientes com câncer de próstata metastático e considerada nos pacientes N1.

· O teste de tumor para MSI-H ou dMMR é recomendado em pacientes com doença metastática resistente à castração, mas pode
ser considerado em pacientes com doença metastática sensível à castração e com doença regional (N1).

· Avaliação da carga mutacional tumoral (TMB) pode ser considerada em pacientes com doença metastática resistente à
castração.

Amostra tumoral:

· Sempre que possível, recomenda-se fortemente realização de biópsia de sítio metastática para avaliação histológica e molecular.
· A coleta de DNA tumoral circulante (ctDNA) é uma opção, devendo preferencialmente ser coletado durante a progressão

bioquímica (PSA) e/ou radiográfica, para otimizar a acurácia diagnóstica.


