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Introducción 

El conocer la historia natural de una enfermedad posibilita el diagnóstico temprano de 

la misma, que en algunos casos repercute en la administración de un tratamiento oportuno 

que disminuya la morbilidad y mortalidad asociadas a la enfemedad. Este concepto tiene 

particular importancia en las enfernedades neoplásicas malignas y en este caso en particular 

el carcinoma de próstata. 

La historia natural del cáncer de próstata presenta lesiones precursoras que son el resultado 

de alteraciones subcelulares en el genotipo de las células del epitelio prostático que dan 

lugar a la expresión fenotípica de una lesión de manera histológica. Las alteraciones 

comunes del carcinoma de próstata y esta lesión premaligna les confieren características 

histológicas, histoquimicas y serológicas similares. La progresión de esta lesión en teoría, 

origina un carcinoma de próstata con potencial para invadir y producir metástasis (figura 1)
1  4 
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Las caracteristicas morfológicas que presenta la lesión premaligna permiten identificarla en 

casos en los que la glándula no ha desarrollado aún el carcinoma y en casos en los que se 

identifica la lesión premaligna y una serie de biopsias nuevas revela la presencia del cáncer. 

Esta lesión premaligna os conocida actualmente corno Neoplasia Intraapitelial Prestben 

(NIP) y fue descrita y ampliamente estudiada por fv1cNeal y Bostwick en 1986 
5. 

Posiblemente en la actualidad sea la lesión que mayor interés representa en el ambiente 
urológico por su significado clínico 

Hasta este momento he escrito sobre la historia natural del carcinoma de próstata 

considerando al NIP como una lesión premaligna de manera definitiva, pero creo necesario 

analizar la evidencia que se ha reunido derivada de estudios da investigación básicos y 

clínicos que apoyan lo que anteriormente describi. 

Los objetivos del presente trabajo son: 

1. 
Revisar la literatura en lo concerniente a la relación de Neoplasia Intraepitelial Prostática 

y carcinoma de próstata. Realizando un particular énfasis en la NIP como una lesión con 
potencial biológico precursor de cáncer. 

2. 
Analizar la experiencia en el INNSZ en pacientes con NiP y su probale asociación con 

carcinoma de próstata de una manera descriptiva. 



Antecedentes 

Definición 

la Neoplasia Intraepitelial Prostática es 1.in término que actualmente se encuentra bien 

definido. La caracterización de su aspecto morfológico y la distinción del adenocarcinoma do 

próstata ha hecho posible su estudio. Inicialmente el desconocimiento de la presencia do 

células basales en lesiones benignas y su ausencia en lesiones malignas, impedía estudiar 

en algunos casos estas lesiones por separado, debido a quo las características citológicas 

se sobreponen. La identificación de lesiones epiteliales con atiple nuclear pero que carecen 

de infiltración estromal y que poseen células basales conllevo al establecimiento del término 

de Neoplasia Intraepitelial Prostática En la década pasada muchos sinónimos se 

establecieron para referirse a esta lesión, pero con el paso del tiempo el nombre se ha 

definido gracias a los trabajos de Oyasu y cols. 5, McNeal y Bostwick 5, Kovi y cols.7  y 
Mostofi 0. 

David G. Bostwick propuso que las lesiones precursoras se podrian dividir en Neoplasia 

Intraepitelial Prostática (NIP) e Hiporplasia Atípica Adenomatosa. 

El término NIP fue adaptado por Bostwick y Brawer para incluir todas las formas atípicas y 

malignas de las células epiteliales confinadas en la luz do los conductos y acinos 

prostáticos. La NIP representa una lesión displásica caracterizada por proliferación y 

anaplasia celular. 

El consenso actual supone que la NIP es una lesión que so presenta en edades tempranas y 

que representa una lesión que evoluciona de grado hasta alcanzar el carcinoma invasor 
9, 

Sakr y cols. encontraron NIP en pacientes jóvenes de 20 a 49 años de edad, al estudiar las 

próstatas en una serie de autopsias de pacientes que fallecieron por causas no relacionadas 

con patología prostálica. Además, identificaron el grado de NIP en relación directa a la edad 

de los pacientes (a mayor edad, mayor grado de NIP). 



Es importante recalcar el concepto de NIP corno lesión INTRAEPITELIAL, en semejanza con 

el testículo en donde so reconoce la Neoplasia intratubular Germinal y con el corvix en 

donde se reconoce la Neoplasia Intraepitelial Cervical, la NIP representa cambios 

displásicos celulares confinados al ricino glandular, as decir no so encuentra rebasada la 

membrana basal por el epitelio displásico y por lo tanto no existe infiltración estromal. No 

obstante la capa celular denominada como basal se puede encontrar discontinua (ver figura 

2). 



Hiperplasia de 

epiteliales 
Estroma 

Neoplasia Intraepitelial Prostática 

Presencia de capa 
continua de células 

basales men 

Hiperplasia de 
células 

epiteliales 
Estroma 

Hiperplasia Prostática 

Presencia de capa 
discontinua de 
células basales 

Adenocarcinoma de Próstata 

lumenes glandulares rigidos 
Ausencia de células basales 

Infiltración estromal 

Figura 2 

117,2I71  



te 

Apariencia histológica(1O) 

El diagnóstico de NIP requiere una combinación de caracteristicas arquitectónicas y 

citológicas. El hallazgo microscópico de la NIP consiste en proliferación celular dentro de 

los conductos con cambios citológicos que semejan cáncer, incluyendo prominencia nuclear 

y nucleolar 11. 

Como se mencionó previamente el concepto de la NIP incluye alteraciones citológicas 

compatibles con carcinoma, pero carece de las características arquitecturales. 

Es decir, el estroma se encuentra presente en mayor cantidad que en el carcinoma 12  y no 

se encuentra infiltrado por las células neoplásicas. (ver figura 2) 

El aspecto panorámico de las glándulas recuerda a la hiperpiasia prostatica, debido a la 

presencia de tortuosidad glandular y de gran tamaño. A menor aumento el epitelio tiene un 

aspecto basófilo. Al aumentar el grado de NIP y por ende la proliferación celular, se 

identifica mayor sobreposición celular con características arquitecturales más complejas que 

incluso llegan a la formación de puentes romanos y presencia de patrón cribiforme (ver 

abajo, patrones de NIP). 
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Figura 4. Izquierda. Conducto periférico con Neoplasia Intraepitelial Prostática de bajo 

grado. 

Figura 5. Derecha. Revistiendo al conducto hay células epiteliales con estratificación focal y 

algunas muestran nucléolos, debido a que la atipia es leve en esta proliferación, se clasifica 

como bajo grado. 

Figura 6. Patrones papilar y cribiforme en NIP de alto grado. Las luces muestran obliteración 

parcial por la proliferación celular que muestra atipia moderada. 
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NIP o displasia intraductal se desarolla en los conductos mayores o de mediano tamaño 

de la próstata y muestra los criterios arquitecturales y citologicos que se muestran en lo 

tabla 1 

tabla 1. NIP, morfologla 

Estratificación introductor 

Conductos mayores 

Conductos menores 

Atipla celular con variación en el tamaño de: 

Células do revestimiento 

Núcleos 

Nucleólos 

Preservación da células basares 

La NIP so definió en tres grados: 

NIP 1 displasia leve 

NIP II displasia moderada 

NIP III displasia intensa 

En la actualidad la mayoría de los autores utilizan NIP I y II para referirse al NIP de bajo 

grado y reservan la NIP III para referirse al NIP de alto grado, aunque algunos estudios han 

agrupado NIP II y NIP III como NIP de alto grado 12, En el presente estudio nos referiremos 

al NIP de bajo grado como al NIP grado I, y como NIP de alto grado al hablar de NIP II y III. 

La distinción entre NIP de bajo y alto grado tiene imponentes repercusiones clínicas que 

serán analizadas más adelante. 
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La NIP I se caracteriza por incremento del tamaño nuclear con variabilidad en el tamaño 

nuclear, asociado a sobreposición celular y múltiples capas celulares. 

En la NIP II, se identifican características similares al NIP I además ce hipercromasia 

nuclear y nuclúolo pequeños prominentes, 

La característica distintiva de la NIP III es la presencia de nucleolos prominentes grandes y 

abundantes (ver figura 3)12. 
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Lesiones imitadoras de NIP 

Las lesiones que son observadas en la próstata que pueden semejar NIP son diversas. 

tabla 2. Lesiones histopatológicas que pueden confundirse con NIP 

Hiperpiasia papilar acentuada en Hiperplasia Nodular de la Próstata 

Hiperpiasia cribitorme de células claras 

Hiperpiasia atípica de células basales 

tvlotaplasia de células transicionales 
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Incidencia de Neoplasia intraepitelial Prostática (NIP) en próstata con y sin cáncer. 

Mucha de la información que asocia a NIP con cáncer do próstata (CaP) proviene de 

estudios que examinan las diferencias entre próstatas con carcinoma y sin carcinoma. 

MacNeal y Bostwidt 2 
 al estudiar la neoplasia intraepitelial en próstatas con y sin cáncer, 

encontraron NIP en 82% de las próstatas con CaP y sólo en 43% do las próstatas con 

enfermedad benigna. Troncoso y cala. 4 
 confirmaron estos hallazgos con evidencia 

estadísticamente significativa. 

NIP I 
La diferencia exacta de NIP l en próstatas con o sin carcinoma es difícil do determinar en le 

literatura actual. La identificación de la forma más leve de atipia en casi todos los sistemas 

ylu órganos es extremadamente subjetiva y lleva por consecuencia la menor significando 

clínica. El siguiente enunciado resume este concepto: " No existe una clara linea do 

demarcación entre la displasia grado I y grados indeterminados de desviación de la 

histología normal". McNeal JE:. 13, 

NIP II 

La frecuencia de NIP II en próstatas con enfermedad benigna va de 11 a 68% 
12 , 

tabla 3. Incidencia de NIP II en prostátas con enfermedad benigna" 

•••••d••••••••..........• 

Autor 	
Incidencia 	

Especimen 

McNeal y Bostwick 5 	 22% 	 Autopsia 

Kovi y cola. 7 	
110 	

Autopsia 

Tronooso y cala, 14a 	 68% 	
Cistoprostatectomía 

" Adaptado de 12 
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NIP III 

Basados en diversos estudios 12, 
parece sor que un 15 a 113 % do próstatas sin carcinoma 

presentan o tienen locos de NIP 3. En próstatas con carcinoma en productos de 

prostatectomía radical, la relación llega a ser hasta de un 100% 
12 , 

Existe también una relación lineal entre el número y tamaño de áreas con NIP y las óreac 

con carcinoma 12, aunque algunos autores corno De la Torre y (mis. 2  hayan encontradc 

resultados contradictorios. 

Por otra parte en los casos en los que se identilica NIP sin relación a cxcinoma so ha 

encontrado que la edad de presentación de los pacientes es 
illetteí a la de aquellos 

pacientes en los que si se encuentra la asociación (NIP y cáncer), De tal tunco, el hallazgo 

de NIP de alto grado en productos do resección transurelral de próstata en individuos 

jóvenes, obliga a realizar una búsqueda del carcinoma y un seguimiento muy estrecho tanto 

clínico corno anatomopatológico en el resto del tejido resecado. 
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Relación do NIP con cáncer de próstata 

La neoplasia intraepitelial prostática es considerada la lesión precursora del carcinoma 

invasor de próstata 5.111536. Las lesiones premalignas y CaP surgen de la actividad 

proliferativa del epitelio y no del epitelio atrofiado como se creía antes. Las lesiones 

premalignas y CaP se localizan habitualmente en la zona periférica de la próstata con una 

distribución multifocal. 

Otros autores han observado similitud caológica y arquitectónica entro NIP y el carcinoma 

invasor. 

Kastendieck demostró focos de displasia en 60% de los especimenes de prostatectomla 

radical con CaP. 

El hallazgo de zonas de NIP de alto grado en continuidad con áreas de adenocarcinoma de 

próstata es una evidencia histológica más de que la NIP es una lesión precursora de cáncer. 

McNeal ha designado a este hallazgo como glándulas transitorias, aunque la mayoría de los 

autores se refieren a este hallazgo como NIP con carcinoma microinvasor 12. 14 . 

McNeal y Bostwick refinaron esto criterio para NIP o displasia intraductal identificando tres 

grados de NIP o displasia intraductal y aportaron evidencia de que esta lesión es 

precancerosa. 
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Evidencia hiatoquimica, ennunehistoquirnica y de citornotria de flujo entro NIP y 

cáncer de próstata 

La neoplasia intraepitelial prostática se relaciona muy de cerca con (.s,al,  de acuerdo a 

estudio inrnunotenotipicos en donde las células de la NIP muestran inmunorreactividad 

citoplásmica intensa para citoqueratina 14,15,16 y 19 en más del 90% de las mismas a 

diferencia de la hiperplasia prostálica que mostró una reactividad citopásmica de sólo un 6% 

15.  

La expresión de antígenos para grupos sanguíneos A,B estuvieron ausentes en NIP y 

carcinoma pero se observó hasta en un 15% del epitelio prestaba° normal 10, 

MacNeal y anis. 5  demostraron una reducción progresiva en la inmunorreactividad 

citoplásmica del APE, FAP y do 7 leu con un aumento en la severidad del grado de NIP, lo 

que sugiere que la pérdida de diferenciación bioquímica aparece en una etapa temprana o 

durante la fase previa al carcinoma en focos de NIP 18. La utilización de queratina 903 

(antiqueratina monoclonal) mediante técnicas de inniunohistoquimica demuestra una 

interrupción progresiva en la capa do células basales con grados aumentados de NIP. 

El carcinoma invasor temprano se ha demostrado sigue este parámetro de disrrupción de 

células basales para después invadir el estroma 12. Barskey y col mostraron previamente 

una pérdida de la membrana basal en el carcinoma invasor. Bostwick y Brawe incluyeron 

estos hallazgos en una construcción de un continuo morfológico de lesiones entre NIP y CaP 

temprano. 

En muchos casos, la ploidia en la NIP de alto grado resulta similar a lo visto en casos de 

carcinoma 12. 

La presencia de NIP de alto grado con patrón diploide se asocia en la periferia a CaP con 

entró diploide y/o aneupfoide, por otra parte le presencia de un NIP de alto grado con patrón 

aneuploido invariablemente se asocia a un CaP de patrón aneuploide (ver figura 7) 
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NIP y antígeno prostático específico  (i\PE) 

No se ha establecido de manera clara si la presencia exclusiva de NIP eleva por si sola el 

antígeno prostático especifico 17. En teoría, la presencia do una capa basa! intacta 

imposibilitaría el acceso del APE a la circulación sistámica, sin embargo la elevación del 

APE en especímenes con hiperplasia prostática exclusivamente es común y se encuentra en 

casos que no presentan disrrupción de la capa basal. La presencia de carcinoma 

concurrente e hiperplasia prostática en los casos de NIP dificulta la evaluación de los 

valores de APE en relación al NIP, debido a que no se puede estar seguro de que los 

niveles del antígeno correspondan exclusivamente a la presencia de la lesión displásica: 

Además; algunos estudios no han logrado documentar elevación del APE en relación al 

grado de N1P, una vez que se ha excluido la posibilidad de un carcinoma concurrente 19  

una hiperplasia prostática muy extensa 20. 

La presencia de NIP de alto grado en biopsias por aguja más la elevación del APE, 

incrementan la posibilidad de existencia de carcinoma prostático 17, 



2,1 

NIP y ultrasonido transrectr•<d 

Weinstein y cols. 17  no encontraron diferencia estadisticamente significativa al r, -ultime los 

ultrasonidos transrectalc de pacientes con NIP de alto grado y pacientes con carcinoma de 

próstata. Aparentemente el aspecto hipoecoice que proporciona el carcinoma de próstata es 

indistinguible del aspecto hipoecoico que produce la NIP. En este artículo se comerlo 

incluso sobre un caso que presentó lesiones hipoecoleas bilaterales en la próstata y las 

biopsias dirigidas revelaron la presencia do carcinoma. Después do incluir da manera 

extensa el producto de prostatectomía radical, se identiticaron áreas de carcinoma en el 

lóbulo izquierdo n'Intenso exclusivamente y áreas de NIP de alto grado en el lado 

contralateral. 



25 Correlación de NIP con cáncer invasor un material do biopsia 

Encontrar neoplasia intraopitelial prostálica grado I es común en próstatas completamente 
benignas, con cierta 

dificultad para distinguir entre epitelio normal o ligeramente reactivo. 

Cuando se diagnostica NIP de baje grado en biopsia por aguja, se ha demostradoque las 

muestras que revelan tejido benigno, 
probabilidades para detectar cáncer en biopsias repetidas no os mas alta que en aquellas 

la detección de 

NIP de alto grado en biopsias por punción debe orientar hacia la búsqueda 

intencionada de Cap. Bramar y cols. en una revisión de varios cientos de pacientes 
encontraron neoplasia intraepitelial prostótica en 21 

	
pacientes 

estudio 
	chica de este estudio se documentó al encontrar Cap en 57% de los casos al 

someter  araos pacientes a una segunda biopsia. Otra revisión realizada por Weinstein y Epstein 

17 encontraron que 
de 33 (73%) pacientes con biopsia inicial con NIP de alto grado, presentaron en una nueva serie de 

biopsias carcinoma depróstata 
en 

este estudio no se identificaron diferencias 
significtaivas entre los pacientes con y sin cancer en cuanto a ultrasonido transrectal y 
exploración rectal se refiere. Davidsony dots, a 1 

en 35% de los 

	

	 encontraron Cap en biopsia subsecuente 
pacientes de un grupo de 100 pacientes 

con 13% de los 	 (NIP de alto grado), en comparación 
pacientes del grupo control (n=112, 

sin NIP), 

En general, la posibilidad reportada para detectar cáncer en biopsias subsecuentes es de un 33 e 50% 12. 

En aquellos pacientes en los que no se identifica Cal/ y presentan NIP de alto grado, la 

duda persiste en si esto se debe a que no padece carcinoma la próstata o 

S9 trata simplemente de un error de muestreo, algunos estudios como el de Lee y col& 

21, han 
reportado la presencia de 

carcinoma hasta un año después de 
haber diagnosticada NIP 

do alto grado y haber fallado en identificar el carcinoma en la serie de biopsias inmediata. Este 

fenómeno seguramente refleja un error de muestreo y no la evolución de NIP a carcinoma en 
un lapso de tiempo tan 

cono, 
aunque esta posibilidad no se descarta. 



La tendencia actual consiste en efectuar seg 
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CaP cada 6 

	

	 uimiento en pacientes con NIP de alto grado sin 

meses durante 2 años y posteriormente de manera anual durante toda la vida 15

. El consenso actual también determina que un resultado de NIP de altogrado 
incitar conductas terapéuticas por si mismo, 

	 no debe 
o, como serían 

debe normar conductas de seguimiento 15.18 
	

prostatectomia radical, pero sí 

Otro aspecto que es importante comentar sobre el diagnóstico de NIP en biopsia por aguja 

actualmente, es el calibre de la aguja. Los criterios morfológicos establecidos pare el 

diagnóstico de NIP fueron tomados de material histológico proveniente de prostactectomía 

radical o estudios de autopsia, con las técnicas actuales la escasa cantidad de tejido 

disponible dificulta el diagnóstico y lo rnás importante de esto es que puede dar lugar a 

importante variabilidad interobservador al establecer un diagnóstico de NIP o carcinoma de 
próstata, Allem y cols. 

22 
 al estudiar este fenómeno encontraron una variabilidad 

interobservador moderada al someter a un grupo de patólogos (n=(j) cm diferentes áreas de 

experiencia dentro de la Patología, sin embargo, Tsuchiya y cals. 
23 encontraron una 

correlación excelente. 
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Objetivo observacional del presente estudio 

Analizar la frecuencia y asociación de NIP y cáncer de próstata en pacientes sometidos a 

biopsia por punción guiadas por ultrasonido transrectal. 

Revisar las características morfológicas fundamentales y su significado en la aplicación o 

interpretación de los resultados en la práctica diaria. 
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Hipótesis 

El presente estudio no presenta hipótesis alternativa ni nula, debido a que es de carácter 

descriptivo. 
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Material y Métodos 

Se estudiaron de manera retrospectiva las biopsias obtenidas en el período comprendido de 

mayo de 1995 a septiembre de 1995 en el Departamento de Urología del instituto Nacional 

de la Nutrición Salvador Zubirán y que fueron incluidas con la técnica habitual de parafina y 

teñidas con Hematoxilina y Eosina en el Departamento de Patología. Se analizó el material 

do 42 pacientes con sospecha clínica de cáncer de próstata por un patólogo adscrito al 

Departamento do Patología 

Criterio de inclusión de pacientes 

1. Pacientes que contaran con biopsias por punción guiadas por ultrasonido y tomadas por 

sextantes, 

2. Pacientes que contaran con sospecha clínica de cáncer (solamente se requirió la 

presencia de uno de los siguientes parámetros para establecer sospecha clínica de cáncer): 

2.1. Tacto rectal sospechoso de malignidad 

2.2. Nivel serológico de antígeno prostático específico mayor a 4 right 

2.3 Ultrasonido transrectal de prostáta oon áreas sospechosas do malignidad. 

Procedimiento de toma de la biopsia, 

Las biopsial fueron realizadas utilizando ultrasonido transrectal para identificar áras de 

lesiones hipoecoicas, además se tomaron biopsias en sextantes utilizando una aguja ti i3 x 21 

cros. y el material obtenido fue debidamente identificado e inmerso para so fijación en una 

solución de formaldehído al 10%. 
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Los parámetros mitológicos para identificar NIP en el material obtenido fueron los 

siguientes: 

Estratificación intraduclai 

Conductos mayores 

Conductos menores 

Atipia celular con variación en el tamaño de. 

Células de revestimiento 

Núcleos 

Nucleolos 

Preservación de células basaler; 

No se excluyó ningún caso del esludto 
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Resultados 

So estudiaron 42 series de biopsias. Las edades de los pacientes oscilaron entre los 64 y 71 

años de edad (media: 67.5 +1- 6.2). 

De los 42 casos, 9 casos presentaron neoplasia intraepitelial prostática (21.42%), 6 casos 

con NIP de alto grado y 3 con NIP de bajo grado. De los 6 casos con NIP de alto grado, 4 se 

presentaron en combinación con carcinoma de prostáta. De los 3 casos can NIP de bajo 

grado ninguno presentó carcinoma y todos ellos se encontraron asociados a hiperplasia 

prostática (ver figura 8), 

En total se identificaron 18 casos (42.85%) con carcinoma de próstata, 4 de ellos ya han 

sido comentados en asociación a neoplasia intraepitelial prostática de alto grado (ver figura 

9). 

Las biopsias que fueron reportadas con hiperplasia prostática, fueron 24 en total (57.14%), 

19 (45.23%) series de biopsias reportaron hiperplasia prostática exclusivamente y 5 casos 

(11.9%) presentaron neoplasia intraepitelial prostática como ya ha sido comentado, tres de 

estos casos (7.14%) presentaron NIP de bajo grado que se encuentran bajo vigilancia y 2 

(4.7%) con NIP de alto grado a los cuales se los tomará otra serie de biopsias (actualmente 

pendientes los resultados). 



Carcinoma de Próstata (n=14) 
33% 

HP + NIP atto grado 01=2) 
5% 

HP + NiP bajo grado (n=3) 
7% 

7 

CaP NIP alto grade 
10% 

'e pacientes por diagnóstico de biopsia 
n=42 

Hiperp:asia Prostática (n=19) 
45% 

Figura 7 



cte. 



NIF bajo grado 4- HP (n=3) 
33% 

NiPE. 23 2 22  (n=2) 
22% 

N1P alto grado + CaP (n=4) 
44% 

, 
	

t-zs con 1. e 	sia Intraepitelial Prostáfica 
n=9 



(..',aF sin NIF (n=14) 
78% 

CaP con MP alto grado (n=4) 
22% 

Pacientes con Carcinoma de Próstata 
n=9 

Figura 9 



35 

Discusión 
Como se mencionó previamente el concepto de la NIP incluye alteraciones citológicas 

compatibles con carcinoma y el consenso actual establece a esta lesión corno precursora de 

cáncer. Basados en diversos estudios parece ser que un 15 a 16 % de próstatas sin 

carcinoma presentan o tienen focos de NIP de alto grado, en comparación con próstatas con 

carcinoma en productos do prostatectomia radical, la relación llega a ser hasta de un 100%. 

El hallazgo de zonas de NIP de alto grado en continuidad con áreas de adenocarcinoma de 

próstata es una evidencia histológica más de que la NIP es una lesión precursora de cáncer. 

No se ha establecido de manera clara si la presencia exclusiva de NIP eleva por si sola el 

antígeno prostático especifico. 

Aparentemente el aspecto hipoecoico que proporciona el carcinoma de próstata es 

indistinguible del aspecto hipoecoico que produce la NIP. 

la detección de NIP de alto grado en biopsias por punción debe orientar hacia la búsqueda 

intencionada de carcinoma de próstata. En general, la posibilidad reportada para detectar 

cáncer en biopsias subsecuentes a una biopsia inicial con NIP de alto grado es de un 33 a 

50%, con algunas series reportando la asociación hasta en un 73% 

Autor 	
Porcentaje do pacientes con NIP de al to grado + CaP 

Brawer y cols. 
	 57% 

Weinstein y Epstein 
	 73% 

Davidson y cols. 
	 35% 
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La serie analizada en este estudio con material del INNSZ, presenta solamente dos casos 

en los que se reportó la presencia de NIF' de alto grado sin carcinoma asociado, actualmente 

no se cuenta con los resultados de nuevas biopsias en estos pacientes para estimar el 

porcentaje de positividad en una segunda biopsia. Sin embargo, es de esperar que el 

porcentaje de casos con una segunda biopsia positiva para carcinoma sea similar a lo 

reportado en la literatura, basados en el hecho de que se obtuvieron 4 casos (9.5%) de NIP 

de alto grado con carcinoma de próstata asociado. 

En aquellos pacientes en los que no se identifica CaP y presentan NIP de alto grado, la 

duda persiste en si esto se debe a que no padece carcinoma la próstata o se trata 

simplemente de un error de muestreo, la evidencia mostrada anteriormente parece indicar 

que la segunda hipótesis puede ser la correcta. 

La tendencia actual consiste en efectuar seguimiento en pacientes con NIP de alto grado sin 

carcinoma de próstata cada 6 meses durante 2 años y posteriormente de manera anual 

durante toda la vida. En consenso también se determina que un resultado de NIP de alto 

grado no debe determinar conductas terapéuticas por si mismo, como serían prostatectomía 

radical, pero si debe normar conductas de seguimiento. 

Pasados en la evidencia actual, la presencia de NIP de alto grado en una biopsia prostática, 

debe hacer repetir el estudio, además de practicar ultrasonido transrectal y determinar en 

serie los niveles de antígeno prostático y fosfatasa ácida prostática. En. caso de que no 

exista evidencia de carcinoma de prostata en este momento, el paciente debe ser estudiado 

3 ó 6 meses despues, con los procedimientos no invasivos antes mencionados. Una 

pregunta que surge es si debe o no repetirse la biopsia periódicamente. 

Hasta el momento no existe un estudio que demuestre la utilidad de la biopsia 

sistemáticamente cada 3 meses o cada año y posiblemente esto deba quedar a juicio del 

Urólogo dependiendo de los hallazgos en el tacto rectal, los niveles del antígeno prostático 

y/o la fostatasa ácida prostática y e' ultrasonido transrectal. El Urólogo debe solicitar al 
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patólogo que las biopsias por punción sean extensamente estudiadas si su sospecha de 

carcinoma es alta 
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Conclusiones 

1. 
La presencia de NIP de alto grado en relación a carcinoma de próstata presenta una 

relación en el Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán, similar a la reportada en la 

literatura. 

2. La frecuencia de NIP con la biopsia por punción fue de 21.42% y no representa un 

hallazgo raro en las biopsias por punción. 

3. 
La utilidad de una segunda serie de biopsias para identificar la presencia de carcinoma de 

próstata en una paciente con diagnóstico de NIP de alto grado, no puedo ser determinada 

con el presente estudio debido a que actualmente no so ha determinado la presencia o no 

de carcinoma en los 2 pacientes que se encuentran en esta situación. 

4. Las biopsias de próstata con NIP de alto grado se deben considerar universalmente como 

lesiones precursoras o premalignas del cáncer prostático. 

5. 
La presencia de NIP de alto grado en una biopsia de próstata debe orientar al Urólogo 

hacia la búsqueda intencionada de carcinoma con una nueva serie de biopsias. 

6. Se deben solicitar niveles adicionales de las biopsias que se hayan reportado con 

cambios displásicos, así como de aquel material reportado corno benigno ante una fuerte 

sospecha chica de carcinoma. 

7. 
En caso de ser necesario, las biopsias so deben repetir del sitio indicado con NIP de alto 

grado. 

6. La edad, el antígeno prostático específico y la NIP de alto grado son factores 

significativos para predecir cáncer de próstata. 
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