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Alcance 

Este conjunto de datos se ha desarrollado para el examen de biopsias de la próstata con aguja 

gruesa. Los elementos y comentarios asociados se aplican a los carcinomas invasores de la glándula 

prostática. Los carcinomas uroteliales que se originan en la vejiga urinaria o la uretra se consideran 

en otro conjunto de datos, pero los carcinomas uroteliales originarios de la próstata están incluidos 

en este conjunto de datos. 

 
 

Nota 1 - Tipo histológico del tumor (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

La gran mayoría (>95%) de los cánceres de próstata son adenocarcinomas acinares.1 Aunque otros 

tipos de carcinomas son mucho menos frecuentes, deben registrarse si se presentan pues el 

pronóstico de algunas variantes, como el adenocarcinoma ductal, el carcinoma de células pequeñas, 

el carcinoma sarcomatoide y el adenocarcinoma de tipo urotelial, es considerablemente peor.1-6 El 

tipo tumoral debe asignarse según la clasificación de 2016 de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), y deben indicarse las mezclas de diferentes tipos.1 Los subtipos de carcinomas de próstata a 

menudo se identifican en combinación con el carcinoma de tipo acinar, y en esos casos el tipo de 

tumor debe clasificarse según el subtipo. 
 

Clasificación de la OMS de los tumores de próstataa1
 

Descriptor Códigos CIE-O 

Tumores epiteliales  

Neoplasias glandulares  

Adenocarcinoma acinar 8140/3 

Atrófico  

Pseudohiperplásico  

Microquístico  

Glándulas espumosas  

Mucinoso (coloide) 8480/3 

Células en anillo de sello 8490/3 

Células gigantes pleomórfico  

Sarcomatoide 8572/3 

Neoplasia intraepitelial prostática, grado alto 8148/2 

Carcinoma intraductal 8500/2 

Adenocarcinoma ductal 8500/3 

Cribiforme 8201/3 

Papilar 8260/3 

Sólido 8230/3 

Carcinoma urotelial 8120/3 

Neoplasias escamosas  

Carcinoma adenoescamoso 8560/3 

Carcinoma escamoso 8070/3 

Carcinoma de células basales 8147/3 

Tumores neuroendocrinos  

Adenocarcinoma con diferenciación neuroendocrina 8574/3 

Tumor neuroendocrino bien diferenciado 8240/3 

Carcinoma neuroendocrino de células pequeñas 8041/3 

Carcinoma neuroendocrino de células grandes 8013/3 
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a Los códigos de la morfología pertenecen a la Clasificación Internacional de las Enfermedades para Oncología 
(CIE-O). El comportamiento se codifica de la siguiente forma: /0 para tumores benignos; /1 para los no 
especificados, los «borderline» o de comportamiento incierto; /2 para carcinoma in situ y neoplasia 
intraepitelial de grado III, y /3 para tumores malignos. 
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Los carcinomas uroteliales que se originan en la vejiga urinaria o en la uretra se tratan en otro 

conjunto de datos. Sin embargo, este conjunto de datos incluye a aquellos carcinomas uroteliales 

muy infrecuentes que se originan en la próstata. La información sobre el tipo histológico del 

tumor puede registrarse «por muestras» o «por caso», según la práctica de cada institución. Una 

respuesta del tipo «Sin evidencia de tumor primario» solo debe utilizarse si se redacta un informe 

por muestras. 
 

 Regresar 

 
 
 

Nota 2 - Grado histológico (obligatorio y recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

El sistema de gradación de Gleason constituye el pilar de la gradación de los adenocarcinomas de 

próstata. La puntuación de Gleason se obtiene tradicionalmente sumando los dos patrones de 

Gleason predominantes o duplicando el patrón en los casos con grado uniforme. Este método se 

modificó en la revisión de 2005 de la Sociedad Internacional de Patología Urológica (ISUP, 

International Society of Urological Pathology) de modo de incluir siempre el grado más alto en la 

puntuación de Gleason en las biopsias con aguja, con independencia de su valor.7 En una posterior 

conferencia de consenso de la ISUP en 2014, el sistema de Gleason sufrió otra modificación y 

muchas de las decisiones de esa reunión han sido incluidas en la 4.a edición de la clasificación de la 

OMS. Se decidió que el patrón 4 de Gleason debe incluir las glándulas fusionadas o escasamente 

formadas, las glomerulaciones y todos los patrones cribiformes del adenocarcinoma acinar. Se 

propuso agrupar las puntuaciones de Gleason en 5 categorías de grados, y esto fue avalado por la 

Junta de la ISUP (marzo de 2015). En las últimas décadas se han utilizado cada vez menos las 

puntuaciones de Gleason inferiores a 6, especialmente en el caso de las biopsias con aguja. También 

hay acuerdo en que los tumores con puntuación 7 de Gleason tienen peor pronóstico si predomina 

el patrón 4 (4+3) que si predomina el patrón 3 (3+4). 
 

Por claridad, siempre deben informarse tanto la puntuación de Gleason como el grado de la ISUP 

(grupo de grado). 

La conferencia de consenso de la ISUP también recomendó informar el porcentaje del patrón 4 

de Gleason en los casos de grados 2 o 3 de la ISUP. El fundamento de esa recomendación es 

indicar si el tumor es limítrofe en los extremos inferior o superior de la puntuación 7 de 

Gleason. En algunas jurisdicciones, se considera la vigilancia activa de los pacientes en los que el 

tumor tiene puntuación 7 de Gleason y ≤10% de patrón 4.8 Algunos anatomopatólogos 

informan el porcentaje de los patrones 4 y 5 de Gleason9 aunque esto no sido refrendado por el 

grupo de trabajo de la clasificación de la OMS. En consecuencia, este elemento es optativo. 
 

Según cuál sea la práctica local, los distintos elementos de datos para la gradación pueden 

informarse por cilindro/muestra o como un grado global (combinado) basado en todo el cáncer 
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presente en los cilindros de biopsia, o bien en una combinación de ambos métodos. 

Los grupos de grado y las definiciones asociadas se describen en la tabla 1. 
 

Por claridad, siempre deben informarse tanto la puntuación de Gleason como el grado de la ISUP 

(grupo de grado). 

Tabla 1: Sistema de gradación de la ISUP, muestras de biopsia por punción (cilindros) y de 

resección transuretral de próstata (RTU) 
 

Grado de la 

ISUP (grupo 

de grado) 

Puntuación de 
Gleason 

Definición 

Grado 1 2-6 Solo glándulas individuales discretas y bien formadas 

 
Grado 2 

 
3+4=7 

Predominio de glándulas bien formadas con 

componente menor (*) de glándulas escasamente 

formadas, fusionadas o cribiformes 

Grado 3 4+3=7 
Predominio de glándulas escasamente formadas, 

fusionadas o cribiformes con componente menor (**) 

de glándulas bien formadas 

 
 
 

Grado 4 

4+4=8 Solo glándulas escasamente formadas, fusionadas o 
cribiformes 

3+5=8 
Predominio de glándulas bien formadas y 

componente menor (*) sin glándulas (o con 

necrosis) 

 

5+3=8 
Predominio de ausencia de glándulas (o con 

necrosis) y componente menor (**) de glándulas 

bien formadas 

Grado 5 9-10 
Ausencia de formación de glándulas (o con 

necrosis) con o sin glándulas escasamente 

formadas, fusionadas o cribiformes 

* Se incluye en el grado cualquier componente del patrón de grado mayor (incluso si es inferior al 5%). 

** El patrón de grado bajo de incluye en el grado solo si es por lo menos del 5%. 
 

 Regresar 

 
 
 

Nota 3 – Extensión del tumor (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

El número de cilindros positivos para cáncer y la extensión lineal del cáncer en los cilindros se 

correlacionan con el volumen del tumor, el estadio posoperatorio y la evolución clínica.10-14 El 

número de cilindros positivos debe informarse, aunque determinar ese valor podría ser 

problemático a causa de la fragmentación de los cilindros cuando se remiten múltiples cilindros 

juntos. El número de cilindros positivos no debe ser mayor que el número de cilindros que se 

obtuvieron (como se especifica en la «Información Clínica»). La remisión de cilindros individuales, 
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acompañados de la localización específica de la que fueron obtenidos facilita la evaluación de la 

extensión del cáncer.15 La extensión lineal puede registrarse en milímetros de longitud de cáncer o 

en % de cáncer en cada cilindro, o como una medida global combinada del compromiso neoplásico 

en todos los cilindros.16 Los métodos para informar un cáncer físicamente discontinuo siguen siendo 

motivo de debate. La suma o la resta del tejido benigno intermedio, cuando se mide la extensión 

tumoral, puede determinar la elegibilidad para la vigilancia activa. Un paciente con cáncer grado 1 

de la ISUP (puntuación de Gleason 3+3=6) en no más de 3 cilindros puede ser candidato a la 

vigilancia activa. En algunos protocolos, si el compromiso tumoral en un cilindro positivo supera el 

50%, el paciente no sería elegible para vigilancia activa.17 En tal caso, la recomendación es que se 

debe informar la extensión de un tumor discontinuo, tanto con la suma como con la resta del tejido 

benigno intermedio; por ejemplo, un cilindro de 20 mm tiene focos discontinuos de cáncer grado 1 

de la ISUP que abarcan una distancia de 12 mm (60% de extensión lineal) y que miden 1+1 mm (10% 

de extensión lineal).17 

 Regresar 

 
 
 

Nota 4 - Invasión perineural (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

Se desconoce la importancia de la invasión perineural en las muestras de biopsias de próstata con 

aguja gruesa. Algunos estudios muestran una correlación con la extensión extraprostática (EEP) en 

las correspondientes muestras de prostatectomía radical o una asociación con resultados adversos 

en pacientes tratados con prostatectomía radical o radiación externa.18-20,21-23 Otros investigadores, 

mediante el uso de análisis univariantes o multivariantes, han cuestionado el valor pronóstico de las 

biopsias con invasión perineural.24-27 Una revisión sistemática de la literatura concluyó que los 

datos, considerados en conjunto, sugerían que en la enfermedad clínicamente localizada la invasión 

perineural era un factor pronóstico significativo para EEP y posterior recidiva local.28 En la 

enfermedad avanzada la invasión perineural es común y probablemente no tenga importancia 

pronóstica. También es preciso señalar que no necesariamente la biopsia contendrá tejido nervioso 

y, por lo tanto, no siempre será posible evaluar la posibilidad de invasión perineural. 
 

 Regresar 

 
 
 

Nota 5 - Invasión de las vesículas seminales/conducto eyaculador (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

Rara vez se identifica invasión de las vesículas seminales (IVS) en los cilindros de biopsias con aguja 

gruesa, por lo que no es necesario informar explícitamente su ausencia. A la inversa, si se presenta 

invasión de las vesículas seminales/conducto eyaculador, esta debe registrarse, y se tendrán en 

cuenta los siguientes comentarios. 
 

Se define IVS como el compromiso de la pared muscular de la porción extraprostática de la vesícula 

seminal.29 Si en la muestra hubiera posible tejido de la vesícula seminal (ya sea como hallazgo 

accidental o como resultado intencional de una biopsia dirigida) afectado por carcinoma, esto puede 

tener importancia ya que indica que el tumor podría ser pT3b en el sistema de estadificación del 

Comité Conjunto Estadounidense sobre el Cáncer (AJCC)/Unión Internacional Contra el Cáncer 
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(UICC).30,31 Sin embargo, evaluar la IVS en las muestras de biopsias con aguja es problemático porque 

es imposible distinguir de manera fiable entre el tejido de la vesícula seminal extraprostático y el 

tejido de la vesícula seminal o conducto eyaculador intraprostático; por lo tanto, es importante no 

sobreinterpretar como IVS la invasión de las dos estructuras mencionadas, ya que su compromiso 

tumoral no constituye enfermedad pT3b. Cuando la biopsia no sea específicamente de tejido de la 

vesícula seminal, se recomienda que en el informe para biopsias con aguja gruesa se describa el 

compromiso tumoral de las estructuras mecionadas como «invasión de las vesículas 

seminales/conducto eyaculador» y no como IVS. 
 

 Regresar 

 

Nota 6 - Invasión linfovascular (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

Rara vez se identifica invasión linfovascular (ILV) en los cilindros de biopsias con aguja gruesa, por 

lo que no es necesario informar explícitamente su ausencia. Sin embargo, si se presenta ILV, esta 

debe registrarse, y se tendrán en cuenta los siguientes comentarios. 
 

Es infrecuente que en las biopsias con aguja gruesa se identifique invasión de vasos linfáticos o 

sanguíneos (es decir, espacios con paredes delgadas y revestidos por endotelio), y hay muy pocos 

datos publicados sobre la importancia de la ILV específicamente en las biopsias de próstata con 

aguja gruesa. Sin embargo, hay claras evidencias de la importancia de la ILV como indicador 

pronóstico independiente del aumento del riesgo de recidiva tras la prostatectomía radical;32-35 por 

consiguiente, si se identifica ILV en una biopsia con aguja gruesa, puede tener importancia y debe 

registrarse. La presencia de ILV no influye en la asignación de la categoría T del AJCC/UICC. 
 

 Regresar 

 

 

Nota 7 - Extensión extraprostática (obligatorio y recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

La terminología «extensión extraprostática» (EEP) fue aceptada en una conferencia de consenso de 

1996, y sustituye a otros términos ambiguos anteriores, como «penetración capsular», «perforación 

capsular» o «invasión capsular».36 En las muestras de prostatectomía radical, la EEP es un indicador 

pronóstico independiente de aumento del riesgo de recidiva tras la prostatectomía radical y es 

importante para la asignación de la categoría T del AJCC/UICC.37,38 Se dispone de pocos datos sobre 

la significancia específica de la EEP en las biopsias con aguja gruesa, porque es relativamente 

infrecuente su identificación en estas biopsias; sin embargo, podría observarse ocasionalmente, y su 

presencia debe informarse pues indica que la categoría del tumor es por lo menos pT3a en el 

sistema TNM.30 En las biopsias con aguja gruesa, se define como tumor entremezclado con 

adipocitos, usualmente en el extremo del cilindro de la biopsia. 
 

Se recomienda registrar la localización de cualquier EEP presente, ya que esta información es útil 

para la correlación con los resultados de los estudios de resonancia magnética (RM) y pueden 

ayudar al urólogo o al radiooncólogo en los aspectos técnicos de la planificación del tratamiento. 
 

 Regresar 
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Nota 8 - Carcinoma intraductal prostático (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

El carcinoma intraductal de la próstata (CIDP) es un hallazgo poco frecuente en los cilindros de 

biopsias con aguja gruesa, por lo que no es necesario informar explícitamente su ausencia. Sin 

embargo, si se presenta CIDP, debe registrarse, y se tendrán en cuenta los siguientes 

comentarios. 
 

El CIDP suele asociarse con cáncer invasor de la próstata; sin embargo, podría ocasionalmente 

encontrarse CIDP aislado sin carcinoma invasor, pero esto es muy infrecuente y no se incluye en 

este conjunto de datos. 

 

Las características histológicas y moleculares del CIDP han sido bien estudiadas en la última década, 

y hoy se comprende mejor su importancia clínica.39 El diagnóstico de CIDP se basa en criterios 

morfológicos, y los principales son: 1) glándulas de gran calibre, cuyo diámetro supera en más del 

doble al de las glándulas periféricas normales no neoplásicas; 2) células basales conservadas (al 

menos focalmente) identificadas con tinción de hematoxilina y eosina (o con marcadores de células 

basales, como p63, citoqueratina 34βE12 y citoqueratina 5/6, aunque el uso de inmunohistoquímica 

para identificar las células basales es optativo, no obligatorio, para el diagnóstico de CIDP; 3) atipia 

nuclear importante, con agrandamiento y anisonucleosis; y 4) comedonecrosis, presente con 

frecuencia pero no siempre.40,41 Es importante distinguir el CIDP de la neoplasia intraepitelial 

prostática de grado alto (NIPGA): comparada con el CIDP, la NIPGA presenta menor grado de 

distorsión arquitectural y de atipia citológica, y la NIPGA cribriforme es muy infrecuente. 
 

Hay una fuerte asociación entre CIDP y carcinoma prostático invasor, voluminoso, de grado alto y 

enfermedad metastásica, por lo que la presencia de CIDP en una muestra de biopsia, incluso si no 

puede identificarse un carcinoma invasor, obliga a repetir inmediatamente la biopsia o a administrar 

un tratamiento definitivo (según el cuadro clínico).42-45 En una cohorte tratada con radiación +/- 

tratamiento de deprivación androgénica, la presencia de CIDP en la biopsia con aguja gruesa fue un 

predictor independiente de recidiva bioquímica y metástasis tempranas.46 

En la reciente reunión de consenso de la ISUP (Chicago, 2014) hubo un consenso firme (82%) de que 

no se debe asignar un grado de la ISUP o de Gleason al CIDP.47 

 Regresar 

 
 
 

Nota 9 - Patología coexistente (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

A veces, el conocimiento de la patología coexistente podría ayudar en las decisiones de manejo 

clínico, como en el caso de una NIPGA, atipia glandular sospechosa de malignidad (proliferación 

acinar atípica pequeña), prostatitis granulomatosa, etc. 

En general, si hay carcinoma presente, la presencia de NIPGA no es importante, excepto tal vez 

ocasionalmente cuando el carcinoma es de extensión muy limitada. Pero incluso si no hubiera 

cáncer en la muestra, la importancia de la presencia de NIPGA en una biopsia con aguja es 
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discutible: algunos estudios mostraron un aumento del riesgo de detección de adenocarcinoma 

prostático en biopsias subsecuentes, mientras que otros no.48,49 En estudios recientes, entre ellos 

uno que analizó datos de una cohorte de gran tamaño de Canadá, se encontró que dicho riesgo se 

relacionaba con la extensión de la NIPGA, es decir, con el número de focos neoplásicos en la NIPGA, 

ya que unicamente los pacientes con NIPGA multifocal presentaron un riesgo más alto de cáncer de 

próstata.50-52 La neoplasia intraepitelial prostática (NIP) de grado bajo no debe incluirse en el 

informe. 

Análogamente, si hay carcinoma en una muestra, la presencia de atipia glandular sospechosa de 

malignidad (proliferación acinar atípica pequeña) no es importante en general, salvo tal vez 

ocasionalmente en la situación en la que el carcinoma sea de muy poca extensión. En muestras en 

las que no se identifica cáncer, pero hay presencia de atipia glandular, el riesgo de encontrar 

carcinoma en biopsias posteriores es de aproximadamente el 50%.53-56 

Si bien la prostatitis activa y la prostatitis granulomatosa pueden provocar una elevación del 

antígeno prostático específico (PSA), debe advertirse que las lesiones inflamatorias pueden 

coexistir con un carcinoma, razón por la cual es importante no dar por descontado que la presencia 

de lesiones inflamatorias es siempre la causa de los aumentos del PSA sin explicación en un 

paciente. 
 

 Regresar 
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