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Resumen.- Revision critica actualizada de la prostati-
fis cronica, como entidad nosolégica, anatomoclinica,
supuestamente de origen microbiolégico o inflamatorio.
Argumentacién cienfifica, a la luz de los nuevos pro-
gresos, sobre el papel de la inflamacién amicrobiana,
fanto a nivel de la préstata craneal como de la caudal,
para reconsiderar la conveniencia de mantener la cla-
sificacién actual de las prostatitis crénicas, y especialk
mente el apartado referido a la “prostatitis histolégica”.
Andlisis de evidencias relacionando la prostatitis “con el
dolor pélvico”, sindrome dominante en muchos pacien-
fes y fundamento de la actual propuesta terminoldgica;
prostatitisdolor pélvico. Papel de la inflamacién en la
génesis de la HBP y cancer de préstata. Justificacion y
conveniencia de un nuevo consenso ferminolégico so-
bre las prostatitis, en general.
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Summary.- Updated critical review of chronic prosta-
fitis as a nosologic, anatomic-clinical entity of supposed
microbiological or inflammatory origin. Scientific reaso-
ning about the role of amicrobial inflammation in both
caudal and cranial prostate, affer new progresses, fo
reconsider the convenience of maintaining the current
classification of chronic prostatitis, mainly in the section
referred to “histological prostatitis”.  Analysis of scientific
evidences relating prostatitis and “pelvic pain”, the do-
minant syndrome in many patients and basement of the
current terminological proposal: prostatitispelvic pain.
The role of inflammation in the genesis of BPH and pros-
tate cancer. Justification and convenience of a new term
in logic consensus on prostatitis.

Keywords: Chronic prostatitis. Prostatic inflammation.
Pelvic pain.

INTRODUCCION

Cuando nos enfrentamos al inconfundible
cuadro clinico de la prostatitis aguda, con el riguroso
cumplimiento de los postulados exigidos por la me-
dicina anatomoclinica en los procesos de etiologia
bacteriana, con evidentes signos y sintomas de foca-
lidad, junto a sindrome febril llamativo, evidencias
analiticas y microbiolégicas de infeccién y respuesta
satisfactoria al tratamiento con antimicrobianos, la
prostatitis crénica, por el contrario, se muestra, des-
de que este término fue introducido en clinica, como
un proceso de limites nosoldgicos confusos, de etio-
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logia indeterminada, englobando bajo su definicién
enfermos con un perfil clinico muy variado en los que
suele dominar el cardcter incémodo y doloroso del
proceso, fundamentalmente referido al &rea perineal,
sobre signos y sinfomas genuinamente infectivos. Y
sucede todo ello a pesar de los enormes esfuerzos
realizados en los ltimos afios para desentrafar los
misterios microbiolégicos y patrones anatomoclinicos
ocultos detrds de un término de tan extraordinaria
ambigiedad.

En los comentarios que siguen prefendemos
hacer una valoracién critica de los Gltimos progresos
conceptuales sobre éste padecimiento, que han mo-
tivado una nueva clasificacién de las prostatitis, con
innovaciones terapéuticas ain de dudosa eficacia,
incluyendo un andlisis de sospechas y evidencias re-
lacionadas con el potencial efecto carcinogénico de
la inflamacién prostética o su relacién con la hiper-
plasia prostatica. Quizés deba presidir esta revision
una observacién clinica incontestable; rara vez los
pacientes diagnosticados de prostatitis cronica, no
bacteriana, tienen en su historia clinica un episodio
previo, rotundo, de prostatitis aguda.

Perfil clinico y clasificaciones de las prosta-
titis cronicas

Constituye una referencia obligada el tro-
bajo de Stamey de finales de los 60, publicado en
1972 (1) para aclarar los motivos que han guiado
a los urélogos para determinar la patogenia de la

prostatitis crénica, desde la més que razonable sos-
pecha de que no todas tenian un fundamento etiolé-
gico bacteriano. De este modo, el objetivo inicial fue
comprobar en cuantos pacientes existian argumentos
y evidencias de un proceso infectivo y en cudntos
de ellos, en ausencia de infeccion demostrable, exis-
tia un proceso inflamatorio, revelado por alteracio-
nes reconocibles en la secrecién prostética, tras un
masaje intenso, que permitia la identificacién, al mi-
croscopio, especialmente el microscopio de contraste
de fases, de un mayor nimero de leucocitos que en
individuos normales. Las cuestiones que se debatian
pueden resumirse en estas dos preguntas: zson todas
las prostatitis crénicas infecciosas o motivadas por un
proceso inflamatorio de ofra naturaleza?; zes el dolor
pélvico acompafante, y a veces el més relevante sin-
toma de estos procesos, de origen prostatico?.

A la primera pregunta intentaron contestar
Stamey y Meares (2) mediante el contaje diferencia-
do de bacterias y leucocitos en muestras secuencia-
les, cada una de ellas representativa de una zona de
la via urinaria inferior, del siguiente modo: las mues-
tras iniciales (M1 y M2) corresponden a unos centi-
metros cibicos de orina obtenidos en la fase inicial
de la miccién; la muestra siguiente (M3) representa
la secrecién obtenida después de un intenso masaje
prostdtico; la siguiente muestra (M4) se obtiene de
la miccién que se realiza después del masaije. El re-
sultado de estos estudios diferenciados de muestras
secuenciales, se basaba, méas que en valores absolu-
tos de recuentos bacterianos o de leucocitos, en las
diferencias cuantitativas observadas en las diferentes

TABLA |.CLASIFICACION DE LAS PROSTATITIS.

DRACH 1978 NIH 1995
TERMINOLOGIA CATEGORIAS NUEVA TERMINOLOGIA
Prostatitis bacteriana aguda I I Prostatitis bacteriana aguda
Prostatitis bacteriana crénica Il il Prostatitis bacteriana crénica
Prostatitis cronica abacteriana m I Sindrome P. crénica/Dolor pélvico crénico
llla con inflamacién
llb sin inflamacién
Prostatodinia v v Prostatitis inflamatoria asintomatica
(prostatitis histolégica
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muestras, asumiéndose que un nimero mayor de bac-
terias o leucocitos en las Gltimas nuestras orientaban
hacia un proceso infeccioso, simplemente inflamato-
rio, o ausencia de cualquier inflamacién.

Basdndose en estas investigaciones DRACH
(3) establecié en 1978 la clasificacién de las pros-
tatitis (Tabla 1) que oficialmente ha perdurado hasta
1995, momento en que se ha sido sustituida por la
patrocinada por el NIH (més concretamente por las
seccion del Nacional Institute of Health que se ocupa
de la diabetes y enfermedades digestivas y renales)
(4-6). En la clasificaciéon de DRACH, la prostatitis cré-
nica se califica de bacteriana o no bacteriana y se
afade el término de prostatodinia, término que cobi-
ja un variado grupo de pacientes en los que dominan
las incomodidades, molestias y dolores perineales
(7), asociadas o no a trastornos miccionales, en los
que los hallazgos analiticos son la mayor parte de las

TABLA II. PROSTATITIS
POBLACIONES MICROBIANAS AISLADAS.

AGUDA CRONICA

Patégenos frecuentes: | Patégenos reconocidos:
E. Coli e frecuentes:

Proteus mirabilis E. Coli (80%)
Klebsiella spp. Klebsiella spp.
P. aeruginosa Proteus mirabilis
Enterococcus spp. Otras Enterobacteriaceae
S. aureus’ P. aeruginosa
Enterococcus faecalis

Patégenos raros:

Enterobacter spp. e raros:

Serratia spp. Candida spp.
Salmonella spp. Blastomyces dermatitidis
Anaerobios Histoplasma capsulatum

N. gonorrhoeae Cryptococcus neoformans

Mycobacterium tuber- | Mycobacterium tuberculosis

culosis Mycobaccterium spp.
Clostridium spp.

Hongos Organismos de significado
Parésitos duduso:

Staphylococcus spp.

Corynebacterium spp.
'en pacientes
hospitalizados con
caferizacion prolongada

Chlamydia trachornatis
Ureaplasma urealitycum
Mycoplasma hominis
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veces irrelevantes y dudosamente motivados por una
patologia especificamente prostatica. En la nueva
clasificacién se introducen variaciones conceptuales
que no necesariamente parecen pertinentes desde
una perspectiva critica. Se mantienen los términos de
prostatitis aguda, crénica bacteriana o inflamatoria,
que tienen su correspondencia con la terminologia
previa, pero se da un protagonismo especial al dolor
pélvico, sea cual sea su origen y motivacién (sindro-
me prostatitis cronica-dolor pélvico) y se introduce
un cuarto término que corresponde a una definicién
histolégica y no anatomoclinica, que ciertamente po-
demos calificar de “prostatitis histolégica”, que ha de
ser considerado con las mayores reservas.

El protagonismo concedido al dolor pélvico,
que es el sinfoma dominante en un grupo notable de
estos pacientes (7), ha instalado la terminologia de
la prostatitis crénica en un campo adn més confuso,
de limites mucho mas imprecisos que el de prostato-
dinia (8). Por ofro lado, la relevancia sintomética do-
lorosa ha justificado, ademas de una exigencia mas
rigurosa en la historia clinica de estos enfermos, un
nuevo baremo sintomético que también ha sido moti-
vo de aprobacién general e incluso convalidacién al
espafiol (puertorriquefo) (9). Diversos estudios han
demostrado que la localizacién mas frecuente del do-
lor en los pacientes con sindrome de prostatitis-dolor
pélvico, se refiere a las siguientes dreas; préstata y
drea perineal (46%), escroto y testiculos (39%), pene
(6%), vejiga (6%), drea lumbar baja (2%) (Zermann'y
cols. 1999) (10). Los sintomas urinarios que mds fre-
cuentemente acompafan al dolor son los siguientes:
aumento de la frecuencia miccional, dificultad para
iniciar la miccién, chorro débil, miccién intermitente
con esfuerzo o dolor en el area uretral al orinar o

escozor (Alexander y cols. 1996) (11).

El nuevo término que se propone, en el apar-
tado IV, de prostatitis asinftomatica inflamatoria, esta
distante de la observacién clinica e intenta introducir
en esta variada clasificacién de las prostatitis una
observacién histolégica caracterizada por la presen-
cia de células mononucleares (no polimorfos!) en las
biopsias que habitualmente practicamos en enfermos
con sospecha de céncer de prostata o por otros mo-
tivos. Este es el grupo més importante de poblacién
que sustenta esta nueva terminologia.

Dualidad prostatica y prostatitis crénicas

Es inferesante constatar que rara vez se ha
infentado determinar qué parte de la glandula prosté-
tica, la préstata craneal o caudal, es la que sufre con
mas frecuencia los episodios infectivos o simplemente
inflamatorios. Hay evidencias para sospechar que la
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prostatitis aguda, en la poblacién adulta con edad
inferior a los 50 afios, antes del desarrollo de la hi-
perplasia prostatica benigna (HBP), es una enferme-
dad de la préstata caudal (12). Algunos argumentos
a favor de esta hipétesis serian los siguientes: desde
el punto de vista anatémico el drenaje de la préstata
caudal es mucho mas directo que el de la préstata
craneal permitiendo con més facilidad el reflujo, si es
que este proceso facilita la infeccién; en la prostatitis
aguda, flemonosa, se reconoce muy bien al tacto la
dureza de la préstata caudal y cuando el proceso
progresa hasta constituir un absceso, suele perforar-
se por via rectal, cosa que serian menos frecuente si
la afeccién se localizard en la préstata craneal, con
un drenaje mas facil en uretra; finalmente, la préstata
caudal es el lugar selectivo de la litiasis prostética,
con frecuencia relacionada con procesos infectivos
crénicos glandulares (12-13).

La pregunta de mayor trascendencia en la ac-
tualidad es la siguiente: zes la prostatitis crénica una
enfermedad especifica de la préstata caudal?. Las im-
plicaciones de esta pregunta no son baladies desde
el momento en que la inflamacién crénica ha sido re-
lacionada con la hiperplasia prostatica benigna y el
carcinoma prostético. En relacién con la hiperplasia
prostatica benigna es un hallazgo relativamente fre-
cuente encontrar infiltrados de células mononucleares
en el tejido obtenido por reseccién transuretral o ade-
nomectomia retropUbica (14). De hecho, este hallazgo
casi constituye un fendémeno histolégico universal. La
identificacién histolégica de ésta poblacién celular ha
confirmado que estd fundamentalmente formada por
linfocitos, con dominios topogréficos especificos en fa-
vor de linfocitos T (nédulos inflamatorios) o linfocitos B
(infiltracién intersticial). Ulteriores investigaciones han
demostrado que los linfocitos enriquecen el ambien-
te celular con la presencia de numerosos marcadores
inflamatorios (prostaglandinas, leucotrienos, factores
de crecimiento, etc.) (14-15) sugiriendo que ésta po-
blacién celular tiene una participacién activa en los
mecanismos de progresién de la hiperplasia, sin duda
en coincidencia sinergistica con factores hormonales.
No obstante, es éste un proceso muy complejo en el
que ain faltan eslabones substanciales y evidencias
que den a esta hipétesis mofogénica de la HBP argu-
mentos sélidos.

La interrelacién entre inflamacién prostética
y carcinoma prostdatico ha sido sugerida y defendida
por el grupo de De Marzo (16) que incluso han pre-
sentado una secuencia patogénica, en la que se im-
plican hallazgos histolégicos especificos, como seria
la lesién calificada como PIA (postinflamatory atro-
phy), que precederia al PIN en su evolucién hacia el
carcinoma prostético. Es de suponer, desde el punto
de vista conceptual, que esta lesién se presentaria

fundamentalmente en la préstata caudal, en la zona
en la que se originan mas del 80% de los carcinomas
prostaticos, pero no es este un aspecto claramente
reconocido en la literatura. Por el contrario, nosotros
hemos buscado esta lesion en el tejido perteneciente
al adenoma, en muestras obtenidas por RT o ade-
nomectomia retropUbica, y no hemos sido capaces
de identificarla en ningn caso (Manzarbeitia y cols.

2005) (16).

Diagnéstico de la prostatitis crénica

El diagnéstico de la prostatitis crénica re-
quiere el sustento patogénico de la presencia de
bacterias o células inflamatorias en la glandula
prostética. Los instrumentos empleados para esta
necesaria demostracién no son muchos y se refie-
ren fundamentalmente a la prueba propuesta por
STAMEY-MEARES, previamente descrita. Asumiendo
que la prueba se realiza con el mayor rigor, obte-
niéndose un importante volumen de secrecién pros-
tatica, nuevamente en este caso ignoramos de don-
de procede esta secrecién, si de la préstata caudal,
craneal, o de ambas, aunque sospechamos que la
mayor parte debe tener origen en la préstata cau-
dal, la parte de la glandula mas directamente en
contacto con el dedo de explorador. A partir de las
muestras obtenidas, realizados los cultivos y las ob-
servaciones al microscopio con los contajes bacte-
rianos y de leucocitos correspondientes, la interpre-
tacién de los resultados no es fécil. Si la cantidad
de bacterias es al menos diez veces superior en las
dltimas muestras que en las muestras de orina inicia-
les (M1-M2), previas al masaje prostético, se consi-
dera que la infeccién estd localizada en la préstata.
Si el nimero de leucocitos es claramente superior
(10/15 por campo) en las muestras postmasaje,
junto a ofros hallazgos sugestivos de inflamacién
(reduccién gotas lipoideas, cuerpos amildceos o
abundantes leucocitos, etc.) (18) se sospechara que
existe inflamacién prostética.

No existen bacterias tipicas o especificamen-
te productoras de prostatitis crénica, al menos en el
momento actual (19-20). Las bacterias mas frecuen-
temente encontradas en la secrecién prostdtica son
enterobacterias de escasa especificidad (Tabla ).
Con frecuencia se plantea la controversia sobre su
auténtico cardcter patogénico y su participacion en
el proceso que sufre el enfermo. Tampoco la sospe-
cha de microorganismos mas especificos, pero mas
dificilmente identificables, como se ha propuesto en
los Gltimos afos, ha sido confirmada (21).

En relacién con la poblacién celular infla-
matoria reconocida en la secrecién prostatica que
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caracteriza a la prostatitis crénica, tampoco existe
ningin dato de especificidad o correlacién con los
sinftomas (22). Se ha buscado una mayor especifici-
dad en algunas proteinas presentes en la secrecion
prostatica obtenida tras el masaje; De este modo se
ha investigado la presencia de IL-1, TNFa, y ofros
muchos marcadores con resultados orientativos, no
definitivos (23-25) (Tabla Il). También podria utilizar-
se con estos fines el nivel plasmatico del PSA que
aumenta coincidiendo con los procesos infectivos, a
veces en proporciones muy elevadas (25).

En definitiva las pruebas que constituyen el fun-
damento diagnéstico de la prostatitis crénica carecen
de especificidad, igual que sucede con el perfil clinico
de estos pacientes. De hecho, el diagnéstico de prosta-
titis crénicas es, en muchas ocasiones, un diognésﬁco
de exclusion. Més de un 30% de los pacientes que
calificamos de prostatitis cronica se quedan sin ampa-
ro etiopatogénico concluyente (25-26). La tendencia
actual es simplificar los procedimientos diagnésticos
de tal modo que la prueba de STAMEY-MEARES que-
da reducida sélo a dos muestras: la muestra de orina
obtenida inmediatamente antes del masaje y la mues-
tra obtenida después del masaje prostatico, aunque el
algoritmo diagnéstico que propone la EAU (26), aln
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incluye la prueba original de Meares y Stamey. La
ecografia transrectal constituye, desde que es disponi-
ble y se ha divulgado, un recurso frecuente de estudio
en estos pacientes y ha producido hallazgos de dificil
sistematizacion, referidos a la complejidad venosa pe-
riprostética o al mismo cuello vesical (di Trapani'y cols.
1988, Dellabella y cols. 2006) (27-28). Ciertamente,
el procedimiento que aportaria mayor informacién so-
bre la situacién inflamatoria de la glédndula prostética
seria la biopsia prostética perineal que por ahora sélo
parece indicada en pacientes en los que se sospecha
la coincidencia de cancer prostatico por PSA elevado,
o hallazgos de induraciones sospechosas al tacto rec-
tal. Debe recordarse, aunque infrecuente, que la pros-
tatitis granulomatosa es una entidad anatomoclinica
perfectamente definida en la que la biopsia prostética
es incuestionable; He aqui una nueva ausencia en la
clasificacién de la prostatitis..

Prostatitis cronica y dolor pélvico
El dolor es sin duda el sintoma dominante en
muchos pacientes a los que se les diagnostica de pros-

tatitis cronica (7,25). Como sefalado, el dolor se refie-
re fundamentalmente a la zona pélvica, érea perineal

TABLA lll. CITOQUINAS COMO MARCADORES BIOQUIMICOS
DE INFIAMACION EN PLASMA SEMINAL O SECRECION PROSTATICA*

prostatica (masaje)

MARCADORES PRODUCTO Ne AUTOR COMENTARIOS

CASOS
NGF, IL,, IL,  [Seminal 31 | Miller y cols. 2002 | NGF y citoquinas pueden tener un
IFN-y, IL,, IL,, papel en el dolor de los pacientes en

PC-DP

ILy, IFN-y Seminal 31 [Miller y cols. 2002 | Significativamente aumentados en los
IL,, 1L, pacientes con PC-DP
IL,, ILg Secrecién 29 | LI H. 2004 Aumentada en pacientes sinftomdticos

TNF-a, IL1B  [Secrecién prostatica 78 | Nadler y cols. 200( Diferente aumento en PC llla y llb asi
(masaje) como entre lll y IV

TNF-a, IL18 | Secrecién prostatica 34 |Yang, J. 2004 Aumentados en pacientes con leuco-
(masaje) citaria

IL, ILg Seminal 207 | Paulis, G. 2003 85% de los casos aumentada en com-

paracién con casos control

* tomado de McConnell y cols. 2006
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y regién prostdtica. El baremo sintomético empleado
y recomendado por el NIH, incluye al menos tres pre-
guntas relacionadas con el dolor, reconociendose la
importancia de éste tema en la historia natural de las
llamadas prostatitis crénicas. Habitualmente el sindro-
me doloroso se acompaiia de una enorme carga de
ansiedad, que no es investigada en dicho baremo.

Un aspecto absolutamente trascendental, y
en el que se ha avanzado bastante en los Gltimos me-
ses, estd relacionado con el origen e interpretacion
del dolor pélvico. Los expertos en patologia dolorosa
reconocen que puede haber cuatro factores diferen-
tes que motiven este tipo de dolor, clasificados del si-
guiente modo: nociceptivo, inflamatorio, neuropético
y disfuncional (29). Cada uno de estos mecanismos
tiene factores desencadenantes distintos y patogenia
diferente que ha sido recientemente investigada con
la intencién de encontrar nuevas estrategias terapéu-
ticas. En algunos de estos pacientes, el dolor insufri-
ble y recalcitrante supera cualquier iniciativa terapéu-
tica imaginable. En nuestra experiencia tenemos que
destacar la psicopatia, abierta o oculta, que existe
en muchos de estos pacientes, algunos calificados
por los psiquiatras como sindrome bipolar y otras en-
fermedades afines.

El andlisis riguroso del dolor pélvico orienta
cada dia més en el sentido de que el protagonismo
de la préstata no es tan importante y que son otros
factores los que pueden motivarlo. Por esta razén se
investiga actualmente la posibilidad de un tratamien-
to con analgésicos y opidceos, mas que con la clasi-
ca triada terapéutica de las tres a: antimicrobianos,
antiinflamatorios y alfabloqueantes, a los que habria
que afadir, porque en algunos casos se han conside-
rado como extremadamente Utiles, antidepresivos y

ansioliticos (25,26,29).

El papel del dolor pélvico en la prostatitis
crénica puede indagarse investigando el perfil clini-
co de los enfermos incluidos en los ensayos clinicos
que se han realizado hasta la fecha, con cierto ri-
gor, incluyendo comparacién con placebo o doble
ciego (25-26). Puede comprobarse que el perfil cli-
nico de estos enfermos que no es muy homogéneo,
ni en la edad. Por lo tanto, es dificil alcanzar con-
clusiones convincentes sobre la eficacia terapéutica
de los diversos programas propuestos ya que sus
resultados dependen, en un alto grado, del tipo de
enfermo que se incluyé en dicha investigacién. La
conclusién més evidente de estos estudios es que
hay un porcentaje importante de enfermos con el
sindrome de prostatitis crénica-dolor pélvico que es-
capa a cualquier iniciativa terapéutica tradicional y
justifica sobradamente la bisqueda de nuevas estra-
tegias terapéuticas.

Prostatitis histologica y su inclusion en la
clasificacion de las prostatitis.

La presencia de elementos mononucleares en
el tejido prostético (adenoma), en muestras obtenidas
por muy variados métodos, pero fundamentalmente en
las muestras de reseccién transuretral y adenomecto-
mia retropUbica, es un hallazgo universal, de mayor
o menor intensidad, reconocido desde hace muchos
afios. En el caso concreto de la HBP numerosos es-
tudios, ya sefialados, han investigado el significado
patolégico de esta inflamacién y su potencial partici-
pacién en la génesis de la HBP. El tema ha recibido
una mayor atencién desde el momento en que se ha
involucrado la inflamacién en la génesis del cancer de
préstata. Estudios mds recientes confirman que en los
individuos en los que la biopsia de préstata se realiza
por sospecha de céncer prostdtico, que tienen inflama-
cién, la posibilidad de un céncer de préstata a cinco
afios es estadisticamente més alta que en los que no
tenian inflamacién (Mclennan y cols. 2006) (30).

Todo este tema es extremadamente inferesan-
te tanto desde el punto de vista biolégico como pato-
légico pero no parece existir ningin motivo, desde la
perspectiva anatomoclinica, no exclusivamente histo-
légica, que justifique la inclusién de estos casos en un
nuevo grupo de “prostatitis crénica” como propuesto
en la clasificacién del NIH. Ademés, independien-
temente de que la inflamacién pueda afectar a la
zona de transicién o a la préstata caudal, ciertamen-
te cuando afecta al “adenoma” en rigor, tendriamos
que referirnos a un “adenomitis”.

CONCLUSIONES

Los extraordinarios esfuerzos realizados en
los Gltimos afios para identificar la etiologia, pato-
genia y perfil clinico de los pacientes con “prostatitis
cronica” y de este modo conseguir una clasificacion
de contenidos nosolégicos anatomoclinicos y micro-
biolégicos, de aplicacién rigurosa en la practica cli-
nica, permiten una visién critica de la clasificacién
actual de las “prostatitis crénicas”; El sindrome de
prostatitis crénica-dolor pélvico, incluido en el apar-
tado lll de la clasificacién NIH, cada dia realza mas
el dolor pélvico y gana més argumentos a favor de
un dolor no necesariamente de origen prostatico, jus-
tificando nuevas opciones terapéuticas directamente
relacionadas con el dolor pélvico y no con la préstata
o su inflamacién. Por otro lado, el concepto de “pros-
tatitis histolégica”, incluido en el apartado IV del NIH
debe ser eliminado de esta clasificacién e identifica-
do con un nuevo titulo més relevante y acorde con los
mds recientes progresos relacionando el papel de la
inflamacién crénica con la carcinogénesis prostatica
o con la hiperplasia prostética multinodular (HBP).
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