
INTRODUCCIÓN

La próstata cumple durante la vida sexual activa
del varón unas funciones definidas, pero con la
edad, su tamaño aumenta y con él la prevalencia de
los síntomas. La hiperplasia benigna de próstata
(HBP) es el tumor benigno más frecuente en el
varón mayor de 50 años. Supone la segunda causa

de ingreso para intervención quirúrgica y la prime-
ra causa de consulta en los servicios de urología.
Aunque en España se han publicado algunos estu-
dios de su prevalencia1 existen dudas sobre su fiabi-
lidad, al carecerse de criterios definidos y paráme-
tros objetivos, para definir qué casos se pueden
incluir en el diagnóstico de hiperplasia benigna de
próstata (HBP).
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RESUMEN

Las manifestaciones clínicas de la hiperplasia be -
nigna de próstata (HBP) se presentan pre f e re n t e -
mente a partir de los 50 años. Diferenciar la sinto -
matología según sean sus características
“ i rritativas” (componente dinámico) u “obstru c t i -
vas” (componente estático) dirigirá la instauración
individualizada hacia uno u otro tratamiento far -
macológico (alfabloqueantes-hormonoterapia). La
valoración de la clínica y de la calidad de vida, me -
diante el cuestionario (I-PSS-L), la realización de
tacto rectal y la cuantificación de los niveles del an -
tígeno prostático específico (PSA) son elementos ne -
cesarios para que el médico de Atención Primaria
(AP) decida qué paciente es tributario de atención
en ese medio o debe ser derivado. Se propone un es -
quema de actuación consensuado como guía ante
este tipo de patología.

Palabras clave: Hiperplasia próstatica. Enferme -
dades de la próstata.

ABSTRACT

The benign prostatic hyperplasia’s clinic manifes -
tations appear preferentially since 50 years of age.

D i f f e rentiate symptomlogy according to its cha -
racteristics are “irritation” (dynamic component) or
“ o b s t ruction” (static component) will direct the in -
dividual establishment to one or other farmacologi -
cal treatment (alphablockers-hormone therapy).

The clinic valuation and the quality of life, by the
IPSS-L inquiry, the realization of the rectal touch
and the quantifying of the PSA levels are necessary
elements for the Primary Health Care doctor to deci -
de if patient need to be treated in that place or
should be derived.

It´s proposed a consensuated action scheme as
guide in this kind of patologies.

Key words: P rostatic hyperplasia. Prostatic di -
seases. 
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A pesar de ello, y dado que hay más de 6.500.000
españoles mayores de 65 años, se estima que más de
1.500.000 precisan atención médica anual debido a
procesos prostáticos2.

Por otro lado, el coste de estos tratamientos en
España, ha aumentado desde los 2.920 millones de
pesetas (17,5 millones de euros) para el año 1992 a
5.663 millones de pesetas (34,04 millones de euros)
en 1995 llegando hasta los 9.000 millones (55 millo-
nes de euros) en 1998. En Estados Unidos supone
una cifra de 4.000 millones de dólares anuales3.

El desarrollo de la HBP comienza alrededor de la
cuarta década de la vida con un fenómeno focal de
origen estromal4. A partir de la quinta década se pro-
duce un aumento global y rápido del volumen debido
a un incremento de las células del tejido fibromuscu-
lar y glandular, tanto, de la zona periuretral como
transicional5. No se conoce claramente la causa pero
parecen ser necesarios, por lo menos, dos factores; la
edad y la presencia de hormonas androgénicas pro-
ducidas por los testículos6. Actualmente se asume
que, con los años, varía el índice estrógenos / testos-
terona, aumentando los primeros y descendiendo la
segunda lo que predispondría a estos cambios. La
teoría de la “célula primordial” explica la HBP como
una alteración del balance del crecimiento de células
nuevas y la maduración y muerte de las más viejas7.

SINTOMATOLOGÍA

Aunque el concepto de HBP engloba el agranda-
miento de la próstata y el obstáculo mecánico al flujo
miccional, no hay siempre relación directa entre el
volumen de la hiperplasia y la intensidad de los sín-
tomas8. Próstatas mayores de 40 cm3/40 g pueden no
originar síntomas y otras menores son fuente de
intensas molestias. Los síntomas prostáticos se agru-
pan según sus características, en obstructivos o irrita-
tivos (Tabla I). Aunque no siempre es fácil diferen-
ciar una situación de otra es importante para indivi-
dualizar los tratamientos adoptando una elección far-
macológica adecuada entre alfabloqueantes o inhibi-
dores de la 5-alfa-reductasa9.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

No toda la sintomatología del tracto urinario infe-
rior es debida a HBP. Una correcta historia clínica
conteniendo antecedentes personales y fa m i l i a r e s
(enfermedades como el Parkinson, diabetes, ingesta
de fármacos anticolinérgicos o antidepresivos) deli-
mitará el diagnóstico así como el de otros procesos
similares (Tabla II).

EXPLORACIÓN

Debe incluir, al menos, una exploración abdomino-
genital para descartar la existencia de globo ve s i c a l

así como anomalías peneanas (fimosis, estenosis del
meato) y un tacto rectal. El tacto rectal es imprescin-
d i ble e irá encaminado a descartar la presencia de
lesiones sospechosas de malignidad. Debe incluir la
valoración de la Sensibilidad, el Tamaño, la Consis-
tencia, los Límites y la Movilidad de la próstata. Una
r egla nemotécnica útil para no olvidar estos aspectos
es la de Se-Ta-Con-Li-Mo. La palpación de la próstata
debe ser indolora. Su tamaño aproximado es de 3 cm
de diámetro, la consistencia similar a la de la eminen-
cia tenar cuando el pulgar se opone al meñique y los
límites deben estar conservados y bien definidos, así
como el del surco medio que sólo desaparece en gr a n-
des adenomas7. Una superficie irr eg u l a r, el aumento
de la consistencia, la existencia de nódulos o unos
límites mal definidos sugieren patología de carácter
maligno y obl i gan a la derivación del paciente.

EXPLORACIONES INSTRUMENTALES

La realización de ecografía no es necesaria si el
paciente presenta una clínica leve o moderada, si el
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AGRUPACIÓN DE LOS SÍNTOMAS EN LA HIPERPLASIA
BENIGNA DE PRÓSTATA (HBP)

Tabla I

Obstructivos: (componente estático)

Disuria (dificultad-retraso en el inicio de la micción) 
Estrangiuria (disminución del calibre y de la fuerza del
chorro miccional)

Micción intermitente
Sensación de micción o vaciado incompleto
Goteo posmiccional

Irritativos: (componente dinámico. Respuesta del
músculo detrusor al componente obstructivo)

Polaquiuria (aumento de la frecuencia miccional)
Nicturia
Micción imperiosa (urgencia miccional e incontinencia)
Dolor suprapúbico

Secundarios a:

Infección urinaria, cistitis, pielonefritis.
Retención aguda (en ocasiones desencadenada por

fármacos)
Litiasis vesical (en un 5-10% de los casos y se debe
sospechar porque mantiene la infección urinaria y
empeora la sintomatología miccional ocasionando
hematuria

Uropatía obstructiva secundaria con hidronefrosis y
atrofia renal parenquimatosa e insuficiencia renal

Ninguno de los síntomas de estos tres grupos es
privativo de HBP

Fuente: Elaboración propia a partir de Bedós, F y Cibert, J.
Adenoma de próstata. En: Urología. La terapéutica y sus bases.
Barcelona. Espaxs; 1989. p. 997-1048.



tacto rectal no es sospechoso y si los niveles de antí-
geno prostático específico (PSA) y creatinina se
encuentran en los límites de la normalidad10.

La urografía, la uretrografía retrógrada, la uretero-
cistoscopia y el estudio urodinámico son técnicas que
el especialista aplicará en casos definidos con crite-
rios que, para el médico de AP, significan la necesi-
dad de derivación (hematuria, infecciones urinarias

de repetición, insuficiencia renal, litiasis vesical,
elección de cirugía). Si no se dan estas circunstan-
cias, no se recomiendan estudios de imagen porque el
75% de los mismos es normal10.

—Analítica: además de una analítica general se
deberá solicitar creatinina sérica (valorar posible
insuficiencia renal secundaria a obstrucción) y sedi-
mento urinario con cultivo si procede (valorar la exis-
tencia de piuria, cristaluria y hematuria). 

El PSA, una glicoproteína con actividad serinpro-
teasa, sintetizada por las células epiteliales, no es un
marcador específico de carcinoma sino de tejido
prostático. Su determinación está sujeta a variaciones
pero en general se admite que en la HBP rara vez se
eleva por encima de 4 ng/ml (elevaciones superiores
deben ser consultadas con el especialista)11. El efecto
del tacto rectal sobre los niveles de PSA es origen de
controversia. Para algunos autores12 no sería necesa-
rio un plazo entre éste y su determinación, pero otros
establecen quince días de intervalo para evitar falsos
positivos13 (similares precauciones se tienen con el
sondaje vesical).

La determinación del PSA es útil en el control y
seguimiento del paciente con HBP pero insuficiente-
mente específico para distinguir la hiperplasia del
carcinoma14. Si consideramos un rango de normali-
dad de 0-4 ng/ml, un valor alterado, tiene una sensi-
bilidad de un 70-80% y una especificidad del 48-
90%. 

Se ha intentado mejorar la utilidad clínica del PSA
realizando estudios en relación con la densidad pros-
tática (cifra de PSA/gramos de tejido prostático esti-
mado por ecografía), así como valorando la veloci-
dad de su elevación en el tiempo, pero en ambos
casos no se han llegado a establecer criterios unáni-
memente aceptados para su aplicación clínica14.

Las conclusiones de la última reunión de ex p e r-
tos de la OMS1 5 sobre el PSA se limitan a afi rm a r
q u e :

—La medida del PSA sérico sumado al tacto rec-
tal aumenta la capacidad de detección del cáncer de
próstata respecto a cada una de estas exploraciones
por separado.

—Se recomienda la determinación del PSA sérico
en la evaluación de los pacientes con expectativas de
vida superiores a 10 años y en aquéllos en los que un
posible diagnóstico positivo de cáncer implique un
cambio de actitud terapéutica.

—Debe informarse al paciente de los beneficios y
los riesgos que va a implicar determinar el PSA
incluyendo la posibilidad de falsos positivos con las
p o s i bles complicaciones de una eventual biopsia
indicada, sin necesidad, por estos resultados analíti-
cos (también se deben comentar la existencia de fal-
sos negativos).

Siendo la principal función del médico de Aten-
ción Primaria descartar la existencia de un carcinoma
de próstata, el tacto rectal (con una especificidad del
84-98% y una sensibilidad del 69-89% pero con un
valor predictivo positivo bajo –22-34%–); si se une a
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA HIPERPLASIA BENIGNA DE
PRÓSTATA (HBP)

Tabla II

Infección urinaria

En la primera visita es recomendable solicitar un cultivo
de orina

Estenosis de uretra

Especialmente cuando existen antecedentes de uretritis
o traumatismo uretral en <40 años (confirmación con
técnicas radiológicas -cistouretrografía-). Derivar ante
sospecha

Disfunciones miccionales neurogénicas. Vejiga
neurógena

Por alteraciones del sistema nervioso central (neuro-
patía diabética, Parkinson, esclerosis múltiple,...)

Cáncer de próstata

Tacto rectal sospechoso y/o título de PSA sérico 
>4 ng/l. La confirmación se realiza por punción-biopsia
prostática. Si PSA >4 ng/l derivar

Prostatitis aguda

Predomina el dolor y la fiebre aunque pueda presentarse
también disuria. La evolución es rápida (días) a
diferencia de la HBP (instauración lenta)

Procesos inflamatorios perivesicales y procesos
intravesicales: (cistitis intersticial, neoplasias

in situ,...)

Suelen presentar clínica diferente (hematurias, dolor
hipogástrico relacionado con la micción,...) que
motivan por sí mismos consulta con el especialista

Disfunciones vesicales yatrógenas: (fármacos,
cirugía,...) o traumatismos previos

Anamnesis. Evitar fármacos desencadenantes

Litiasis urinaria yuxtavesical y patología 
del uréter en esta localización

PSA: Antígeno prostático específico. 
Fuente: Elaboración propia a partir de Walsh, Patrick C. Hiperplasia
Benigna de próstata. En: Campbell. Urología. 6ª Edición en
español. Buenos Aires: Ed. Panamericana, 1994. p. 1005-23.



la determinación del PSA se acepta como útil (por
encima de los 50 años) para dirigir sospechas de
patología maligna hacia el especialista12.

TEST DE AUTOVALORACIÓN

Existen cuestionarios autoadministrados que fa c i l i-
tan la evaluación inicial de los síntomas, así como la
respuesta al tratamiento y la progresión de la enfer-
medad en el periodo de seguimiento. El más utilizado
es el I-PSS-L (International Prostate Symptom Score -
Quality of Life )1 6 ( Ta bla III) el cual consta de 8 pre-
guntas que deben ser completadas por el paciente. Las
7 primeras hacen referencia a los síntomas. Cada pre-
gunta tiene 6 posibles respuestas (según la seve r i d a d )
valoradas entre 0 y 5, pudiendo estar la puntuación
total entre 0 y 35. La última se relaciona con la cali-
dad de vida del paciente y su valor está entre 0 y 6. 

Según los resultados el paciente puede ser clasifi-
cado como portador de sintomatología leve (0-7)
moderada (8-19) o grave (20-35). 

Con un I-PSS menor o igual a 7 se puede proponer
control anual sin terapia activa. Con un I-PSS de 8-19
se podrá optar, según casos, por esperar, instaurar un
tratamiento farmacológico o indicar la posibilidad de
consulta especializada. Con un I-PSS de 20-35 se
deberá optar por tratamiento médico o quirúrgico
individualizando su indicación y siempre en colabo-
ración con el especialista. La escala de puntuación no
sólo sirve para considerar el inicio del tratamiento,
sino también para constatar su efectividad ya que si
ésta es real deberán darse descensos en la escala de
puntuación de síntomas del 25% (o más) y disminu-
ciones de 3 puntos (al menos) en la mejoría subjetiva
del paciente.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Como se ha apuntado, en la HBP la decisión de
optar por un tratamiento activo (farmacológico o qui-
rúrgico) frente a una conducta expectante dependerá
de la intensidad de los síntomas y del grado de cali-
dad de vida del paciente17. El tratamiento farmacoló-
gico se basa en diversos agentes clasificados como:
fitoterápicos, alfa bloqueantes y horm o n o t e r á p i c o s
(Tabla IV).

Fitoterapia

Los preparados fitoterápicos son extractos de plan-
tas (P y geum Africanum, Serenoa re p e n s , . . .) que con-
tienen fitoesteroles y citoesteroles. Se sugiere que
actúan por diversos mecanismos como son la interfe-
rencia con la síntesis y metabolismo de prostaglandi-
nas (efecto antiinflamatorio), acción antiestrogénica y
a n t i a n d r ogénica (disminución de la globulina transpor-
tadora de testosterona) e incluso una inhibición de los
factores de crecimiento, pero no existe unanimidad en
cuanto a sus acciones y efectos benefi c i o s o s1 8 - 2 0.

Algunas conferencias de la OMS21,22 recomiendan
que se prosigan los estudios con este grupo farma-
céutico para poderse pronunciar en el sentido de la
recomendación de su uso.

Bloqueantes de los receptores alfa: 
Pueden ser no selectivos alfa1-alfa2 (fenoxibenza-

mina, fentolamina). 
Alfa1 selectivos de vida media corta (nicergolina,

prazosina, alfuzosina). 
Alfa1 selectivos de acción prolongada (terazosina,

doxazosina). 
Alfa1A supraselectivos (tamsulosina). 
Actualmente se consideran para el tratamiento de

la HBP los uroselectivos de acción prolongada (doxa-
zosina, terazosina y tamsulosina).

Los alfa bloqueantes bloquean los receptores adre-
n é rgicos alfa, abundantes en las fibras musculares del
cuello vesical y en el estroma de la hiperplasia de
próstata, reduciendo la resistencia a la salida de la
orina. Actúan pues sobre el componente dinámico de
la obstrucción vesical mediante relajación del múscu-
lo liso prostático y reducción de la resistencia uretral
i n t r a p r o s t á t i c a2 3. Se consideran más eficaces cuando
en la clínica predominan los síntomas irr i t a t ivos (pola-
quiuria, nicturia, urgencia). El alivio de los síntomas se
produce rápidamente, en los primeros días, pero desa-
parece pronto tras suspender el tratamiento. No son
c u r a t ivos pero minimizan los síntomas en pacientes no
candidatos todavía a cirugía. Pueden modificar la ten-
sión arterial y se enumeran entre sus efectos secunda-
rios vértigos, cefalea, mareos, astenia, congestión
nasal y palpitaciones. Se debe comenzar con dosis
bajas y elevarlas progr e s ivamente. Terazosina y dox a-
zosina, de larga duración, sólo precisan una toma y
pueden ingerirse por la noche (al acostarse). Ambos
m o d i fican los parámetros lipídicos disminuyendo el
colesterol total y el colesterol LDL2 4 , 2 5.

Tamsulosina bloquearía selectivamente los recep-
tores alfa1 - A que constituyen el 70% de los existentes en
la próstata originando menos efectos secundarios2 6.

En general son fármacos bien tolerados que no
modifican las cifras de PSA. Su contraindicación
absoluta es la hipotensión ortostática y como relati-
vas se valoran la historia de síncopes y/o existencia
de un proceso cerebrovascular reciente23 (Tabla IV).

Hormonoterapia

Esta terapéutica incluye también los análogos de la
LH-RH, los antiandrógenos, los estrógenos y los
inhibidores de la aromatasa pero su utilización per-
tenece al campo especializado. Sin embargo, Fi n a s-
t e r i d e

®
, aun siendo un fármaco de prescripción con

v i s ado, está presente en la clínica asistencial prima-
ria. Actúa inhibiendo selectivamente la enzima 5-
alfa-reductasa a nivel prostático impidiendo así la
c o nversión de testosterona en dihidrotestosterona
(DHT), necesaria para el crecimiento prostático. Tras
meses de uso reduce un 20% el volumen prostático,
actuando sobre el componente estático (anatómico)
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de la obstrucción vesical. Se considera más eficaz
sobre próstatas grandes (>40 g) con predominio de
síntomas obstructivos (disuria, micción débil, sensa-
ción de vaciado incompleto, interrupciones involun-
tarias de la micción, necesidad de ayudarse con la
musculatura abdominal)27. Su acción tarda en apre-

ciarse más tiempo que la de los alfabloqueantes,
(valorar en seis meses) pero también persisten más
tras su supresión. Sus efectos secundarios están rela-
cionados con la esfera sexual. Se describe la reduc-
ción de la libido, disfunción eréctil (afecta a menos
de un 5% de los tratados a largo plazo siendo rever-
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BAREMO INTERNACIONAL DE SINTOMATOLOGÍA PROSTÁTICA (I-PSS)

Tabla III

Síntomas Nunca Una vez Una vez Una vez Dos veces Casi
de cada cinco de cada tres de cada dos de cada tres siempre

1. Durante el mes pasado, 0 1 2 3 4 5
¿cuántas veces ha tenido 
la sensación, al terminar 
de orinar, de que no había 
vaciado la vejiga al completo?

2. Durante el mes pasado, 0 1 2 3 4 5
¿cuántas veces ha tenido que
orinar más de una vez en 
menos de dos horas?

3. Durante el mes pasado, 0 1 2 3 4 5
¿cuántas veces le ha sucedido
que se le interrumpiera o cortara 
el chorro de la orina?

4. Durante el mes pasado, 0 1 2 3 4 5
¿cuántas veces le ha resultado
difícil aguantar las ganas
de orinar?

5. Durante el mes pasado, 0 1 2 3 4 5
¿cuántas veces ha tenido
un chorro de orina flojo?

6. Durante el mes pasado, 0 1 2 3 4 5
¿cuántas veces ha tenido 
que apretar o hacer fuerza  
para empezar a orinar?

Ninguna 1 vez 2 veces 3 veces 4 veces 5 veces 
o más

7. Durante el mes pasado, 0 1 2 3 4 5
¿cuántas veces se ha levantado 
para orinar por la noche, desde 
que se acuesta hasta que 
se levanta por la mañana?

TOTAL I-PSS =..............................

Calidad de vida Encantado Contento Sólo Indiferente Insatisfecho Mal Muy
satisfecho mal

1. Si tuviera que pasar 0 1 2 3 4 5 6
el resto de su vida orinando 
como lo hace ahora, 
¿cómo se sentiría?

TOTAL CALIDAD DE VIDA=................……….

Ante síntomas leves (puntuación de 0 a 7) o moderados (8-19): Se debe seguir pauta expectante o tratamiento médico según afecte a la
calidad de vida del paciente. Síntomas graves (puntuación de 20 a 35): debe remitirse al especialista. (Fuente: Modificado de Bosch R,
Donovan J, Okada K. Symptons evaluation, quality of life and sexuality. I-PSS. En: Cockett AT, Aso Y, Chatelain C, eds. The 2nd international
consultation on benign prostatic hyperplasia proceedings. SCI. 1993. p. 131-43).



sible al abandonar el tratamiento) menor volumen de
eyaculado y reducción en un 50% de los niveles de
PSA (para controles adecuados doblar valores séricos
si se lleva un tratamiento de al menos 6 meses y
tenerlo también en cuenta cuando se use como antia-
lopécico en algunos varones).

Es el único fármaco que ha demostrado mejoría a
los siete años de tratamiento y una posible alteración
de la evolución natural de la enfermedad reduciendo
el tamaño prostático en un 30% y el riesgo de pade-

cer retención urinaria en un 57% así como en un
52% el de ser sometido a tratamiento quirúrg i c o2 6 , 2 8

( Ta bla IV).

Tratamiento combinado

El tratamiento médico combinado es fisiopatoló-
gicamente aceptable al pensar que el uso de alfablo-
queantes y Finasteride

®
podría arrojar mejores resul-
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FÁRMACOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA HBP

Tabla IV

Fármaco N. Comercial Presentación

FITOTERAPIA Pigeum Acubiron® cáps. 30 mg env. 60
(Pronus africanus) Bridolar® cáps. 25 mg env. 60

Pronitol® cáps. 50 mg env. 60
Tuzanil® cáps. 25 mg env. 60

Sabal Serrulata o Palma enana Permixon® cáps. 160 mg env. 30-60
Sereprostat® cáps. 80 mg env. 60

cáps. 80 mg env. 60

Asociaciones Equinacea Angustifolia Urgenin® gotas 75 ml
y Serenoa Repens: 

Equinacea Angustifolia, Neo-Urgenin® grag. env. 60
Pygeum Africanum 
y Serenoa Repens:

ALFA-BLOQUEANTE
NO SELECTIVOS Fenoxibenzamina No indicado
bloqueo alfa1-alfa2

SELECTIVOS alfa-1 Prazosin (*) Miniprés® 60 tab. de 1 y 2 mg
de acción corta 30 tab. de 5 mg

Uso si asocia HTA

Alfuzosina Alfetim retard® 5 mg 60 comp. 2,5 mg
Benestan retard® env. 60-90. Dosis diaria

5 mg /12 h o 2,5 mg /8 horas

SELECTIVOS alfa-1 Doxazosina (**) Cardurán y Progandol® 28 comp. 2-4 mg
de acción larga Doxatensa® Dosis diaria 4 mg

Terazosina (***) Deflox. Magnurol® 30 comp. de 5 mg y 15
Sutif. Za y a s e l® cáps. de 2 mg. Dosis

Tazusin® diaria 5 mg. Uso si HTA 
asociada

SELECTIVO alfa 1-A Tamsulosina (****) Omnic y Urolosin® 30 cáps. de 0,4 mg
Dosis diaria 0,4 mg

Inhibidores de la Finasteride Proscar® 28 cáps. de 5 mg
ALFA-5-REDUCTASA Dosis diaria 5 mg

Valorar el efecto en
6 meses

HBP: Hiperplasia Benigna de Próstata. cáps.=cápsulas. comp.=comprimidos. tab.=tabletas. grag.=grageas. HTA=Hipertensión arterial.
Fuente elaboración propia a partir de Villa LF, et al. Medimecum. 6a ed. Madrid: Adis, ed., 2001. (*) Se comienza con dosis de 1 mg (1/2
tab de 1 mg cada 12 h) durante unos días (3 a 7 días). Posteriormente se continúa con 2 mg diarios durante otros 3-7 días antes de
instaurar la dosis de 4 mg diarios. (**) Se comienza con dosis de 1 mg ( 1/2 comp. de 2 mg) durante unos días (7 a 15 días).
Posteriormente se continúa con 2 mg diarios durante otros 7-14 días antes de instaurar la dosis de 4 mg (1 comp. diario). Uso si
hipertensión arterial asociada. Existen genéricos. (***) Se comienza con dosis de 1 mg ( 1/2 comp. de 2 mg) durante unos días (3 a 4
días). Posteriormente se continúa con 2 mg diarios hasta terminar el envase de 2 mg antes de comenzar con la dosis de 5 mg (1 comp.
diario). Existen genéricos (****). No precisa escalonamiento de dosis. Escaso efecto hipotensor.



tados al actuar sobre el componente estático y diná-
mico de la HBP pero, actualmente, existen escasas
referencias en la bibliografía por lo que su elección
dependerá de una aplicación individualizada. 

Tratamiento quirúrgico

La indicación del mismo y la técnica más apropia-
da será decidida por el especialista dependiendo del
tamaño y morfología prostática, pero el médico de
AP debe conocer sus indicaciones así como las inci-
dencias que pueden suceder tras el mismo con objeto
de informar al paciente. Conviene recordar que, en
ocasiones, la mejora sintomática no se produce hasta
pasadas unas semanas tras la intervención y que la
cirugía de la HBP se extirpa el adenoma y no la cáp-
sula. Siendo ésta el origen de la mayoría de los carci-
nomas de próstata, el paciente intervenido no está
totalmente protegido de padecerlo, debiéndose some-
ter a las mismas normas de control que los no inter-
venidos10.

En 1997, la 4ª Reunión patrocinada por la OMS
sobre HBP (15) recoge las recomendaciones del
Comité Científico Internacional que indica el trata-
miento quirúrgico cuando aparecen complicaciones
secundarias a la obstrucción como retención de orina,
deterioro de los parámetros de la función renal, resi-
duo postmiccional elevado, incontinencia paradójica
(“por rebosamiento”), formación de litiasis vesicales,
infecciones urinarias frecuentes, hematurias y diver-
tículos vesicales (Tabla V).

El tratamiento quirúrgico de la hiperplasia de
próstata y concretamente el tratamiento endoscópico
transuretral (fundamentalmente la resección transure-
tral –RTU–) es considerado como el tratamiento
estándar definitivo y el patrón con el que se compa-
ran los demás tratamientos, médicos y quirúrgicos29,30.

La mejoría, tanto clínica como urodinámica tras la
RTU supera el 80% cuando se trata de sintomatolog í a
l eve / m o d e r a d a3 1 y es mayor del 90% tras el trata-
miento de casos seve r o s3 2. El incremento medio del
flujo en estudios randomizados3 3 es del 125% (prácti-
camente 10 ml/sg) y el residuo postmiccional se redu-
ce un 60% cuando el previo a la cirugía es superior a
100 cc. La hemorragia es una de las complicaciones
de la técnica, se estima en 7-20 ml por gramo reseca-
do y 0,4-4,5 ml por minuto de ciru g í a3 4 variando estas
cifras en función de la experiencia del equipo quirúr-
gico y el tamaño prostático principalmente3 5. La mor-
talidad de la técnica es muy baja, prácticamente nula,
en seguimientos de más de 1.000 pacientes3 6.

Otras técnicas

—La cervicotomía endoscópica, uretrocervicoto-
mía, prostatotomía, miocapsulotomía o incisión trans-
uretral de la próstata se realiza normalmente bajo
anestesia raquídea aunque hay publicaciones con

l o c a l3 7 , 3 8. Consisten en realizar una incisión con
cuchillete eléctrico (o fotocoagulaciones y vaporiza-
ciones con láser) desde la proximidad del meato ure-
teral hasta la hendidura prostática lateral al verumon-
tanum. El objetivo quirúrgico consiste en la sección
de la zona fibroestromal del cuello vesical. Las opi-
niones varían en cuanto al número de cortes, locali-
zación de los mismos, asociación o no de resección
(al menos en parte) del adenoma prostático mante-
niéndose el consenso de que puede ser útil en prósta-
tas de pequeño tamaño (20-30 g) y en ausencia de un
lóbulo medio cuando se intenta evitar la eyaculación
retrógrada (jóvenes). La escasa hemorragia quirúrgi-
ca39 es una de las ventajas que se le atribuyen sobre la
RTU, precisando transfusión excepcionalmente40,41.

—El láser (Ligh Amplification by Stimulated
Emission of Radiation) es una energía lumínica que
se transforma en energía térmica en los tejidos pro-
duciendo cambios histológicos. La lesión depende
de la temperatura. Por encima de 50 ºC se desnatu-
ralizan las proteínas produciendo necrosis tisular.
Entre 60 y 100 ºC se produce fotocoagulación pro-
teica sin vaporización ni carbonización. Cuando el
aumento de temperatura es brusco, se ocasiona una
necrosis inmediata pudiendo llegar a la va p o r i z a-
ción tisular. Sus indicaciones son superp o n i bles a
las de la RTU con la ventaja de que, en principio,
pueden tratarse pacientes susceptibles de mayo r
h e m o rragia (anticoagulados). Sus limitaciones se
e s t a blecen en próstatas superiores a 40-60 gr a m o s .
La importante disuria postoperatoria que aparece
supone una desve n t a j a .

—La transurethral ultrasound-guided laser indu -
ced prostatectomy (TULIP) es una técnica de haz de
láser móvil. Consiste en una sonda que dispone de
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INDICACIONES PARA EL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LA HIPERPLASIA BENIGNA DE PRÓSTATA

Tabla V

HBP grave (síntomas graves)

Episodios repetidos de retención urinaria debidos a HBP

Infecciones recurrentes de la próstata y vía urinaria
debidos a HBP

Litiasis vesical

Insuficiencia renal por obstrucción infravesical de vía 
urinaria (ureterohidronefrosis)

Hematuria macroscópica recidivante

Otras indicaciones:

Puntuación I-PSS/calidad de vida que no mejora 
suficientemente con tratamiento médico

Valores crecientes de residuo postmiccional

Tasa baja de flujo (flujometría)

Fuente: Gimeno F, Piñango l, Ortín M, Gomiz JJ. Patología pros -
tática. Madrid: Martgraf ed., 1994.



una fibra láser con terminación en un prisma de zafi-
ro de emisión lateral y transductores ecográficos ure-
trales con un efecto de coagulación uniforme del teji-
do prostático.

—La termoterapia transuretral de la próstata se
realiza con un generador de micro-ondas (Prosta-
tron®) que transmite energía a una antena (sonda ure-
tral refrigerada) focalizando un aumento de tempera-

tura en la profundidad de la glándula prostática
donde se alcanzan 45-55 ºC, lo que produce una
necrosis suburetral en una profundidad de unos 17
mm. El tratamiento se realiza en una hora sin aneste-
sia ni hospitalización y se obtienen buenos resultados
entre el 33 y el 56% de los tratamientos.

—La hipertermia de la próstata: se realiza median-
te generadores transrectales y transureterales que ori-
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Figura 1



ginan temperaturas inferiores a 45 ºC sin producir
necrosis tisular. Los cambios histológicos consisten
en infiltrado inflamatorio intersticial y edema. Gene-
ralmente se aplica en ciclos de 5 sesiones de unos 90
minutos sin anestesia ni hospitalización. Se publican
tasas muy dispares de buenos resultados, entre un 7 y
un 65%42,43.

—Los ultrasonidos: en 1987 se presentó un instru-
mento endoscópico4 4 , 4 5 capaz de aspirar la próstata,
tumores vesicales y cálculos. Con esta técnica se ev i t a
mejor la eyaculación anterógrada que con la RT U. Los
ultrasonidos focalizados de alta intensidad (HIFU) no
se consideran una opción de tratamiento en la última
reunión de ex p e rtos patrocinada por la OMS.

—El TUNA (transurethral needle a blation) utiliza
radiofrecuencia a través de unas agujas que se intro-
ducen en el tejido prostático mediante visión endos-
cópica. Produce necrosis focales por coagulación. El
procedimiento es bien tolerado, se puede realizar con
anestesia tópica o sedación y dura aproximadamente
media hora (10-15 minutos cada punción). Produce
un aumento del flujo miccional en más del 50% de
pacientes junto a una mejoría de síntomas, pero no
está indicado en próstatas grandes.

—Prótesis endouretrales: el uso de prótesis metá-
licas autoexpansibles en patología vascular46 supuso
el precedente de las primeras aplicaciones en urolo-

gía47,48. Las prótesis pueden ser metálicas (Uroespiral,
Prostacath, Urocoil ) o de poliuretano (Nissenkorn).
Están fabricadas de material con buena tolerancia
biológica y repelente de depósitos calcáreos a pesar
de lo cual son mal toleradas por un 12-14% de
pacientes produciéndose un 2-4% de depósitos calcá-
reos y un 6-12% de desplazamientos.

Se utilizan como alternativa a la cirugía y al son-
daje permanente consiguiendo superar la obstrucción
a largo plazo en el 60-80% de casos49.

—Dilatación con balón de alta presión. La dilata-
ción uretral con catéter balón se propuso en 19805 0.
Puede tener utilidad en caso de que no se pueda reali-
zar cirugía. La anestesia puede ser raquídea o local. En
ocasiones es suficiente la sedación e incluso algunos
autores han defendido que las dilataciones se las puede
realizar el propio paciente de forma ambu l a t o r i a5 1.

Los resultados publicados a los 12 meses son rela-
tivamente satisfactorios pero los fracasos aumentan a
medida que se repite el procedimiento52.

—Cirugía a cielo abierto. La cirugía a cielo abier-
to está indicada principalmente en próstatas sintomá-
ticas de gran volumen (de forma orientativa superio-
res a 60 gramos) y cuando se pueden abordar otros
problemas asociados por esta técnica en el mismo
tiempo quirúrgico (existencia de voluminosas litiasis
vesicales, indicación de resolver grandes divertículos
vesicales). Las técnicas más habituales son la adeno-
mectomía prostática suprapúbica o transvesical (téc-
nica de Freyer) y la retropúbica (técnica de Millin).

Tras este comentario de los métodos quirúrgicos,
cuyo conocimiento puede solventar las dudas que
propongan nuestros pacientes, se propone como guía
de actuación para el médico de AP la contenida en la
figura 1 (aunque pueda variar según las caracterís-
ticas del medio asistencial) y se fijan como criterios
de derivación los contenidos en la tabla VI.

MEDIFAM M. BLASCO VALLE ET AL

MEDIFAM 2003; 13 (3): 133-142 14121

CRITERIOS DE DERIVACIÓN DE LA HIPERPLASIA BENIGNA DE
PRÓSTATA (HBP)

Tabla VI

Pacientes menores de 50 años con clínica
Con sintomatología grave (I-PSS > 20 ) o que no mejora

con tratamiento médico
Cuando el tacto rectal sea sospechoso de neoplasia
Síntomas de HPB con creatininemia aumentada sin otra
causa

Cuando el PSA sea mayor de 4 ng/ml
Cuando exista limitación importante de la calidad de

vida
Con antecedentes de traumatismo o cirugía pélvica

previa

PSA: Antígeno prostático específico. Fuente: Elaboración propia
a partir de Castro Díaz, Postius Robert J. Urología en atención
primaria. Barcelona: Pulso ed., 2001.
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