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ETIMOLOGÍA Y EPIDEMIOLOGÍA DE HIPERPLASIA 
BENIGNA PROSTÁTICA (HBP)
A pesar de ser una de las enfermedades benignas más frecuentes en el hombre, el concepto 

de HBP, hoy en día, sigue siendo un término no totalmente universal, desde el punto de vista 

científi co1, y tiene diferentes connotaciones que se deben complementar para conseguir un 

todo objetivo válido para el anatomopatólogo (identifi cación microscópica de proliferación 

de elementos estromales y epiteliales de la próstata)2, radiólogo (presencia de enfermedad 

macroscópica con aumento del tamaño de la próstata en estudios de imagen)3, y urólogo 

(signos y síntomas del tracto urinario inferior -STUI- con objetivación de criterios urodinámicos 

de obstrucción)4.
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La dificultad de definir correctamente esta entidad se debe a su carácter multifactorial en el 

que la edad y las hormonas desempeñan un papel fundamental5.

Para la concepción actual de la HBP, Hald et al6 aporta una visión sintética en la que se deben 

dar 3 condiciones simultáneamente:

• Sintomatología obstructiva (STUI).

• Crecimiento del adenoma prostático, con hiperplasia del epitelio y estroma de la zona de 

transición (ZT).

• Obstrucción del tracto urinario inferior (OTUI) demostrable.

Hay pacientes con clínica de síntomas del tracto urinario inferior (STUI) secundaria a 

obstrucción por estenosis cervicales/uretrales. Otros STUI sí tienen aumento de volumen 

prostático, pero sin OTUI, y otros con hiperplasia y OTUI sin clínica (STUI silentes).

Se sabe, además, que la correlación es débil entre el tamaño prostático, el grado de la OTUI 

y la severidad clínica.

Los avances en el conocimiento de los factores de riesgo asociados a la HBP nos permitirán 

identificar al grupo de pacientes con riesgo de progresión clínica, a los que les conviene 

iniciar un tratamiento precoz. Los síntomas de mayor valor predictivo parecen ser la nicturia 

y los cambios en el chorro de orina7.

ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA
En la HBP se produce una proliferación tanto del estroma fibroso como de las células epiteliales 

glandulares a nivel de la ZT secundario a un desequilibrio entre proliferación y apoptosis 

celular. El término hipertrofia es incorrecto, la HBP es un proceso hiperplásico verdadero, con 

aumento del número de células en la ZT según la descripción zonal de McNeal. Inicialmente 
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el crecimiento es nodular pero después es global desencadenando la clínica de STUI. 

Paradójicamente, el crecimiento se pone de manifi esto en edad avanzada cuando declinan los 

niveles periféricos de andrógenos8. El aumento de los niveles prostáticos de dihidrotestosterona 

(DHT), que es el andrógeno activo producido por la metilación de la testosterona por la 5-alfa-

reductasa (Tipo 2), y el que se preserven niveles elevados de receptores androgénicos, indica 

que como mínimo los andrógenos desempeñan un papel permisivo5.

Al crecimiento volumétrico de la próstata (factor estático o mecánico) hay que añadir el factor 

dinámico secundario a la inervación del músculo liso prostático, que facilita la salida de orina9 

o produce su retención. Los pacientes con adenoma sintomático tienen mayor densidad de 

receptores alfa-adrenérgicos10.

Aparte de los factores estático y dinámico que dependen exclusivamente de la próstata, 

hay que añadir el comportamiento de la vejiga ante la presencia de obstrucción mantenida. 

Inicialmente, se desarrolla hiperplasia e hipertrofi a pudiendo fi nalmente fracasar los mecanismos 

compensadores produciéndose depósito de colágeno lo cual explica la clínica irritativa y la 

posible descompensación completa con aparición de retención aguda de orina (RAO).

DIAGNÓSTICO
La Asociación Europea de Urología (EAU) publica unas recomendaciones para la evaluación 

de los hombres con HBP7. Estas recomendaciones, inicialmente, se aplican sólo a varones 

con poca probabilidad de presentar STUI de origen distinto al asociado a adenoma prostático 

y pertenecientes al grupo etario de mayores de 50 años. Pasando a requerir un examen 

más exhaustivo los hombres de menor edad, con enfermedades neurológicas concomitantes, 

con patología previa del tracto urinario inferior, o que ya han sido operados de patología 

prostática. 
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Las distintas pruebas diagnósticas se dividen en tres categorías sabiendo que cuanto 

más precoz y más exacto es el diagnóstico del adenoma, mejores serán los resultados del 

tratamiento. 

1. Pruebas recomendadas. La utilización de estas pruebas está avalada por la evidencia, 

por lo que deberían efectuarse a todos los pacientes con adenoma.

• Anamnesis. El complejo sintomático STUI sustituye al término prostatismo y no es 

específico de HBP. Pueden ser bastante molestos hasta en un 30% de los hombres 

>65 años7. El cuadro clínico asociado a HBP5 no es uniforme y, su historia natural, no 

siempre es progresiva, por lo que la anamnesis es imprescindible como evaluación 

inicial para descartar las causas de STUI distintas del adenoma. Inicialmente, es 

paucisintomática porque el detrusor compensa el aumento de tamaño prostático, 

después se convierte en STUI silentes con descompensación progresiva pudiendo 

llegar a desarrollar incontinencia urinaria paradójica, globo vesical e incluso 

insuficiencia renal en las de evolución crónica mantenida. Lo más frecuente es que 

se desarrollen de inicio STUI obstructivos con dificultad miccional, calibre miccional 

disminuido, etc., y que, en su evolución, aparezca la clínica irritativa (aumento 

frecuencia miccional, entre otros). También puede debutar como hematuria por 

desgarro de vasos sanguíneos submucosos a nivel del cuello vesical, ITU o presencia 

de litiasis vesical.

• Puntuación de síntomas. Se deben evaluar los síntomas porque ello contribuye a 

determinar el tipo de tratamiento aconsejado y ayuda en el seguimiento a controlar 

la respuesta al mismo y descartar la progresión de la enfermedad. Se recomienda el 

cuestionario baremo internacional de la sintomatología prostática (IPSS- International 

Prostate Symptom Score) por su amplio uso y distribución, considerándose hoy en 

día como el patrón de referencia mundial. Tiene la misma utilidad que el índice de la 

AUA como herramienta de puntuación para la evaluación basal de la severidad de los 

síntomas11.
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 Los estudios basados en este sistema muestran una prevalencia de 40% en hombres 

mayores de 50 años.

 El IPSS se desglosa en:

 - Leve (0-7).

 - Moderado (8-19).

 - Severo (20 a 35). 

 La terapia óptima depende de la forma en que la clínica afecta la calidad de vida. 

Sólo 1 de 120 hombres con un score 0-7, manifestó una molestia asociada con sus 

síntomas. La mayoría de los de 20-35, sí les molestaba algo-mucho su condición de 

prostático. Así, en IPSS leve no se requiere examen diagnóstico adicional y puede 

valer con observación expectante. En moderados-severos se justifi ca el paso a 

Flujometría - Estudio urodinámico con residuo postmiccional.

 Aunque el IPSS se correlaciona con los indicadores de calidad de vida se necesitan 

herramientas más sensibles para determinar el efecto de la HBP sobre la calidad de 

vida.

• Exploración física. Se requiere como mínimo el tacto rectal y el examen neurológico 

básico (tono esfínter anal, etc.). 

• Analítica sanguínea. Es útil disponer de cifras de creatinina como primer acercamiento 

a la función del tracto superior y PSA. Aparte de la utilidad del PSA en el screening 

del carcinoma, puede utilizarse como parámetro sugestivo del volumen prostático y 

sirve para evaluar el riesgo de RAO y necesidad de cirugía prostática. Un 28% de 

los pacientes con HBP tienen PSA >4. Otros parámetros como la Velocidad de PSA, 

PSA libre y densidad de PSA, pueden aumentar la especifi cidad de ésta prueba en 

HBP. En pacientes con supresión de andrógenos (fi nasterida, dutasterida) el PSA 

disminuye un 40-50% después de 3 meses de tratamiento, por lo que es importante 

tener datos del PSA previo.
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• Análisis de Orina. Tira reactiva y examen microscópico del sedimento. Para excluir 

ITU o hematuria por CA vesical.

• Flujometría urinaria. Puede detectar un patrón miccional anormal. Se recomiendan 2 

o más flujometrías libres de un volumen miccional >150 ml. Es la prueba no invasiva 

aislada óptica para diagnosticar obstrucción del tracto urinario de salida, sobre todo 

la Qmáx.

• Medición de residuo postmiccional. Cateterismo postflujometría o, preferiblemente, 

mediante ECO. Si está alto, indica disfunción de la vejiga y aconseja pasar de una 

actitud expectante observadora a activa. Los grandes volúmenes de orina residual 

(>200 ml) predicen un resultado poco favorable del tratamiento aunque no está 

confirmado que se correlacione con complicaciones.

2. Pruebas optativas. La presencia de ITU y/o hematuria requiere evaluación antes del 

tratamiento. Son pruebas que no son esenciales para realizar el diagnóstico, pero pueden 

ayudar en el proceso de toma de decisiones ya que hay una probabilidad elevada de que 

los síntomas no sean consecuencia de HBP.

• Estudio de presión/flujo. Es la única prueba que puede distinguir entre los pacientes 

con flujo miccional máximo, reducido por causa obstructiva, o por afectación contráctil 

del músculo detrusor. En determinadas circunstancias, debería realizarse antes de 

proceder al tratamiento quirúrgico:

 - Volumen miccional <150 ml (en mediciones flujométricas repetidas).

 - Valores de Qmáx <15 ml/s.

 - Mayores de 80 años.

 - Residuo postmiccional (RPM) >300 ml.

 - Sospecha de disfunción neurógena vesical.

 - Antecedente de cirugía pélvica radical, y después de tratamiento fallido.
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 Las guías internacionales recomiendan intervención quirúrgica en RAO refractaria tras 

fracaso de, por lo menos, un intento de retirada de sonda vesical, ITUs recurrentes 

por HBP, hematuria macroscópica, litiasis vesical, insufi ciencia renal o divertículos 

vesicales grandes. En estos casos, no son necesarias más pruebas diagnósticas, 

salvo el estudio urodinámico, si se sospecha enfermedad vesical primaria.

• Endoscopia. Antes de proceder a la cirugía se recomienda realizar una 

uretrocistoscopia para evaluar la forma y tamaño de la próstata, lo cual puede infl uir 

en la modalidad de tratamiento a escoger y planifi car el abordaje más prudente12. La 

cistoscopia no es una prueba sistemática sino una opción en los que se considera 

tratamiento quirúrgico. Además, sirve para descartar otras patologías en pacientes 

con antecedentes de hematuria, estenosis uretral, neoplasia vesical o cirugía del 

tracto urinario inferior. No obstante, la demostración endoscópica de contacto entre 

los lóbulos laterales no posee valor predictivo. La presencia de divertículos permite 

anticipar un mayor fracaso si se adopta tratamiento expectante.

• Técnicas de imagen del tracto urinario. Aporta información diagnóstica del tracto 

urinario superior e inferior, permite evaluar la vejiga, medir el RPM y el volumen de la 

próstata, y, con ello, ayuda a elegir el procedimiento quirúrgico apropiado. El acceso 

transrectal complementa al transabdominal para determinar más exactamente el 

tamaño y la forma de la próstata.

 Los estudios diagnósticos por imagen no se recomiendan para la evaluación 

sistemática del paciente con STUI, salvo si refi ere en su historia clínica antecedentes 

de hematuria, ITU, insufi ciencia renal (ECO), urolitiasis o indicación de intervención 

quirúrgica urológica. 

 Así pues, la presencia de antecedentes de hematuria, insufi ciencia renal, ITU, litiasis 

vesicales o cirugía, aumenta la probabilidad de que la UIV o la ECO revele hallazgos 

clínicamente signifi cativos.
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 De todos los estudios diagnósticos realizados en hombres con HBP, el 70-75% de los 

resultados se consideran normales13, y sólo el 25-30% de los hallazgos anormales, 

requiere alteraciones del tratamiento. La incidencia de hallazgos significativos no es 

más elevada en el tracto urinario de los pacientes con HBP, salvo presencia de litiasis 

vesical, divertículos y trabéculas en detrusor13.

• Registro miccional. Para obtener información objetiva de la frecuencia y volumen 

miccional suele ser suficiente un registro de 24 horas.

3. Pruebas desaconsejadas. No hay evidencia de que respalde la utilización de las 

siguientes pruebas en la elaboración del diagnóstico para el paciente medio7:

• UIV.

• Cistometría de llenado.

• Uretrografía retrógrada.

• TAC.

• RMN. 

TRATAMIENTO
El objetivo principal del tratamiento es mejorar la sintomatología y la calidad de vida del 

paciente, así como prevenir las complicaciones asociadas a la HBP7.

En el arsenal terapéutico actual, disponemos de distintas opciones:

• Observación expectante.

• Fitoterapia (extractos vegetales).

• Alfa-bloqueantes

• Supresión de andrógenos (finasterida, dutasterida).
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• Tratamiento combinado.

• Tratamiento quirúrgico.

No hay un tratamiento efi caz en la prevención de la HBP o en su progresión, y deberían 

instaurarse a los 50 años14. 

La observación expectante es una opción en pacientes con síntomas no sufi cientemente 

molestos en los que no existe indicación absoluta de tratamiento y refi eren temor por las 

complicaciones asociadas al tratamiento a largo plazo diario y por el coste, a pesar de la 

efi cacia y seguridad de los mismos. La observación expectante no implica la ausencia total 

de intervención terapéutica. Por ejemplo, reducir ingesta líquidos, moderar el alcohol y la 

cafeína.

Sería una opción recomendable en síntomas leves, o de moderados a graves, si no infl uyen 

o infl uyen poco en la calidad de vida. Para optimizar esta espera, se recomienda transmitir 

confi anza y controlar al paciente periódicamente.

En la selección de candidatos para tratamiento médico se debe tener clínica que afecte a la 

calidad de vida, aunque un IPSS alto por sí solo, no es una indicación sufi ciente para iniciar 

tratamiento.

Es necesario que el paciente acepte que se comprometa de por vida al tratamiento con 

fármacos. Tampoco está indicado ofrecerlo a los pacientes que haya que derivarlos a cirugía. 

Todo paciente con indicación absoluta debe dirigirse a cirugía. También derivará a cirugía el 

tratamiento médico que no obtenga los resultados esperados.

En el caso de la fi toterapia, no existen ensayos clínicos planifi cados de manera apropiada, 

pero se usan en diferentes regiones del mundo. No tienen un control riguroso porque no se 

clasifi can como fármacos. 
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Los alfa-bloqueantes actúan a nivel de la obstrucción dinámica mediada por los receptores 

alfa-adrenérgicos del músculo liso prostático15 y se pueden clasificar por su uroselectividad y 

vida media para que permita una sola toma diaria. Todos tienen una eficacia clínica similar, 

habiendo sido utilizado más frecuentemente hasta la fecha, la tamsulosina, por su eficacia y 

seguridad16.

Actualmente, disponemos de un alfa-bloqueante de tercera generación, la silodosina, que 

se ha constituido en el bloqueante alfa-adrenérgico 1A más selectivo y potente, con mínimos 

efectos secundarios. Aparte del bloqueo adrenérgico, produce una inhibición de las fibras 

aferentes C, durante la fase de llenado vesical. Su eficacia clínica y urodinámica ha sido 

demostrada en diversos trabajos17.

Los inhibidores de la 5-alfa-reductasa (finasterida o dutasterida) son una alternativa, sobre 

todo en próstatas de >30-40 ml. Ambos reducen el volumen prostático en un 20-30% y parecen 

tener la misma eficacia clínica. Pueden impedir la progresión del adenoma.

Existen datos de estudios recientes de asociación de finasterida con doxazosina (MTOPS18, 

PREDICT19) y de dutasterida con tamsulosina (ComBAT20,21). No se conocen factores 

predictivos clínicos, bioquímicos ni genéticos, que nos permitan identificar a los hombres con 

mayor predisposición a desarrollar HBP refractaria al tratamiento médico. Si hay evidencia 

de mayor riesgo de RAO en próstatas grandes22 y, en estos casos, la administración de 

finasterida puede reducir este riesgo. 

Antes de los 80, la prostatectomía era la única intervención terapéutica ampliamente aceptada 

para la HBP. Inicialmente, se incluyeron con gran entusiasmo los avances en fármacos porque 

había muchos casos de resultados poco aceptables con la cirugía23. El beneficio clínico era 

significativo con menor cantidad e importancia de morbilidad asociada al tratamiento23.
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En 1990, la RTU prostática pasó a convertirse en la segunda técnica quirúrgica más 

frecuente tras la intervención de cataratas dejando la opción de la prostatectomía abierta 

con sus distintas variantes para casos en los que la próstata tuviese un volumen grande. En 

años posteriores el tratamiento médico se convirtió en la opción preferida en pacientes sin 

indicaciones absolutas para la cirugía, por lo que bajo considerablemente la cirugía de la 

próstata hasta estabilizarse en nuestros días.

Las modalidades de tratamiento quirúrgico de primera línea hoy en día son7:

• La incisión transuretral de la próstata (miocapsulotomía): en próstatas menores de 30 ml 

y sin lóbulo medio.

• La RTU: en volúmenes de 30-80 ml.

• La prostatectomía abierta: en mayores de 80 ml. 

Se debe optar por la cirugía en los casos:

• No mejoran con tratamiento médico y en los que desean directamente tratamiento 

activo.

• Presentan una clara indicación quirúrgica primaria los casos de RAO persistente, 

insufi ciencia renal por adenoma, cálculos vesicales, ITUs y hematuria recidivante 

resistente a inhibidor de la 5-alfa-reductasa.

Como alternativas a las técnicas clásicas, van apareciendo técnicas que emplean diversas 

fuentes de energía para vaporizar tejido prostático como: la electrovaporización prostática, 

el ultrasonido focal de alta intensidad, la termoterapia24, radiofrecuencia y el láser (KTP, rojo, 

etc.), especialmente indicado en pacientes de alto riesgo.

Por último, y ya hoy en día, casi están descartadas las endoprótesis uretrales (UroLume®, 

Memotherm®) solo indicadas en alto riesgo y como alternativa a la cateterización periódica, 

con complicaciones frecuentes como incrustación, ITU o dolor crónico.
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La miocapsulotomía consiste en practicar una incisión endoscópica del cuello vesical con 

el cuchillete de Collins de forma bilateral a las 5 y 7 horas25,26 desde el meato ureteral, sin 

comprometerlo, hasta el verumontanum, recorriendo todo el trígono. La incisión debe ser 

profunda hasta la cápsula prostática. Se coagulan los puntos sangrantes. Controlar el final 

del corte para no dañar el esfínter estriado externo27.

La RTU tiene diversas variantes. Se debe comenzar por el lóbulo medio, si lo tiene, con cuidado 

de no lesionar los orificios ureterales. El límite en profundidad para los lóbulos laterales es la 

cápsula fibrosa y en distal es el verumontanum. Hay que controlar especialmente el sangrado 

a nivel de las 3 y 9 horas26,28.

Existen dos técnicas de abordaje abierto29:

1. En la técnica de Millin: el acceso es retropúbico para llegar a la disección de la cápsula 

prostática a 1-2 cm por debajo del cuello vesical. Se incide sobre la cápsula hasta 

identificar el adenoma. Inicialmente, se diseca el adenoma con tijera de Metzenbaum 

para abrir camino a enucleación digital completa hasta la extracción de la próstata. Se 

identifican los puntos sangrantes y se trigoniza el cuello para evitar un paso escalonado 

hasta la vejiga. Se cierra la incisión transversa de la cápsula. Cierre convencional30,31.

2. En la técnica de Freyer o prostatectomía suprapúbica: se accede a la próstata a través 

de la vejiga32. Tras identificar los orificios ureterales, se incide en la mucosa de forma 

circunferencial alrededor del adenoma protruyente. Se practica la enucleación digital 

hasta liberar completamente la próstata. Se dan puntos de hemostasia a las 4 y 8 horas, 

incluyendo mucosa vesical y cápsula. Trigonización. Sonda de cistostomía y cierre 

vesical33,34.

El seguimiento es muy variable y se debe cumplir según las peculiaridades de cada paciente 

y disponibilidad de medios en cada caso7.

Con la observación expectante, se recomienda revisión a los 6 meses y después anual.
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Con los inhibidores de 5-alfa-reductasa, la primera revisión sería a las 12 semanas, después 

a los 6 meses y, posteriormente, anual.

Con los alfa-bloqueantes, sería a las 6 semanas, 6 meses y después anual.

En general, como pauta inicial para cualquier tratamiento quirúrgico, se recomienda una 

primera visita a las 6 semanas, después a las 12 semanas y 6 meses, y periódicas anuales, 

posteriormente.
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