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INTRODUCCIÓN

ANTECEDENTES

La hiperplasia benigna de próstata (HBP) es una
enfermedad que se caracteriza por un crecimiento histo-
lógico de la glándula prostática, que produce una obs-
trucción al flujo de salida urinario y se manifiesta clínica-
mente por los denominados síntomas del tracto urinario
inferior (STUI)1. Éstos pueden llegar a ser muy acentua-
dos y limitar de forma importante la calidad de vida del
paciente1. El aumento de la sintomatología con la edad
del paciente no siempre se acompaña de un empeora-
miento de la calidad de vida, lo que indica cierta capaci-
dad de adaptación con la edad2,3. De todos los síntomas,
los que más alteran la calidad de vida son la nicturia y el
chorro miccional débil1. El aumento palpable de la prós-
tata no siempre muestra una sintomatología clínica4; sólo
un 50% de estos pacientes con cambios histológicos pre-
sentarán manifestaciones clínicas prostáticas y consulta-
rán al médico de atención primaria y al urólogo.

La evolución de la enfermedad está relacionada con
la edad5. La próstata en el adulto pesa unos 20 g.
Tamaños prostáticos superiores a 20-30 g se consideran
indicativos de aumento prostático1. Su crecimiento

comienza en la pubertad y suele completarse hacia los 30
años. A partir de los 30-40 años de edad comienzan a
aparecer focos de hiperplasia en el tejido glandular y
fibromuscular. Por encima de la quinta–sexta década de
la vida se puede iniciar una segunda fase de crecimiento. 

La HBP es la enfermedad urológica más frecuente en
el hombre y la primera causa de consulta ambulatoria al
especialista2. Es el tumor benigno más frecuente en el
varón mayor de 50 años y representa la segunda causa
de intervención quirúrgica6. La prevalencia de la HBP
comienza a mediana edad y aumenta progresivamente
con el envejecimiento. La falta de una definición clínica
estandarizada de la HBP dificulta la realización de estu-
dios epidemiológicos que valoren adecuadamente su
prevalencia7. En España los resultados del estudio reali-
zado por Chicharro et al2, siguiendo criterios de la OMS,
indicaron que la prevalencia media de la HBP en el total
de la población masculina analizada era de 11,8%, y
oscila desde 0,75% en los varones de 40-49 años hasta
30% en los mayores de 70 años. En una revisión8, en la
que se analizó la prevalencia histológica de la HBP en
función de la edad, según los datos procedentes de 10
estudios con más de 1.000 próstatas, se observó que la
prevalencia de la HBP era de 8% en la década de los 40,
de 50% en la década de los 50 años y alcanzaba a 88%
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de las muestras histológicas en la década de los 907,8.
La etiología de la HBP es multifactorial. Actualmente

no existen datos que permitan aceptar como factores de
riesgo el tabaquismo, la vasectomía, la obesidad o la ele-
vada ingestión de alcohol7. Los únicos factores de riesgo
relacionados con el desarrollo de la HBP son la edad y el
estado hormonal del paciente7,9. La glándula prostática es
una estructura dependiente de andrógeno que requiere el
estímulo de la testosterona para su desarrollo y función. La
enzima 5α–reductasa transforma la testosterona dentro
de la célula prostática en la dihidrotestosterona (DHT),
metabolito activo mediador del crecimiento prostático. La
terapia con inhibidores de la 5α-reductasa logra reducir
los niveles de DHT de la próstata y el volumen prostático.

JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS

Las patologías prostáticas pueden ser diagnosticadas
inicialmente en atención primaria (AP), ya que se dispo-
ne de los medios materiales necesarios para ello10. Más
de la mitad de los pacientes con HBP pueden ser contro-
lados en AP2,11.

La alta prevalencia de la HBP, junto con la importan-
cia de una buena coordinación entre la AP y la atención
especializada (AE), justifica la necesidad de tener siste-
matizados los criterios respecto a cuándo un paciente con
HBP puede ser tratado y seguido en AP y cuándo debe ser
derivado al urólogo.

No existen Guías Nacionales de cómo se ha de
manejar en AP y AE la HBP. Actualmente la de la
Asociación Europea de Urología (EAU)7 son la referencia,
pero en ella no se definen qué actuaciones se deben rea-
lizar en uno y otro nivel. Por eso, la Asociación Española
de Urología (AEU), la Sociedad Española de Médicos de
Atención Primaria (SEMERGEN), la Sociedad Española
de Médicos Generales y de Familia (SEMG) y la Socie-
dad Española de Medicina de Familia y Comunitaria
(semFYC) han elaborado este documento de consenso.

Los objetivos que se pretenden son promover el ópti-
mo manejo de los pacientes con HBP en el ámbito de la
AP y la urología y aportar criterios unificados y concisos
de derivación de pacientes con HBP al urólogo, fácil-
mente asumibles por todos los niveles asistenciales.

El documento de consenso consta de dos partes:
por un lado el algoritmo (gráfico 1) en el que se esque-
matiza el manejo del paciente que acude a consulta con
STUI sugestivos de HBP, y por otro se detalla cada uno
de los pasos de dicha herramienta, tales como pruebas
diagnósticas, tratamientos disponibles, seguimiento del
paciente y criterios de derivación al urólogo.

Este documento de consenso pretende ser, por tanto,
una herramienta útil que facilite el manejo del paciente
con síntomas prostáticos y la coordinación entre los nive-
les asistenciales de AP y atención especializada.

METODOLOGÍA

Las recomendaciones que se presentan en este con-
senso son el resultado de la búsqueda, evaluación crítica
y síntesis de los datos científicamente constatados sobre
la HBP. Siempre que ha sido posible, se ha incluido el
nivel de evidencia y el grado de recomendación que sus-
tenta cada una de las recomendaciones utilizadas en este
documento, siguiendo la clasificación de la Agency of
Healthcare Research and Quality (tabla 1), utilizada por
la EAU2.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Los motivos de consulta de los pacientes con sospecha
de patología prostática que acuden al médico de AP sue-
len ser presencia de STUI y de retención aguda de orina,
o bien se trata de pacientes asintomáticos y preocupados
por una posible patología prostática (gráfico 1).

La HBP se manifiesta clínicamente mediante los STUI;
sin embargo, no toda la sintomatología del tracto urina-
rio inferior es debida a la HBP. Se debe tener en cuenta,
por tanto, que los STUI también pueden ser debidos a la
presencia de otras patologías1. Una anamnesis detallada
junto a una adecuada exploración física, permitirá en la
mayoría de los casos un correcto diagnóstico, confirma-
do posteriormente con las pruebas complementarias
necesarias.

La evaluación diagnóstica inicial de los pacientes con
STUI deberá realizarse en función de los resultados de los
siguientes procedimientos diagnósticos (gráfico 1):
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ANAMNESIS

Es el primer paso en el método diagnóstico y un pro-
cedimiento fundamental en la consulta del médico de AP.
Debe ser detallada, para que permita descartar otro tipo
de patologías distintas de la HBP que cursen con STUI.

Se debe valorar la presencia o ausencia de alteracio-
nes potencialmente graves como hematuria (macro y
micro), dolor, fiebre, retención de
orina, anuria o alteración de la fun-
ción renal.

La anamnesis deberá recoger
los siguientes datos clínicos:

• Antecedentes familiares de
patología prostática.

• Presencia de enfermedades
que puedan causar STUI: diabetes,
insuficiencia cardiaca, enfermeda-
des neurológicas (parkinson, escle-
rosis múltiple), antecedentes de
enfermedades de transmisión
sexual, patología vesical, orquitis,
patología rectal.

• Tratamiento actual con diuréti-
cos (aumentan la frecuencia miccio-
nal), antagonistas del calcio (dismi-
nuyen la contractilidad vesical), anti-
depresivos tricíclicos (aumentan el
tono prostático) o antihistamínicos
de primera generación (disminuyen
la contractilidad vesical).

• Cuadro clínico de los STUI. Se
deberá valorar el tiempo de evolu-
ción, síntomas e intensidad. Los
STUI pueden alterar significativa-
mente la calidad de vida del pacien-
te; su correcta identificación consti-
tuye un aspecto determinante en la
elección individualizada de las
medidas terapéuticas más indica-
das en cada caso. Los STUI se clasi-
fican en obstructivos e irritativos
(tabla 2). Los irritativos son los que

interfieren más en las actividades de la vida diaria y en la
calidad de vida13.

Para la valoración de la intensidad de los STUI, la
mayoría de las Sociedades Científicas recomienda la
aplicación del Índice Internacional de Síntomas
Prostáticos (IPSS, tabla 3)14 (nivel de evidencia III, grado
de recomendación B). El IPSS es una herramienta valida-
da al castellano15 y autoaplicada. Consta de 7 preguntas



D O C U M E N T O
D O C U M E N T O

27

124febrero 2010 SEMG
Criterios de derivación en hiperplasia benigna de próstata para Atención Primaria. Documento de consenso

relacionadas con diferentes STUI puntuadas de 0 a 5. La
suma de la puntuación de cada pregunta determina la
intensidad del cuadro: leve (<8), moderada (8-19),
intensa (>20). La puntuación de la pregunta 8 indica el
deterioro en la calidad de vida del paciente debido a los
STUI (>4: afectación significativa). Una mejoría en la

puntuación de los síntomas de al menos 3 unidades res-
pecto a la puntuación basal se considera como percep-
tible por el paciente y, por lo tanto, está aceptada como
umbral mínimo de mejoría clínica16. El IPSS no debe sus-
tituir a la Historia Clínica, pero ayuda a valorar la nece-
sidad de tratamiento y a monitorizar la evolución de la
intensidad de los síntomas durante el seguimiento.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La exploración física del paciente con STUI debe ser lo
más completa posible y enfocada en la identificación de
signos de patología nefrourológica7 (nivel de evidencia
III, grado recomendación C). Una correcta exploración
física siempre deberá incluir:

• Exploración general, para determinar la presen-
cia/ausencia de edemas, fiebre, infección del tracto urina-
rio (ITU) u otros signos de afectación renal (puñopercusión
en ambas fosas renales).

• Exploración del abdomen, para descartar masas y
globo vesical.

• Exploración del escroto: se deberá valorar el tama-
ño, la consistencia y sensibilidad de los testículos, pre-
sencia de hidrocele, varicocele y masas induradas.

• Tacto rectal (nivel de evidencia III, grado recomen-
dación C). Es una exploración urológica fundamental en
hombres con STUI17. El examen ha de realizarse con la
vejiga vacía y en la posición más cómoda y factible según
la experiencia del médico (decúbito supino, decúbito late-
ral o posición rodilla-codo). En condiciones normales, se
palpará una glándula simétrica con un surco medio y dos
lóbulos laterales. Se debe valorar:

- Estado de la mucosa rectal: permite descartar fisu-
ras o valorar la presencia de hemorroides.

- El tono del esfínter anal.
- La sensibilidad: muy dolorosa en el caso de las

prostatitis agudas.
- El tamaño glandular: el crecimiento progresivo hace

desaparecer el surco medio prostático.
- La consistencia: en condiciones normales es fibroe-

lástica, homogénea en toda su superficie; si encontramos
algún punto de consistencia pétrea se debe sospechar
presencia de patología tumoral.

Tabla 1. NIVELES DE EVIDENCIA CIENTÍFICA 
Y GRADOS DE RECOMENDACIÓN

Ia. La evidencia científica procede de metaanálisis de

ensayos clínicos controlados y aleatorizados.

Ib. La evidencia científica procede de al menos un ensayo

clínico controlado y aleatorizado.

IIa. La evidencia científica procede de al menos un estudio 

prospectivo controlado, bien diseñado y sin aleatorizar.

IIb. La evidencia científica procede de al menos un estudio 

casi experimental, bien diseñado.

III. La evidencia científica procede de estudios descriptivos 

no experimentales, bien diseñados como estudios compa-

rativos, de correlación o de casos y controles.

IV. La evidencia científica procede de documentos u opi-

niones de expertos y/o experiencias clínicas de autoridades

de prestigio.

Clasificación de las recomendaciones en función 
del nivel de evidencia disponible

Grados de recomendación

A.- Existe buena evidencia en base a la investigación para

apoyar la recomendación.

B.- Existe moderada evidencia en base a la investigación

para apoyar la recomendación.

C.- La recomendación se basa en la opinión de expertos o

en un panel de consenso.

X.- Existe evidencia de riesgo para esta intervención.

Tabla 2. CLASIFICACIÓN DE LOS SÍNTOMAS
DEL TRACTO URINARIO INFERIOR

Polaquiuria

Nocturia

Urgencia miccional

Incontinencia de urgencia

Dolor suprapúbico

Síntomas irritativos Síntomas obstructivos

Dificultad inicial

Chorro débil/lento

Goteo postmiccional

Micción intermitente

Vaciado incompleto
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Tabla 3. IPSS (INTERNATIONAL PROSTATE SYMPTOM SCORE). VALORACIÓN DE LA SEVERIDAD DE
LOS STUI Y CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LOS STUI

1. Durante más o menos los

últimos 30 días, ¿cuántas ve-

ces ha tenido la sensación de

no vaciar completamente la

vejiga al terminar de orinar?

2. Durante más o menos los

últimos 30 días, ¿cuántas

veces ha tenido que volver

a orinar en las dos horas

siguientes después de haber

orinado?

3. Durante más o menos los

últimos 30 días, ¿cuántas

veces ha notado que, al ori-

nar, paraba y comenzaba

de nuevo varias veces?

4. Durante más o menos los

últimos 30 días, ¿cuántas

veces ha tenido dificultad

para aguantarse las ganas

de orinar?

5. Durante más o menos los

últimos 30 días, ¿cuántas

veces ha observado que el

chorro de orina es poco

fuerte?

6. Durante más o menos los

últimos 30 días, ¿cuántas

veces ha tenido que apretar

o hacer fuerza para comen-

zar a orinar?

7. Durante más o menos

los últimos 30 días, ¿cuán-

tas veces suele tener que

levantarse para orinar desde

que se va a la cama por la

noche hasta que se levanta

por la mañana?

Nunca

< 8 puntos= Leve     8 a 19 puntos= Moderado     > 20 puntos= Severa

Menos de 1 vez
cada 5

Menos de la mitad
de las veces

La mitad 
de las veces

Más de la mitad
de las veces

Casi 
siempre

Encantado
Muy

satisfecho
Más bien

satisfecho
Tan satisfecho

como insatisfecho
Más bien

insatisfecho
Muy

insatisfecho

Puntuación > 4 = afectación significativa de la calidad de vida del paciente

Badía X. et al15

0

0

0

0

0

0

0

Fatal

8. ¿Cómo se sentiría si

tuviera que pasar el

resto de la vida con los

síntomas prostáticos tal

y como los tiene ahora?

1

1

1

1

1

1

1

2

2

2

2

2

2

2

3

3

3

3

3

3

3

4

4

4

4

4

4

4

5

5

5

5

5

5

5

0 1 2 3 4 5 6
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- Los límites: se pueden acotar con nitidez los lími-
tes de la glándula; en caso contrario se debe sospe-
char presencia de patología tumoral.

- La movilidad: en condiciones normales es discre-
tamente móvil; si se encuentra fija se debe sospechar
presencia de proceso neoplásico.

Aunque el tacto rectal es una herramienta muy útil
en el diagnóstico diferencial de patologías prostáticas
y anorrectales, un tacto rectal normal no descarta el
cáncer de próstata, ya que en fases precoces con el
tacto rectal sólo se diagnostica 10% de estos tumores.
Cuando se palpa el tumor mediante tacto rectal ya se
encuentra al menos en fase T218.

El uso conjunto del tacto rectal y el resultado del
antígeno prostático específico (PSA) permite excluir la
presencia de carcinoma prostático, prostatitis y otras
patologías pélvicas7,19 (nivel de evidencia IB, grado de
recomendación B).

ANALÍTICA DE ORINA Y SANGRE

Se deben realizar las siguientes pruebas analíticas
a los pacientes con STUI en AP:

• Tira reactiva de orina, con el fin de descartar la
presencia de nitritos, leucocitos, proteínas y microhe-
maturia. Es una prueba sencilla, muy sensible, pero
poco específica (frecuentes falsos positivos). La presen-
cia de sangre debe confirmarse posteriormente siempre
mediante sistemático de orina con sedimento.

• Sistemático de orina, sedimento y anormales (nivel
de evidencia IV, grado de recomendación C). Con el fin
de descartar infección del tracto urinario y hematuria.

• Glucemia, con el fin de descartar diabetes y sínto-
mas asociados.

• Creatinina plasmática (nivel de evidencia IV, grado
de recomendación C). La HBP puede causar dilatación
del tracto urinario superior y fallo renal7. A pesar de que
los resultados del estudio MTOP’s20 indicaron que el
riesgo de desarrollar insuficiencia renal en un varón con
STUI es menor de 1%, la EAU7 aconseja la determina-
ción de creatinina en la evaluación inicial de paciente
con HBP. Si hubiese sospecha de alteración de la función
renal (creatinina >1,5), se debe solicitar ecografía para
poder descartar uropatía obstructiva.

• PSA (nivel de evidencia III, grado recomendación
B)7. No es un marcador específico de carcinoma sino de
tejido prostático. Aunque es cierto que se ha relacionado
un nivel alto de PSA con un aumento de la posibilidad de
desarrollar carcinoma prostático, existen otros cuadros
clínicos (infección del tracto urinario (ITU), HBP o prosta-
titis21,22) que también pueden elevar los niveles de PSA.
No se recomienda el uso del PSA sin el tacto rectal. La
combinación de ambos es el método más efectivo para
la detección precoz del carcinoma prostático7,19. Los
valores normales varían con la edad. Los hombres de
edad avanzada presentan cifras de PSA ligeramente más
altas que los hombres más jóvenes23 (tabla 4). En el caso
de observarse valores anómalos, los procedimientos a
tener en cuenta son los siguientes:

- Si el valor del PSA es superior a 10 ng/ml hay que
realizar una biopsia guiada por ecografía.

- Si el valor del PSA se sitúa entre 4 y 10 ng/ml, hay
que valorar el cociente PSA libre/total y la velocidad
del PSA:

o Un cociente de PSA libre/total superior a 0,2 (>20%)
sugiere HBP.

o Un cociente PSA libre/total inferior a 0,2 (<20%)
sugiere presencia de carcinoma prostático y obliga a prac-
ticar una biopsia.

- Un aumento del PSA por encima de 0,75 ng/ml/año
sugiere presencia carcinoma prostático. Los pacientes
diagnosticados de carcinoma prostático que presentan
un crecimiento de PSA superior a 2,0 ng/ml/año tienen
9,8 veces más probabilidades de morir por causa del
tumor que los que presentan una crecimiento menor.

- En los pacientes tratados con inhibidores de la 5α-
reductasa las cifras de PSA se reducen a la mitad a partir
de los 6 meses de tratamiento24, por lo que para conocer

Tabla 4. RANGO NORMAL DEL PSA 
EN FUNCIÓN DE LA EDAD

0-2,5

0-3,5

0-4,5

0-6,5

40-49

50-59

60-69

70-79

Edad PSA (ng/mL)

Oesterling et al23

PSA: antígeno prostático específico
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el valor real de PSA se deberá multiplicar por dos la cifra
de PSA. La cifra obtenida mantiene la sensibilidad y
especificidad del PSA obtenido25.

Se recomienda20,26-30 valorar los niveles de PSA en
todos los hombres mayores de 50 años que consulten
por prostatismo, en pacientes mayores de 45 años con
un antecedente de carcinoma prostático en familiar de
primer grado, en pacientes mayores de 40 años con dos
o más antecedentes de carcinoma prostático en familia-
res de primer grado, en varones de raza negra mayores
de 45 años. En varones mayores de 70 años o con espe-
ranza de vida menor de 10 años no se recomienda la
realización de una estrategia de diagnóstico precoz.

En el caso de pacientes asintomáticos mayores de 50
años la solicitud del PSA es controvertida31. Diversas enti-
dades científicas proponen compartir con el paciente las
decisiones sobre el diagnóstico precoz del cáncer de
próstata26 y recomiendan que se les aleccione mediante
consentimiento informado31,32 sobre los beneficios y los
riesgos de la prueba33,34 para que decidan por sí mismos
libremente. Los beneficios potenciales abarcan un diag-
nóstico temprano de cáncer con una mejor oportunidad
de cura. Entre los riesgos se encuentran un aumento de
los costes de la atención médica, la realización de biop-
sias prostáticas innecesarias, probabilidad de falsos
negativos (lo que da lugar al retraso en el diagnóstico del
cáncer) o de falsos resultados positivos (que generan
aumento innecesario de ansiedad). En cada paciente se
deberán sopesar estos factores para determinar si el exa-
men de rutina está justificado en su caso1,35,36.

OTRAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECOGRAFÍA ABDOMINAL
Nivel de evidencia III, grado de recomendación B). Es

una exploración inocua que sirve para valorar2,37:
• El tamaño prostático: peso de la próstata (gra-

mos)=AxBxCx0,5, donde A, B y C son los diámetros
anteroposterior, sagital y transversal de la próstata.

• El residuo post-miccional: volumen (ml)=A+B+
Cx0,75, donde A, B y C son los diámetros anteroposterior,
sagital y transversal de la vejiga. Un volumen post-miccio-
nal por encima de 100-200 ml indica disfunción vesical y
elevada probabilidad de retención aguda de orina (RAO)

y predice una menor respuesta al tratamiento, por lo que
debe plantearse la cirugía como posible tratamiento1.
Debido a la variabilidad de esta prueba diagnóstica, se
aconseja realizar al menos dos ecografías37. Se deben
solicitar estudios y pruebas de imagen del tracto urinario
superior para descartar fallo renal a pacientes con nive-
les permanentemente elevados de residuo post-miccio-
nal38. La presencia de residuo postmiccional permanen-
te también puede indicar baja actividad del detrusor, por
lo que, si se sospecha, debe valorarse la realización de
estudios urodinámicos para conocer la función vesical y
descartar patologías distintas a HBP39.

• Las vías urinarias en caso de hematuria, infección 
urinaria, insuficiencia renal o litiasis.

Se deberá solicitar una ecografía abdominal a:
• Pacientes con antecedentes de litiasis renal.
• Pacientes con micro-macrohematuria.
• Pacientes con globo vesical.
• Pacientes con sospecha de obstrucción.
• Presencia de sintomatología intensa.
• Paciente con antecedentes de trauma espinal, neu 

ropatía y otras alteraciones neurológicas asociadas.
• Pacientes con valores de creatinina aumentada.

ECOGRAFÍA TRANSRECTAL
Nivel de evidencia III, grado de recomendación B. Es

una exploración que sirve para determinar el volumen
prostático y la morfología cuando el tacto rectal ha pre-
sentado indicios de patología neoplásica. No es una
exploración que permita valorar las vías urinarias ni
cuantificar el residuo2. Aunque es una prueba que no se
recomienda en la evaluación inicial, está indicada su uti-
lización diagnóstica en ámbito ambulatorio si se tiene
sospecha de patología grave prostática. Se solicitará en
pacientes que presenten situaciones con sospecha de
malignidad (cifras alteradas de PSA y/o tacto rectal posi-
tivo) para la realización de biopsias eco-dirigidas2.

TRATAMIENTO PARA LA HBP

El tratamiento de la HBP tiene como objetivos dismi-
nuir los síntomas, mejorar la calidad de vida y evitar la
aparición de complicaciones como la retención urinaria7.

El abordaje terapéutico variará en función de la edad



D O C U M E N T O
D O C U M E N T O

31

124febrero 2010 SEMG
Criterios de derivación en hiperplasia benigna de próstata para Atención Primaria. Documento de consenso

del paciente, la sintomatología, la calidad de vida, las
complicaciones y las enfermedades asociadas.

Existen tres opciones terapéuticas para la HBP7: vigi-
lancia expectante/medidas higiénico-dietéticas, tratamien-
to farmacológico o tratamiento quirúrgico (gráfico 1).

VIGILANCIA EXPECTANTE/MEDIDAS 
HIGIÉNICO-DIETÉTICAS

Los pacientes controlados mediante vigilancia
expectante han de comprender que se trata de un pro-
grama activo que les obliga a someterse a revisiones
periódicas y a realizar cambios en su estilo de vida,
tales como evitar el sedentarismo, restringir la ingestión
de líquidos por la noche, restringir el consumo de café,
alcohol y determinados medicamentos que actúan
sobre la fibra muscular lisa (neurolépticos, anticolinér-
gicos...), así como modificar los hábitos miccionales.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

AGENTES FITOTERAPÉUTICOS (EXTRACTOS DE PLANTAS)
La mayor parte de los datos sobre su eficacia proce-

den de estudios clínicos con problemas de diseño (escaso
número de pacientes, seguimiento inferior a 6 meses…),
por lo que se desconoce cuáles son con exactitud sus
mecanismos de acción y existe gran controversia sobre
la eficacia clínica. No están recomendados como trata-
mientos de primera elección por las Guías de la
Asociación Europea de Urología de 20047 para el
manejo de la HBP. Se les suele atribuir una eficacia simi-
lar al placebo. La única sustancia de este grupo de la
que se dispone de datos científicos fiables (nivel de evi-
dencia IIa, grado de recomendación B) es Serenoa
repens a dosis de 160 mg/cada 12 horas. En una revi-
sión sistemática reciente40 se indicó que era más efecti-
va que placebo y proporcionaba una mejoría de leve a
moderada en los síntomas urinarios y las medidas de
flujo, similar a la observada con finasterida pero con
menor incidencia de efectos adversos.

ALFA-BLOQUEANTES ADRENÉRGICOS
Nivel de evidencia Ia, grado de recomendación A.

Actúan fundamentalmente sobre el aspecto sintomático

de la HBP; no tienen ningún efecto sobre el volumen de la
próstata ni previenen su crecimiento11,20. El tratamiento de
la HBP con ellos puede llegar a mejorar la sintomatología
en 4-6 puntos del IPSS7. Los receptores adrenérgicos tipo
alfa-1 se encuentran localizados en cuello vesical, trígono,
uretra prostática y próstata. Se conocen diferentes subtipos
de receptores alfa-1 (A, B, D y L); en la próstata predomi-
na en un 98% el subtipo alfa-1A. La estimulación simpá-
tica de dichos receptores provoca aumento en la resisten-
cia uretral; por el contrario, su bloqueo se traduce en una
relajación de la fibra muscular lisa que hace disminuir la
resistencia uretral a la salida de la orina41.

Inicialmente se emplearon en el tratamiento de la
HBP fármacos alfa-bloqueantes no selectivos, que actua-
ban sobre los receptores alfa-1 y alfa-2 (fentolamina,
fenoxibenzamina) con importantes efectos adversos.
Posteriormente aparecieron fármacos alfa-bloqueantes
selectivos de los receptores alfa-1 (doxazosina, prazo-
sina, terazosina) que producían menos efectos secunda-
rios. Actualmente se dispone de otra opción terapéutica,
los alfa-1A-bloqueantes (alfuzosina y tamsulosina), urose-
lectivos, lo que mejora sustancialmente su tolerancia42; no
se observan diferencias significativas en relación con los
efectos secundarios respecto al grupo placebo1.

Los efectos secundarios se minimizan al administrarlos
por la noche y comenzar con dosis bajas, y desaparecen
al ser retirados.

A pesar de que los alfa-bloqueantes no selectivos, por
su efecto hipotensor, se han venido utilizando para tratar,
como única medicación, a los pacientes afectados de
HBP e hipertensión arterial (HTA)43, no se debe recomen-
dar su utilización como tratamiento único de la HTA, y
hay que considerar por separado ambas patologías en el
momento de plantear el tratamiento44.

INHIBIDORES DE 5-ALFA-REDUCTASA
Nivel de evidencia Ia, grado de recomendación A. Esta

enzima transforma la testosterona dentro de la célula
prostática en un metabolito activo, la dihidrotestosterona
(DHT). En la próstata existen dos formas isoenzimáticas
(tipo 1 y tipo 2). El contenido de DHT en la próstata de
pacientes con HBP se encuentra aumentado entre 3-4
veces con respecto al de la próstata normal1. Estos fár-
macos disminuyen el tamaño de la próstata en 20-30% y
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reducen los niveles de PSA a la mitad de su valor, por lo
que se debe multiplicar por 2 el valor de PSA obtenido
para conocer el valor real. No se alteran los valores de
PSA libre2. El beneficio terapéutico aparece a partir de
los 3-6 meses. Los comercializados son finasterida y
dutasterida.

Finasterida es un inhibidor de la isoenzima tipo 2. Los
resultados de estudios realizados en pacientes con volu-
men prostático mayor de 40 cc indican que reduce los
niveles de DHT en 70%, mejora los síntomas y reduce el
riesgo de RAO45 y de cirugía.

Dutasterida es un inhibidor de las isoenzimas tipo 1 y
2. Estudios realizados en pacientes con volumen prostáti-
co a partir de 30 cc demuestran que es capaz de reducir
el nivel de DHT más de 90%46, mejorar los síntomas de
forma continuada a lo largo del tiempo, disminuir el ries-
go de RAO en 57% y el de cirugía en n 48%2,47.

Los efectos secundarios más frecuentes que pueden
aparecer con ellos son principalmente de la esfera sexual
y debidos al bloqueo hormonal que realizan: disfunción
eréctil (5-7%), disminución de la libido (3%), reducción
del volumen eyaculatorio o trastornos en la eyaculación
(1,5-2%) y ginecomastia (1,3-3%).

TRATAMIENTO COMBINADO
Nivel de evidencia Ib, grado de recomendación A).
La terapia combinada consiste en la asociación de un

alfa-bloqueante y un inhibidor de 5-alfa-reductasa. Los
resultados de recientes estudios clínicos prospectivos y
randomizados20,48 indican que el tratamiento combina-
do resultaba más eficaz que el tratamiento con dichos
fármacos en monoterapia. Según los estudios MTOP’s20
y CombAT48 (Combination of Avodart and Tamsulosin),
la terapia combinada está especialmente indicada en
pacientes que presenten síntomas moderados o graves
del TUI, crecimiento prostático demostrable y cifras PSA
superiores a 1,5 ng/ml, por ser todos ellos factores pro-
nósticos de enfermedad progresiva.

En el estudio CombAT48 la terapia combinada con
dutasterida y tamsulosina logró una significativa mejoría
de la sintomatología respecto del tratamiento en monote-
rapia con dutasterida (a partir del tercer mes) o con tam-
sulosina (a partir del noveno mes). Mejoras similares se

observaron en cuanto a la calidad de vida del paciente
y en el flujo urinario máximo. Estos datos han llevado a
proponer en el algoritmo del tratamiento médico de HBP
la elección de la terapia combinada de dutasterida y tam-
sulosina en pacientes con IPSS moderado (8-20), volu-
men prostático grande al tacto rectal y PSA por encima
de 1,5 ng/ml.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

El tamaño prostático es un determinante a la hora de
elegir la vía de abordaje quirúrgico1. Las principales téc-
nicas quirúrgicas convencionales son7:

• Incisión transuretral de la próstata (ITUP). Es el
método quirúrgico de elección en varones con próstata
de volumen inferior a 30 cc y sin lóbulo medio.

• Resección transuretral de próstata (RTUP). Indicada
en pacientes con próstata de volumen intermedio, entre
30 y 60 cc. Es el método más utilizado ya que 90% de
los pacientes se encuentra en este rango de volumen
prostático.

• La adenomectomía abierta. Es el método quirúrgico
de elección en varones con próstata mayor de 60-80 cc.

Tras la intervención se logra una mejoría del flujo
máximo en más de 10 ml/segundo y de la sintomatolo-
gía en 15-20 puntos del IPSS. Los riesgos más frecuentes
a largo plazo son la eyaculación retrógrada (80% con
adenomectomía, 65-70% con RTUP, 40% con ITUP), la
contractura del cuello vesical y/o la estenosis uretral (5%)
y la incontinencia urinaria (1-2%).

Existen actualmente otras técnicas quirúrgicas, menos
invasivas, con eficacia clínica similar a la de las técnicas
convencionales y con menor riesgo de hemorragia, tiem-
po de sondaje y hospitalización. Las principales son:

• Electroevaporización transuretral. Técnica apropia-
da en pacientes de alto riesgo con próstata de pequeño
tamaño.

• Resección prostática con energía láser (Holmio y
KTP). Técnica indicada en pacientes de alto riesgo que
requieren de un tratamiento poco invasivo en próstatas
de pequeño o moderado volumen. 

• Enucleación con láser Holmio. Indicada en prósta-
tas de moderado o gran tamaño.
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RECOMENDACIÓN TERAPÉUTICA

VIGILANCIA EXPECTANTE

Indicada en pacientes que presenten puntuaciones
del IPSS de al menos 7 y con una situación clínica libre
de complicaciones (hematuria, infecciones o retención
aguda de orina).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Está indicado en pacientes con sintomatología
moderada (IPSS 8-20), que no presentan una indicación
absoluta de cirugía (gráfico 1).

En función del grado de intensidad de los síntomas y
el tamaño prostático evaluado mediante tacto rectal y
PSA, podemos diferenciar 3 situaciones clínicas:

• Pacientes con puntuaciones de IPSS entre 8 y 20,
con próstata pequeña al tacto rectal: se recomienda ini-
ciar tratamiento con alfa-bloqueantes.

• Pacientes con puntuaciones de IPSS entre 8 y 20,
con próstata grande al tacto rectal: se recomienda iniciar
con alfa-bloqueantes o con inhibidores de 5-alfa-reduc-
tasa (dutasterida o finasterida).

• Puntuaciones de IPSS entre 8 y 20, con próstata gran-
de al tacto rectal y PSA por encima de 1,5 ng/ml: se reco-
mienda tratamiento combinado con alfa-bloqueantes e
inhibidores de 5-alfa-reductasa (dutasterida o finasterida).

El tratamiento con Serenoa repens no está recomen-
dado por la guías de la EAU del 20047.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Según las Guías Clínicas para HBP de la EAU7, el
tratamiento quirúrgico está indicado en pacientes con
síntomas moderados o graves del TUI que no mejoran
después de tratamiento farmacológico (o que solicitan
una intervención activa en lugar del tratamiento farmaco-
lógico) y que presentan alguna de las siguientes indica-
ciones claras para la cirugía: insuficiencia renal, litiasis
vesical, retención urinaria refractaria, infección urinaria
recurrente, o hematuria recurrente refractaria al trata-
miento médico con inhibidores de 5-alfa-reductasa.

SEGUIMIENTO

Los pacientes en tratamiento que carezcan de criterios
quirúrgicos pueden ser seguidos en AP49:

• Pacientes en vigilancia expectante: se deberá reeva-
luar al paciente como mínimo cada año, y valorar el cam-
bio de síntomas y/o la aparición de complicaciones.

• Pacientes en tratamiento con alfa-bloqueante: se
deberá evaluar su eficacia y tolerabilidad mediante IPSS
al cabo de 1 y 3 meses del inicio del tratamiento.

• Pacientes tratados con un inhibidor de 5-alfa-reduc-
tasa: se deberá evaluar su eficacia y tolerabilidad me-
diante IPSS al cabo de 6 meses del inicio del tratamiento.

• Pacientes en tratamiento combinado (alfa-bloquean-
te e inhibidor de 5-alfa-reductasa): se deberá evaluar su
eficacia y tolerabilidad mediante IPSS al cabo de 1 y 6
meses del inicio del tratamiento.

Si hubiese mejoría, la revisión pasará a ser anual y se
incluirá la evaluación de IPSS, exploración física con tacto
rectal, tira de orina, valoración de los niveles de creatini-
na y determinación del PSA50,51.

De forma individualizada, y si existe riesgo de obs-
trucción, aconsejamos prioritariamente flujometría y, en
su defecto, ecografía reno-vésico-prostática con residuo
postmiccional de forma anual.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN

Se deberá derivar al especialista:
• Pacientes con STUI que tras el diagnóstico diferen-

cial presenten alguna de las siguientes anomalías:
- Tacto rectal patológico: superficie irregular, aumen-

to de la consistencia, existencia de nódulos o límites mal
definidos.

- IPSS grave (>20) y/o mala calidad de vida.
- PSA por encima de 10 ng/ml.
- PSA por encima de 4 ng /ml y PSA Libre inferior

a 20%.
- Edad por debajo de 50 años y STUI con sospecha 

de HBP.
- Creatinina elevada (por encima de 1,5 ng/ml: si la

ecografía indica uropatía obstructiva se derivará al
paciente al hospital o a urología; si hay alteración de la



función renal y se descarta uropatía obstructiva, la deri-
vación se hará a nefrología.

• Pacientes sin HBP.
• Pacientes que presenten alguna de las siguientes

complicaciones: 
- Urolitiasis.
- Diverticulosis.
- Uropatía obstructiva.
- Residuo miccional superior a 150.
• Pacientes que acudan a consulta con RAO: de no

estar contraindicado se les deberá intentar sondar; en

caso de no ser efectivo deberán ser remitidos a urgencias
y en caso contrario serán derivados al urólogo.

• Pacientes con signos de retención crónica de orina,
valorada por residuo post-miccional, dado que habitual-
mente requieren un tratamiento quirúrgico.

• Pacientes en tratamiento farmacológico para la HBP
si no presentaran mejoría:

- Al cabo de 3 meses de tratamiento continuado con
alfa-bloqueantes.

- Al cabo de 6 meses de tratamiento continuado con
inhibidores de 5-alfa-reductasa.
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