
Med Gen Fam. 2024; 13(1): 47-49

medicinamedicinageneralgeneral familia familiayy 
dede

vol. 13   |  nº 1  |  2024

ISSN:  1889-5433
ISSN:  2254-5506

edición 
digital

SUMARIO

Editorial
La bioética en la era de la inteligencia artificial: desafíos y 
perspectivas

Original
Abordaje clínico de las náuseas y los vómitos en el 
embarazo desde la atención primaria: resultados de una 
encuesta nacional

Comportamiento clínico-epidemiológico de la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica en el Hospital 
General Provincial Camilo Cienfuegos

Efectos de la pandemia por SARS-CoV-2 sobre el 
“Embarazo” en un centro de salud

Revisión
Facilitando el abordaje de la enfermedad renal crónica al 
médico de familia

Uso actual del torniquete y los agentes hemostáticos en 
las urgencias extrahospitalarias

Clínica cotidiana
Osteogénesis imperfecta: una causa infrecuente de 
fractura en atención primaria

Esplenomegalia: signo clínico de especial relevancia

Dolor abdominal secundario a infarto espleno-renal de 
origen cardioembólico

Quiste de Nuck: ese diagnóstico no tan conocido

Colecistitis aguda con sorpresa

Carta al Editor
¿Puede el tratamiento médico cambiar la historia natural 
de la obstrucción prostática benigna?

www.mgyf.orgIncluida en el IBECS

www.mgyf.org

medicina general y de familia
edición digital

 *	 Autor para correspondencia.
Correo electrónico: a.alcantara.montero@hotmail.com (A. Alcántara Montero)

http://dx.doi.org/10.24038/mgyf.2024.012
2254-5506 / © 2024 Sociedad Española de Médicos Generales y de Familia

Carta al Editor

¿Puede el tratamiento médico cambiar la historia natural  
de la obstrucción prostática benigna? 

Antonio Alcántara Monteroa,*, Sandra Raquel Pacheco de Vasconcelosb,  
Patricia Minerva Hernández Alvaradoc, Mario Tovar Matsuki Martín de Pradoc

aCentro de Salud Trujillo. Consultorios de Herguijuela-Conquista de la Sierra (Cáceres). bComplejo Hospitalario Universitario de Cáceres.
Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres. cCentro de Salud Manuel Encinas. Consultorio de Malpartida de Cáceres (Cáceres).

La historia natural de los síntomas del tracto urinario inferior 
(STUI) relacionados con la hiperplasia benigna de próstata 
(HBP) se caracteriza por un deterioro progresivo en muchos 
pacientes1. Los datos obtenidos a partir de estudios longitudi-
nales y de los brazos placebo de los ensayos clínicos muestran 
que, si no son tratados, muchos de los pacientes con obstruc-
ción prostática benigna (OPB)/STUI desarrollan deterioro pro-
gresivo de los síntomas, así como de la tasa de flujo urinario. 
Más del 30 % de los varones experimentará progresión clínica 
en el curso de 5 años, caracterizada principalmente por empeo-
ramiento de los síntomas2. El riesgo de retención urinaria y de 
necesidad de intervención quirúrgica aumenta con el tiempo3.

Actualmente se sabe que los mejores candidatos a expe-
rimentar empeoramiento de la enfermedad son los pacientes 
de mayor edad, con niveles elevados de antígeno prostático 
específico (PSA), alta puntuación en el índice de síntomas AUA 
(AUA-SI) y en el cuestionario Benign Prostatic Hyperplasia Impact 
Index (BII), menor tasa de flujo urinario (Qmáx) y elevado resi-
duo post-miccional (RPM). A estos pacientes se les debe prestar 
mayor atención en la práctica clínica2,3.

Con el fin de prevenir esta progresión clínica conviene 
retroceder un paso atrás y prevenir la progresión fisiopato-
lógica. En este sentido, ¿qué sabemos acerca de la progresión 
fisiopatológica de la HBP?

En el tracto urinario inferior normal la HBP induce el remo-
delado de la pared vesical que lleva a la hipertrofia del músculo 
detrusor y a obstrucción del flujo urinario. Cada vez que ocurre 
el vaciado de la vejiga durante la fase de micción aumenta 
la presión en el interior de la vejiga. Cuando se inicia la OPB, 

la presión intravesical durante la fase de vaciado aumenta 
y el proceso se vuelve crónico. Como consecuencia de ello 
se produce una respuesta adaptativa del detrusor, acompa-
ñada de hipertrofia y aumento de la densidad vascular y del 
flujo sanguíneo en función del aumento de la masa vesical. 
Durante esta fase el paciente sigue asintomático y el vaciado 
de la vejiga ocurre de manera eficiente. Después de esta fase 
compensatoria, la respuesta adaptativa alcanza sus límites 
máximos y la falta de oxígeno empieza a afectar al tracto uri-
nario inferior. Con el tiempo ocurre acumulación de colágeno 
y la condición clínica evoluciona hasta alcanzar caracterís-
ticas fibróticas: vejiga menos contráctil y menos funcional. 
Finalmente se llega a la fase de descompensación y al daño 
irreversible de la vejiga (figura 1)4,5.

Se desconoce claramente cuál es el punto de no retorno a 
partir del cual se produce la irreversibilidad de los daños. Sin 
embargo, resulta obvio que mientras más tiempo se espere 
entre el inicio de la obstrucción y la desobstrucción, la posi-
bilidad de recuperación mediante cualquier tratamiento será 
menor.

El fallo del detrusor está asociado a ciertas característi-
cas ultraestructurales específicas: variación en el tamaño y la 
forma de las células musculares, colagenosis (fibrosis) y fas-
cículos alterados. Si se observan estos hallazgos en un mismo 
paciente es posible predecir con una elevada exactitud que 
tendrá problemas de vaciado tras ser sometido a una resección 
transuretral de la próstata (RTUP)6.

La OPB no tratada trae también consecuencias funcionales 
que consisten principalmente en una disminución progresiva 
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de la contractilidad de la vejiga. Como se sabe, en los pacientes 
con OPB ocurre progresivamente una reducción en el Qmáx y 
un aumento en el RPM, acompañado de una reducción en la 
función del detrusor7.

El envejecimiento y la insuficiencia vascular contribuyen 
de forma importante al remodelado de la pared vesical. Los 
procesos de envejecimiento incluyen al tracto urinario inferior; 
por tanto, si ocurre obstrucción causante del daño, la ateros-
clerosis pélvica debida al envejecimiento contribuirá con el 
envejecimiento de la vejiga (figura 2)8.

Llegados a este punto nos podemos preguntar si el trata-
miento médico o farmacológico puede retrasar el deterioro de 
la vejiga en varones con OPB. Es importante recordar que los 
factores clave para el deterioro de la vejiga son dos: aumento 
de la presión e hipoxia del tejido4; por ello se puede replantear 
dicha cuestión de otro modo: ¿puede el tratamiento médico 
mejorar la presión intravesical y la hipoxia del tejido en varo-
nes con OPB?

Como se sabe existen tres subtipos de receptores alfa-1 
adrenérgicos: alfa-1A, presentes predominantemente en las 
células de músculo liso del tracto urinario inferior; alfa-1D, 
expresados principalmente en la vejiga, la médula espinal y 
los conductos nasales; y receptores alfa-1B, presentes en los 
vasos sanguíneos. Estudios con alfa-1-bloqueantes e inhibi-
dores de la 5-alfa-reductasa (5-ARI) indican que estos agentes 
pueden mejorar la obstrucción, lo cual desde el punto de vista 
urodinámico quiere decir que reducen la presión intravesical 
durante el vaciado9. Además, los alfa-1-bloqueantes tienen la 
capacidad de mejorar el aporte sanguíneo en el tracto urinario 
inferior10,11.

Si estos tratamientos pueden mejorar la presión intrave-
sical y la hipoxia en el tejido en varones con OPB, ¿pueden 
mejorar también el grosor de la pared vesical? A este respecto 
existen datos que indican que el tratamiento durante 6 meses 
con alfuzosina reduce el grosor de la pared vesical. Por tanto, 
existe la posibilidad de que, al menos en etapas tempranas, se 
reviertan los efectos negativos de la obstrucción de la vejiga 
al reducir el grosor de la pared vesical12. Resultados similares 
se han obtenido en estudios con tamsulosina13.

Estos datos indican, por tanto, que los tratamientos dispo-
nibles actualmente para la HBP poseen el potencial de retrasar 
la remodelación progresiva de la pared vesical. Pero, ¿cómo 
emplear estos fármacos en la práctica clínica?

En primer lugar, es necesario que el paciente se encuentre 
en el momento final de la fase adaptativa, en el que comienzan 
los síntomas. La consulta médica del paciente refiriendo que 
presenta STUI debe dar lugar a que se inicie el tratamiento, 
ya que éste permitirá mejorar su calidad de vida y retrasar la 
progresión clínica de la enfermedad. Dicho de otro modo, no 
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Figura 2 – Interrelación entre el flujo sanguíneo de la 
vejiga, isquemia y cambios en la función del detrusor.
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se debe esperar a que haya obstrucción para comenzar con el 
tratamiento farmacológico.

Por otro lado, las guías actuales de la Asociación Europea 
de Urología (EAU) para el abordaje de los STUI no neurogénicos 
recomiendan que14:

•	 Se ofrezcan alfa-1-bloqueantes a varones con STUI de 
moderados a graves.

•	 Se utilicen 5-ARI en varones con STUI de moderados a 
graves y mayor riesgo de progresión de la enfermedad (por 
ejemplo, volumen de próstata >40 ml).

•	 Se ofrezca tratamiento combinado con un alfa-1-blo-
queante y un 5-ARI a varones con STUI de moderados a 
graves y mayor riesgo de progresión de la enfermedad (por 
ejemplo, volumen de próstata >40 ml).

Sin embargo, si seguimos esta estrategia se abre un “periodo 
de ventana terapéutica” para el uso de alfa-1-bloqueantes y 
5-ARI muy tardío para antagonizar la fisiopatología de la HBP. 
Por tanto, posiblemente este no sea el mejor periodo de ven-
tana terapéutica. Se ha visto que la respuesta al tratamiento 
farmacológico es significativamente menor en pacientes con 
engrosamiento de la pared vesical por encima de 5 mm, por lo 
que un retraso en su inicio puede comprometer su eficacia15.

Además, existen estudios que demuestran la utilidad del 
uso cada vez mayor de la terapia farmacológica como trata-
miento de primera línea para la HBP, lo cual ha dado lugar a 
una disminución importante en las RTUP16. Así, las interven-
ciones quirúrgicas en estos pacientes se han convertido en el 
último recurso. Según la última guía de la EAU para el abor-
daje de los STUI no neurogénicos, son indicaciones absolutas 
de intervención quirúrgica: la retención urinaria recurrente o 
refractaria, la incontinencia por rebosamiento, las infecciones 
recurrentes del tracto urinario, la litiasis vesical o los diver-
tículos, la hematuria macroscópica resistente al tratamiento 
y la dilatación del tracto urinario superior por OPB; es una 
indicación relativa para los pacientes que no han obtenido 
un alivio adecuado de los STUI o RPM utilizando tratamientos 
conservadores o médicos14. 

En conclusión, la OPB es una condición progresiva que lleva 
a una insuficiencia irreversible de la vejiga. El tratamiento far-
macológico disponible para OPB/STUI tiene el potencial de 
prevenir o retrasar la insuficiencia vesical. En particular, los 
alfa-1-bloqueantes tienen la capacidad de disminuir la presión 
intravesical mediante la disminución de la obstrucción y mejo-
rar el flujo sanguíneo en el tracto urinario inferior de los varo-
nes con OPB. El actual abordaje de la OPB y de los STUI debe 
enfocarse principalmente en los síntomas. Las indicaciones 
y los tiempos para el tratamiento farmacológico y quirúrgico 
deben ser revisadas para impactar más profundamente en la 
fisiopatología de la OPB y de los STUI, y así garantizar mejores 
resultados a largo plazo.
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