
RESUMEN
Artículo de revisión que ofrece una visión de presente y una predicción evolutiva de futuro de una

patología sometida en los últimos años a una progresiva rigurosidad en su evaluación científica.

Se aborda secuencialmente la historia natural de la enfermedad, la incorporación a esta pato-

logía de conocimientos básicos que proceden de otras disciplinas y se establece la trascenden-

cia de la valoración terapéutica de los resultados alcanzados con las alternativas médicas y qui-

rúrgicas para el abordaje de esta patología.

El análisis de esta revisión de la hiperplasia prostática benigna se establece a partir de las

realidades presentes en esta patología y las perspectivas de futuro e incluye las contribuciones

más relevantes procedentes de las recomendaciones y consensos internacionales, evaluación del

impacto del tratamiento farmacológico, descrédito de los tratamientos alternativos, contribución

de las ciencias básicas a la comprensión de la evolución de la neoplasia prostática y al futuro del

tratamiento quirúrgico (RTU) y sus alternativas.

ABSTRACT
Review article offering an up-to-date view and a forecast for the future evolution of a disease

which over the last few years has been the subject of increasingly scientific thoroughness.

It deals with the natural history of the disease and the application of basic knowledge from

other fields. It establishes the importance of a therapeutic evaluation of the results obtained with

alternative medical and surgical approaches in the management of this entity.

This review of benign prostate hyperplasia analyses the present realities and the future pers-

pectives of the disease. It includes the most important contributions from international consen-

sus and recommendations, an evaluation of the impact of drug treatment, the discredit of alter-

native options, the contribution of basic sciences to the understanding of the development of

prostate cancer and the future of surgical management (TUR) and its alternatives.
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INTRODUCCIÓN
Durante la última década el estudio de la HBP,

se ha sometido a un estricto rigor científico. Se han
realizado serios trabajos epidemiológicos en
Estados Unidos1, Europa2 y España3,4; se ha
avanzado en el conocimiento de su Historia
Natural5-7; se han aplicado conocimientos básicos
(biología molecular, genética) en el estudio de la
transformación hiperplásica benigna: importan-
cia de las hormonas androgénicas8 y no androgé-
nicas9, papel de los factores de crecimiento10 y su
relación con la angiogénesis, células neuroendo-
crinas y apoptosis11, etc...

Contemporáneamente ha aumentado la exi-
gencia en la valoración terapéutica y sus resulta-
dos: implantación del criterio de medicina basada
en la evidencia12, aplicación del meta-análisis en
grandes estudios multicéntricos13,14, recopilación
crítica de trabajos controlados y randomizados15

y comparación entre la bibliografía foránea y la
propia experiencia16.

Al mismo tiempo se han puesto en marcha
grandes estudios observacionales, como el pro-
yecto europeo Triumph14, el recopilatorio ale-
mán17, el GPRD del Reino Unido18, el Thales en
Francia19 y el Consejo Nacional de Salud
Prostática en España20.

También durante la última década se han rea-
lizado múltiples reuniones, jornadas y congresos
dedicados al estudio y tratamiento de la HBP, des-
tacando por su importancia los cinco
International Consulting on BPH celebrados en
París entre 1991 y 2000.

Todo ello nos permite resaltar los logros actua-
les y aventurar las orientaciones futuras en el tra-
tamiento de la HBP.

A. REALIDADES PRESENTES

I. Recomendaciones y consensos

– Terminología homologada: el respeto a los
conceptos urodinámicos de obstrucción y el
impacto de la bibliografía en inglés21, han motiva-
do la aceptación mayoritaria de los nuevos térmi-
nos en sustitución de los clásicos: en lugar de
“prostatismo”: síntomas del aparato urinario infe-
rior (LUTS), “síntomas irritativos” por síntomas de
llenado (SS), “síntomas obstructivos” por sínto-
mas de vaciado (V.S); el clásico “adenoma de prós-
tata” por Hiperplasia Benigna de Próstata (BPH) y

“obstrucción prostática benigna” por obstrucción
infravesical (B.O.O.).

– Cuestionarios de cuantificación de síntomas:
la OMS (a través del International Consulting on
BPH)22 y las Guidelines Europeas23, incluyen los
cuestionarios que deben realizarse en todos y cada
uno de los pacientes con STUI. Ambas institucio-
nes recomiendan los cuestionarios IPSS, validado
en nuestro idioma24; el DAN-PSSS, en vías de vali-
dación en nuestro país y el ICS male. A pesar de
las dificultades, estos cuestionarios, permiten
establecer criterios diagnósticos homogéneos,
consiguen evaluar los síntomas de forma estan-
darizada, obtienen datos reproducibles y son úti-
les en la valoración de la respuesta terapéutica.

- Pruebas diagnósticas recomendadas: actual-
mente disponemos de un algoritmo diagnóstico
útil y realizable por la comunidad urológica. La
división entre pruebas subjetivas y objetivas, se ha
consensuado22,23 agruparlas en dos categorías.
Evaluación inicial: historia clínica, cuestionario
sintomatólogico, exploración clínica incluyendo
tacto rectal, valoración del PSA y diario miccional.
En la evaluación especializada: flujometría
(Q.max), valoración de residuo post-miccional y
ecografía del aparato urinario. Como pruebas con-
dicionadas a ciertas circunstancias clínicas: estu-
dio presión flujo, urografía intravenosa y explora-
ción endoscópica.

– Indicaciones y propuestas terapéuticas con-
sensuadas: tras varios intentos de establecer
“guías de decisión” de aceptación mayoritaria25-28,
los International Consulting on BPH22 y su asun-
ción por las EAU Guidelines23, han establecido las
indicaciones quirúrgicas, que se corresponden
con nuestra experiencia (Tabla I)29.

Es importante incluir en nuestras decisiones la
elección compartida con el paciente y el concepto
de “indicación relativa de cirugía”, que debe ins-
taurarse tras el intento fallido del tratamiento
medicamentoso. En nuestra experiencia29 las
indicaciones relativas representaron el 25,7% de
los pacientes ingresados en nuestro Centro, para
solución quirúrgica definitiva.

Los casos en que se recomienda la “espera vigi-
lada”, se corresponden con pacientes de sintoma-
tología leve (IPSS 0-7), que apenas altera su cali-
dad de vida y sin anomalías detectadas en la pri-
mera evaluación26.
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Con estas indicaciones podemos establecer, en
los pacientes de HBP sintomáticos y con patología
obstructiva, un algoritmo terapéutico como se
refleja en la Figura 1.

Siguiendo este algoritmo la selección del trata-
miento quirúrgico sería establecido no sólo por el
tamaño prostático, sino también por su forma y
crecimiento16: incisión prostática: próstatas
menores de 30-35 gramos, crecimiento cervical y
bilobuladas. RTU: próstatas de 30-60 gramos (o
más de 60 g. si hay lóbulo medio), crecimiento
endouretro-vesical y bi-trilobulada o con lóbulo
medio. Cirugía abierta: próstatas más de 60 g, cre-
cimiento endorectal o lateral y bi o trilobuladas.
Las indicaciones del tratamiento medicamentoso
y las alternativas instrumentales, serán expues-
tas a continuación.

II. Impacto del tratamiento medicamentoso

– Beneficios y eficacia: durante la última déca-
da el tratamiento medicamentoso se ha sometido
al rigor científico, ha cambiado de ser sintomático
a etiopatogénico30, de ser valorada su respuesta
con empirismo clínico a ser estudiada en grandes
estudios observacionales17,18 y extensos grupos de
pacientes basados en metaanalísis31-33.

Como consecuencia de estos estudios, se han
limitado las opciones terapéuticas en la práctica clí-
nica a: α bloqueantes, inhibidores de la 5-α reduc-
tasa y fitoterapia, con preferencias según países y
centros (Fig. 2)34,35 y regulado por las recomenda-
ciones del Comité de Expertos22 y EAU Guidelines23.

Los α-bloqueantes mejor valorados y mayorita-
riamente aceptados son: alfusocina, doxazosina,
terazosina y tramsulosina, sin que se hayan
encontrado diferencias significativas en efica-
cia/tolerancia entre uno y otro36,37, en su asocia-
ción con finasteride38,39, ni se han observado
modificaciones en el volumen prostático ni en los
niveles del PSA40.

Los α-bloqueantes actúan en la fracción diná-
mica miccional, consiguiendo reducciones sinto-
máticas (preferentemente síntomas de llenado) de
30 a 45% y un incremento del 15 al 30% en el flujo
urinario (Qmax)41-43, desde las primeras semanas
en que se instaura el tratamiento44. Las recomen-
daciones de la OMS y las Guías Europeas22,23 reco-
miendan este tratamiento medicamentoso como
primer paso terapéutico en pacientes sintomáticos
sin indicación quirúrgica, orientando a instaurar-
lo de forma discontinua.
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TABLA I

INDICACIONES DE CIRUGÍA EN HBP

Recomendaciones: OMS 2000 – EAU 2001 *F.P. nº casos %
(1038 RTUs en 1484 c.)

Retención urinaria: RAO y R. Crónica (RPM > 100 M) RAO: 450 c. R. crónica 247 c 76,7
Litiasis vesical (+ obstrucción) 142 c. 13,6
Divertículo vesical (+ obstrucción) 67 c. 6,4
Infección urinaria recurrente 30 c. 3,0
Hematuria recurrente (causa prostática) 9 c. 0,8
Fallo renal (creatinina > 1,5) 59 c. 5,6

Sintomatología: IPSS = 20-25 Q.L. 5-6 - 42
Flujometría: Q.max < 10 ml/seg. - 74

*Fundació Puigvert (F.P.): basado en 2412 c. De tto. de HBP: RTU 1482 c.; TUIP 341 c.; C. abierta 473 c.; alternativas: 116 c.

P. obstructiva

Indicación cirugía
Indicación

relativa

Riesgo Tto. farmacológico

Bajo /
moderado

Alto Respuesta (+) Respuesta (-)

TUIP-TURP
Cirugía
abierta

Tratamiento
quirúrgico

Alternativas

Control
continuo

Tratamiento
quirúrgico

Alternativas?

FIGURA 1. Algoritmo terapéutico de la HBP.



Los inhibidores de la 5α reductasa, interfieren
el paso de testosterona a dehidrotestosterona,
reduciendo esta a nivel plasmático en el 75% y
celular al 80% esta disminución comporta el
menor tamaño/función de las células epiteliales
consiguiendo reducción del volumen prostático
entre el 20-30%45; basándose en estas premisas,
las indicaciones del finasteride deben orientarse a
pacientes sintomáticos con próstatas de media-
no/gran volumen (superiores a 40 gr)32. Sus bene-
ficios clínicos deben valorarse tardíamente (máxi-

mo efecto a los 6 meses): mejoría clínica 3-20% y
disminución de flujo máximo 20-25%46. Estudios
a largo plazo (superiores a cinco años)47-49 han
mostrado que el finasteride puede modificar en
parte la historia natural de la HBP: pospone la
retención aguda de orina, la necesidad de actua-
ción quirúrgica y disminuye la hematuria ligada a
HBP. Sus efectos colaterales se encuentran en la
esfera sexual: trastornos de eyaculación 7%, dis-
función eréctil 15% y en la disminución al 50% del
PSA; este último se obvia multiplicando por dos la
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 Año 2000: 19.600 m/pts.

En 446 casos de cirugía diferida (1990s) Crecimiento 8,7% en un año

(previsión 2001: 14,1% de crecimiento)
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FIGURA 2. Impacto del tratamiento medicamentoso.
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FIGURA 3. Disminución de número de RTUPs entre 1989 y 1995.



cifra original. El Comité Internacional de Expertos
y las Guías Europeas22,23, recomiendan el finas-
teride como tratamiento de primera línea acepta-
ble en próstatas aumentadas de tamaño y sínto-
mas que no han desarrollado complicaciones
serias, debiendo esperar al menos tres meses para
valorar sus resultados.

La fitoterapia, con diferente aceptación en dife-
rentes países, se ha sometido a extensos, aunque
cortos, estudios observacionales33, se han com-
parado con finasteride50 y transulosina (estudio
PERMAL) y se han realizado estudios in vitro,
demostrando disminución de la concentración de
DHT, inhibición de ciertos factores de crecimien-
to y actividad antiinflamatoria51. Clínicamente la
fitoterapia tiene excelente tolerancia y aceptable
eficacia sintomática (37% en la reducción de sín-
tomas y 1,5 a 3 de incremento del Qmax). Sin
embargo el Comité Internacional22, sugiere mayor
y más prolongados estudios para recomendarla.

El tratamiento medicamentoso en su conjunto
ha progresado en aceptación por parte del urólo-
go y del paciente. Representa en la actualidad el
primer paso terapéutico en casos de indicación
relativa de cirugía y su impacto ha hecho descen-
der el número de RTUs, aunque de forma diferen-
te según países y centros (Fig. 3).

III. Descrédito de los tratamientos alternativos

Es un hecho asumido por la comunidad uro-
lógica, que las alternativas instrumentales han
descendido drásticamente. En una encuesta52,
sobre las preferencias terapéuticas en 1994 y
1998, las alternativas descendían significativa-
mente, mientras que la RTU permanecía casi
invariable.

Alternativas como el TUPI, Hipertermia trans-
rectal y divulsión en balon, han sido excluidas por
su fracaso terapéutico53, otras como el HIFU han
quedado restringidas como grupos de estudio.

Los tratamientos alternativos, que florecieron
en la época de los 90, se han desacreditado por
tres razones:

1. No han alcanzado los niveles de eficacia,
preferentemente objetiva, y han superado los
índices de retratamiento al compararla con la
RTU (Tabla II)54.

2. Se han realizado recopilaciones críticas de
trabajos observacionales55, evaluación por esta-
mentos asociativos23, estudios controlados rando-
mizados (47 trabajos)56 y evaluaciones comparati-
vas entre bibliografía y experiencias persona-
les16,57,58. Todos ellos han contribuido ha sentar
científicamente los datos objetivos y aclaratorios
del verdadero papel de las alternativas.

3. Las complicaciones inherentes a la RTU, jus-
tificaron la búsqueda y desarrollo de tratamientos
alternativos con la finalidad de reducir su morbi-
lidad; esto se ha conseguido preferentemente en
hemorragia operatoria, incidencia de estenosis y
de eyaculación retrógrada. Sin embargo la cérvi-
co-prostatotomía en próstatas pequeñas y la elec-
ción estricta de las indicaciones quirúrgicas, han
reducido la morbilidad de la RTU, como hemos
demostrado en nuestra experiencia58.

Basándonos en los estudios comparativos ran-
domizados56 y nuestra propia experiencia (que
expresamos entre paréntesis), hemos confeccio-
nado las Tablas III y IV, de las que se puede dedu-
cir nuestro criterio actual:

a) Descartamos (no las consideramos verdade-
ras alternativas):

• Como alternativas a la RTU:
– Descartamos el TUPI, hipertermia y divul-

sión con balon que han sido abandonadas por la
comunidad urológica.

– VLAP (láser de no contacto): peores resul-
tados objetivos que la RTU. Mayor morbilidad (sín-
tomas irritativos), elevado número de días de
sonda uretral. Alto índice de re-tratamiento.
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TABLA II

ALTERNATIVAS A LAS ALTERNATIVAS = TURP

% TURP TUIP VLAP CL IL HOL TUNA TUMT TUV

1 año 2,6 (4,4) 6 (15) 8 (6) 5 (9,7) 2 20 (18,2) 12 2

2-3 años (2,3) 14 23 189 6 ND 18,3 29 ND

3-4 años 5,5 ND 43,8 23 ND ND ND 41 ND



– TUNA: peores resultados subjetivos (des-

censo de IPSS) y objetivo (elevación de Qmax y des-

censo del residuo post-miccional) que la RTU. No

resolutivo en pacientes portadores de sonda ure-

tral. Mayor número de días de sonda uretral.

Elevado número de re-tratamientos.

• Como alternativas a la incisión cérvico-pros-

tática (TUIP):

– Láser de contacto: peores resultados sub-

jetivos y objetivos que la TUIP. Mayor índice de re-

tratamiento. Tiempo quirúrgico más prolongado.

Mayor coste.

– Electrovaporización: similares resultados

subjetivos y objetivos que la TUIP en próstatas de

similar tamaño. Mayor tiempo quirúrgico. Mayor

índice de síntomas irritativos. Tampoco se obtie-

ne tejido prostático para estudio patológico.

TABLA III

TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS A LA RTU-TUIP

DESCARTAMOS

RTU/ ↓↓ síntomas ↑↑ flujo (qmax) Re-tto. % S. irritativos Días de
Alternativas % % (1 año) % sonda

RTU 78 125 2,6 20 3,2
(70) (144) (2,3) (-) (3,4)

VLAP 61 85 6 34 14
(78) (106) (15) (21,5) (11,5)

TUNA 55 72 20 20 7
(51) (21) (18,2) (-) (-)

TUIP / ALTERNATIVAS

TUIP ( ) 82 91 4,4 2,4 1,3

Láser contacto 58 80 8 ND 2
(51) (85) (6) (6) (2,9)

E. vaporización 80 152 2 37 2,3
(78) (173) (2) (32) (1,2)

TABLA IV

TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS A LA RTU

ACEPTAMOS

RTU- ↓↓ síntomas ↑↑ flujo Retratamiento S. irritativos Días de
Alternativas % (Qmax) % % (1 año) % sonda

RTU 78 125 2,6 20 3,2
(70) (144) (2,3) (-) (3,4)

L. intersticial 58 70 5 16 8
(56) (69) (9,7) (12,6) (4,7)

TUMT 57 62 12 18,5 15

Prótesis () 74,3 80 11 12 -

L. Holmium 81 180 2 10 1,2

J. VICENTE RODRÍGUEZ
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b) Aceptamos (alternativas en casos de cirugía
condicionada o como sustituto de la enucleación
por cirugía abierta):

– Láser intersticial. Menores resultados en
reducción de síntomas y aumento del flujo urina-
rio, pero baja morbilidad (excepto infección urina-
ria), que indican su empleo en pacientes con ries-
go quirúrgico aumentado.

– TUMT. Peores resultados objetivos (Qmax
RPM) que la RTU, mayor índice de retratamiento
y días de sonda uretral, pero sería útil en casos de
indicación relativa de cirugía (tras fracaso del tra-
tamiento medicamentoso) y puede realizarse con
anestesia local y en régimen ambulatorio.

– Prótesis uretrales. Buenos resultados
desobstructivos pero con alta intolerancia, com-
plicaciones y coste; solamente asumible en
pacientes con elevado riesgo quirúrgico que con-
traindica la intervención quirúrgica.

– Láser Holmium. Como ventajas: resultados
similares a los de la RTU y cirugía abierta, pero
con menor morbilidad y días de sonda uretral.
Como desventajas: desconocida efectividad a largo
plazo. Técnica que sugiere larga curva de apren-
dizaje. Tiempo quirúrgico elevado (por tiempo de
fragmentación prostática intravesical y altísimo
coste.

B. PERSPECTIVAS FUTURAS

– Ayuda de las Ciencias Básicas en el concoci-
miento y frenado de la evolución de la HBP.

La investigación básica, la medicina genética
y la farmacogenómica, permitirán en el futuro
conocer e influir selectivamente sobre la historia
natural de la HBP, frenando su desarrollo hiper-
plásico59.

La irrupción genética, medicamentosa, etc.,
capaz de romper el equilibrio entre factores de pro-
liferación y de apoptosis celular, condicionarán el
futuro terapéutico60.

Entre los factores que influyen en la prolife-
ración celular es conocido el papel de la dehi-
drotestosterona, por lo que se buscarán trata-
mientos que suprimirán su producción inhi-
biendo la 5 α-reductasa 1 y 2; no es tan cono-
cido el papel de los de los estrógenos pero se
sabe que se generan desde los andrógenos por
la acción de la enzima aromatasa, por lo que
serán desarrollados nuevos inhibidores de la

aromatosa sin interferencia en la esfera sexual.
Ambos grupos hormonales precisan de media-
dores locales ligados a receptores específicos,
entre los que se encuentran los factores de cre-
cimiento: EGF, FGF, etc.; en la actualidad se
están ensayando diversos fármacos antagonis-
tas de los F.C. e inhibidores de la angiogénesis:
suramina, somatostatina, betabucilo, etc, que
en un futuro previsible serán específicos sobre
la próstata.

Otro enfoque en investigación será la poten-
ciación de factores apoptósicos o inhibición de
los (61) antiapoptóicos. Entre los primeros
están las sustancias (similares a la thapsigarfi-
na) que aumentan la concentración de calcio
intracelular, las que provocan una depleción
selectiva del glutation citosólico; influencia
futura sobre las caspasas potenciando su capa-
cidad apoptósica o neutralizando la actividad
antiapoptósica de la proteína Bcl-2, NAIP, sur-
vivina, etc.

– Desarrollo innovador en el tratamiento medi-
camentoso.

Aparte la perspectiva terapéutica de frenadores
del desarrollo y promotores de la apoptosis celu-
lares, en un futuro más próximo se prevé la poten-
ciación de tratamientos medicamentosos deriva-
dos de los conocimientos actuales.

En los α-bloqueantes se buscará el equiparar
la uroselectividad farmacológica con la clínica y su
acción selectiva sobre receptores α1 y también
α2

40,62; es previsible que se investigará sobre su
capacidad apoptósica celular, partiendo de los
conocimientos actuales53 y de la alteración en la
evolución hiperplásica, que en la actualidad se
limita a la prevención de la “segunda retención
aguda de orina”64. La ingerencia en la historia
natural de la HBP, está demostrada en grandes
grupos observacionales con largo seguimiento,
tratados con inhibidores de la 5α-reductasa47-49;
en el futuro se desarrollarán compuestos con
mayor capacidad inhibitoria en sus distintas iso-
morfas62.

En resumen, en el presente siglo se progre-
sará en el tratamiento medicamentoso65 y éste
adquirirá sin duda un protagonismo terapéuti-
co mayor del que se vislumbra en la actualidad.

– Futuro del tratamiento quirúrgico (RTU) y sus
alternativas:
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Dependerá de cuatro factores: 1) aplicación clí-
nica y coste asumibles, de nuevos medicamentos
capaces de influir selectivamente sobre la histo-
ria natural de la HBP, frenando el desarrollo
hiperplásico prostático; 2) preferencia de los
pacientes y orientaciones de la política sanitaria,
entre tratamientos medicamentosos mantenidos
durante años a un simple y único acto terapéu-
tico; 3) exigencia en las indicaciones de la tera-
péutica, preferente en casos de complicaciones
derivadas de la HBP, que reducirán el número
global de actos quirúrgicos, pero asegurará su
parcela terapéutica en el futuro; 4) facilidad y
transformación de la “cirugía mínimamente inva-
siva”, en cirugía “mínimamente agresiva”, redu-
ciendo drásticamente las complicaciones inhe-
rentes a su técnica: hemorragia per/post-opera-
toria que será reducida con nuevos desarrollos
derivados de los actuales: energía por radiofre-
cuencia superpulsada66, Holmium láser como
fuente de energía67, asas de nuevo diseño de sec-
ción cortante/coagulante. Desaparición del sín-
drome de reabsorción, mediante sistemas digita-
lizados de irrigación68. Reducción de la estenosis
uretral iatrógena: ausencia de dispersión eléctri-
ca utilizando nuevas fuentes de energía
(Holmium láser), nuevos resectores de menor
calibre y excelente aislamiento69. Facilidad y
reducción del tiempo quirúrgico, ayudándose de
sistemas robotizados70, etc.

Las “verdaderas alternativas” del futuro, debe-
rán obtener una respuesta subjetiva superior al
tratamiento medicamentoso y desobstructiva
similar al tratamiento quirúrgico, pero sin necesi-
dad de anestesia y con menor índice de complica-
ciones. Las alternativas competirán con nuevos
desarrollos, tratamientos medicamentosos más
efectivos y tratamientos quirúrgicos menos iatró-
genos; su campo de maniobra estará más limita-
do que en la actualidad.

En resumen, partiendo de una comunidad uro-
lógica concienciada científicamente, que asume
principios clínicos consensuados y se implica en
estudios básicos de investigación, en un futuro se
dispondrán de nuevos tratamientos que interferi-
rán en la historia natural de la HBP, se potencia-
rán los tratamientos medicamentosos y se dis-
pondrá de nuevos desarrollos técnicos, que redu-
cirán sensiblemente la iatrogenia quirúrgica.
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