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Uno de los objetivos fundamentales de una sociedad científica es facilitar la formación

e investigación del colectivo profesional al que dedica sus esfuerzos y acciones. La

Formación Médica Continuada, debido a su rápido avance, su dinamismo y gran volumen de

conocimientos, debe facilitarse al profesional, de una manera clara, accesible y ordenada. 

En Atención Primaria este hecho es aún más evidente, debido al gran espectro de áreas

competenciales del médico general/de familia.

Las sociedades científicas, basándose en la evidencia de las pruebas y los estudios,

deben estructurar sus conocimientos para facilitar el acceso de la formación a los

profesionales, y de esta manera, sentar las bases de las actuaciones, de forma 

consensuada, coordinada y basada en el rigor científico. Éste es el objetivo que persiguen

los Documentos Clínicos SEMERGEN (SEMERGEN DoC), que aquí presentamos. Por primera

vez, la Sociedad Española de Médicos de Atención Primaria (SEMERGEN), a través de sus

múltiples grupos de trabajo, ha elaborado unos documentos clínicos, que a modo de Guías

Basadas en la Evidencia, elabora propuestas de diagnóstico, manejo y tratamiento de

múltiples áreas competenciales del médico general/de familia.

La elaboración de este material no es obra fácil, ya que exige el esfuerzo

coordinado de varios grupos de trabajo a la vez, además de una gran labor de síntesis,

consenso y, lo que aún es más importante, de toma de posiciones de nuestra Sociedad en

los diversos aspectos que se tratan. En cada uno de los Documentos, se manifiesta la

postura, de forma clara y concisa, de SEMERGEN, en aquellos aspectos y controversias que

necesitan del asesoramiento al profesional. Estos Documentos son una valiosa herramienta

práctica para el médico general/de familia, que de esta manera tendrá la seguridad y

respaldo de la opinión de los especialistas de Atención Primaria en las diversas áreas.

Quiero felicitar, tanto a los coordinadores, como a los autores, por el gran esfuerzo

realizado y por la enorme labor de consenso y definición que les ha llevado a la creación de

una herramienta de enorme utilidad. Así como agradecer a Astellas su inestimable

colaboración en la consecución de nuestro objetivo. Estos Documentos, que se editan en

versión electrónica y en papel, son vivos y dinámicos, por lo que están abiertos a

modificaciones, sugerencias y cambios, en función de los continuos avances que se

produzcan en las distintas áreas.

Es nuestro deseo que los Documentos Clínicos SEMERGEN (SEMERGEN DoC) se

conviertan en una herramienta de uso habitual y obligado en las consultas de todos los

centros de salud de España.

JULIO ZARCO RODRÍGUEZ

Presidente Nacional de SEMERGEN
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Introducción
La próstata es una glándula accesoria sexual mas-

culina que, junto a las vesículas seminales y las glán-
dulas periuretrales, participa en la producción del líqui-
do seminal. 

Como origen de patología, la próstata ya era cono-
cida en la edad antigua. La palabra próstata se cree
que se debe a Herófilo (3.000 años a.C.), de la escue-
la de Alejandría, y se piensa que en lengua latina su
significado es “glándula”. Varios siglos después,
Francisco Díaz, que fue cirujano de Felipe II y está con-
siderado el padre de la urología, ya la describía en la
segunda parte del libro "Tratado nuevamente impreso
de todas las enfermedades de los riñones, vexiga y car-
nosidades de la verga y urina", en el que explicaba que
el cuello vesical es más estrecho y largo en los hom-
bres que en las mujeres.

A pesar de la antigüedad de la patología prostáti-
ca, sólo a partir de las dos últimas décadas se empie-
zan a conocer algunas de las características fisiopato-
lógicas de esta glándula. 

En 1941 Huggins y Hodges demostraron la rela-
ción y la dependencia de la próstata y la testostero-
na. Los andrógenos regulan el crecimiento y la fun-
ción de la glándula prostática y del resto de las
estructuras sexuales accesorias del varón. La testos-
terona en la próstata se transforma en dihidrotestos-
terona (DHT), que es su metabolito activo, esta trans-

formación se realiza a partir de la enzima
5-alfa reductasa. 

Por sus características anatómicas y fun-
cionales es el órgano urogenital masculino
que más patologías sufre: prostatitis (infla-
mación/infección del tejido prostático),
hiperplasia benigna de próstata (crecimien-
to adenomatoso) y cáncer de próstata
(degeneración neoplásica maligna del epite-
lio prostático).

Cualquier patología que en ella suceda
ya sea inflamatoria, infecciosa, hiperplásica
o cancerígena puede manifestarse clínica-
mente con la aparición de alteraciones en la
función miccional, eréctil y eyaculatoria.
Estas alteraciones ocurren porque anatómi-
camente la próstata se encuentra situada en
una encrucijada e intersección de diversos
territorios en los que se incluyen la vejiga
(cuello vesical), las vesículas seminales, los
conductos deferentes, el recto (tracto intes-
tinal), los nervios autonómicos viscerales de
la pelvis, los nervios erectores, el esfínter
urinario y el suelo muscular de la pelvis. 

La prostatitis es la infección/inflamación
más frecuente en los varones entre la terce-
ra-cuarta décadas de vida. 

La hiperplasia benigna de próstata es la
primera causa de consulta urológica que, en
muchas ocasiones, por sus complicaciones,
requiere un tratamiento quirúrgico.

El cáncer de próstata es el cáncer más
prevalente en los varones occidentales y la
tercera causa de muerte tumoral en nuestro
entorno. 

Introducción
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Por la alta prevalencia de estas patologías de la
glándula prostática, los médicos de familia debemos
conocer las claves más útiles para el diagnóstico y el
uso más adecuado de las distintas alternativas tera-
péuticas.

Este SEMERGEN DoC Urología ofrece un resumen
amplio, conciso y actualizado de aquellas técnicas
diagnósticas al alcance de la medicina de familia y un
acercamiento a las pautas terapéuticas que son más
útiles para los médicos de AP.

Estoy seguro que los lectores de este SEMERGEN
DoC Urología tendrán una visión más clara de las dis-
tintas patologías de la glándula prostática y de sus tra-
tamientos. 

Quiero expresar a todos los autores y
colaboradores que han participado en la
elaboración de este SEMERGEN DoC, mi gra-
titud por su valiosa aportación científica y
por el loable esfuerzo que han realizado, así
como resaltar su enorme rigor y generosi-
dad; y a Astellas por su colaboración en
este proyecto científico que nos permite al
grupo de trabajo del enfermo urológico de
SEMERGEN, la posibilidad de acercar estas
patologías a todos los médicos de familia
que estén interesados en su conocimiento. 

Francisco José Brenes Bermúdez
Coordinador

SEMERGEN DoC
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Hiperplasia benigna 
de próstata

Noemí Pérez León
Manuel Mª Ortega Marlasca
Francisco José Brenes Bermúdez

1. Definición
La hiperplasia benigna de próstata (HBP) es una

patología que se caracteriza por la proliferación histoló-
gica de la próstata, produce una obstrucción de la salida
del tracto urinario y se manifiesta clínicamente por los
denominados síntomas del tracto urinario inferior (STUI);
los más frecuentes son: 

• Aumento de la frecuencia miccional.
• Nocturia.
• Urgencia miccional.
• Chorro miccional débil e intermitente.
• Dificultad en inicio miccional tras presión

abdominal.
• Sensación de vaciado incompleto.

2. Epidemiología
Algunos estudios llegan a cuantificar que más del

80% de los varones mayores de 80 años presentan una
HBP histológica. Es la tumoración benigna más frecuen-
te en mayores de 50 años y la segunda causa de inter-
vención quirúrgica.

En muchos estudios por HBP se diferencia entre: 
• HBP histológica.
• HBP sintomática.
• HBP obstructiva.
• HBP con alteraciones en la función del detrusor.

Debemos reservar la expresión HBP a la
presencia de aquellos síntomas generados
por la hiperplasia de la glándula prostática. 

En España, los resultados del estudio
realizado por Chicharro y colaboradores en
Andalucía, en el que se utilizan los criterios
diagnósticos que propugnó la OMS, deter-
minan una prevalencia del 11,8% en mayo-
res de 40 años, con un 0,75% entre los 40-
49 años y un 30% a los 70 años. 

En el estudio de Chicharro, si sólo se
valoraba la HBP por la presencia de sínto-
mas, la prevalencia era superior al 20%.

3. Fisiopatología

Recuerdo anatómico
La próstata es una glándula sexual mas-

culina que se encuentra en el plano inferior
de la pelvis menor y está constituida en
parte por glándulas y en parte por tejido
fibromuscular. Se localiza bajo el cuello vesi-
cal, tras el pubis y delante de la ampolla rec-
tal (figura 1). A través de ella discurre la ure-
tra prostática y los conductos eyaculadores.
Su forma es parecida a un cono. En el adul-
to mide unos 4 cm en sentido transversal en
su base, unos 2 cm en sentido anteroposte-
rior y 3 cm en sus diámetros verticales. Su
peso es aproximadamente de unos 20 g.
Tamaños superiores a 20-30 g se consideran
sugestivos de crecimiento de la próstata.

Se recubre de una cápsula que se adhie-
re con firmeza a la próstata, llegando a con-
tinuarse en su interior en los numerosos
tabiques fibromusculares que dividen el teji-
do glandular.
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Anatómicamente se acepta la descripción de
McNeal, el cual divide a la próstata en 4 zonas (figura 2):

• AAnntteerriioorr. No participa de la patología de la prós-
tata. Es de naturaleza fibromuscular y no contie-
ne glándulas.

• PPeerriifféérriiccaa  oo  ppeerriinneeaall. Su origen embriológico es
endodérmico. Es una zona con un gran compo-
nente glandular y poco estromal; forma el 70%
de la glándula prostática; sus glándulas drenan
por debajo del utrículo prostático y de los con-
ductos eyaculadores; suele ser la zona más afec-
tada por la prostatitis y el adenocarcinoma de
próstata (70-80%).

• TTrraannssiicciioonnaall  yy  ppeerriiuurreettrraall. Su origen embriológico
es mesodérmico; representa el 5% de la prósta-
ta y se sitúa rodeando a la uretra prostática, y es
la zona de más afectación por HBP.

• CCeennttrraall. Representa el 25% de la próstata; se
trata de una zona afectada por un 10% de los
adenocarcinomas de próstata.

Fases de la enfermedad
La próstata es un órgano fibroglandular. Su creci-

miento 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, preferentemente en la zona
periuretral y transicional. Estos focos son los responsa-
bles de la obstrucción al flujo urinario, en especial
cuando se desarrollan en el espesor del lóbulo medio
de la glándula. Por encima de la quinta–sexta décadas
de la vida se puede iniciar una segunda fase de creci-
miento, razón por la que la prevalencia de la HBP
comienza a mediana edad y aumenta progresivamente
con el envejecimiento. Este aumento de la glándula
prostática es la responsable de la aparición de los STUI.

La evolución espontánea de la HBP tiende hacia
una afectación clínica progresiva, especialmente en
cuanto a la afectación obstructiva del drenaje urinario
se refiere. Es poco frecuente que la HBP llegue a ser un
peligro para la vida, ya que la evolución de la enferme-
dad es ondulante, lenta y progresiva, y en raras oca-
siones surgen complicaciones importantes, como reten-
ción aguda de orina o insuficiencia renal. Los STUI pue-
den llegar a ser muy acentuados y limitar de forma

importante la calidad de vida del paciente,
siendo éstos los que determinan las distin-
tas opciones terapéuticas que se puedan
adoptar.

El estudio poblacional más importante
sobre la evolución de la HBP es el de
Olmsted. Se evaluaron 2.115 varones, duran-
te 5 años de seguimiento, y se evidenció un
aumento anual de la puntuación de los sín-
tomas de 0,29 puntos, de media, siendo
este aumento de 0,60 puntos entre los 60 y
69 años de edad, de 0,13 puntos entre los
40 y 49 años y de 0,38 puntos a partir de
los 70. En este mismo estudio se observa
que el aumento de la puntuación no se
acompaña siempre de un empeoramiento
de la calidad de vida en relación a la edad,
manteniéndose constante, aunque aumente
la severidad de los síntomas, lo que nos
indica cierta capacidad de adaptación con la
edad. De todos los síntomas, los que más
alteran la calidad de vida son la nocturia y
el chorro miccional débil.

En el estudio de Olmsted, también se
observa que la próstata presenta un creci-
miento medio anual del 1,9%. Se aprecia
una correlación significativa entre los niveles
de crecimiento de la próstata y su volumen
inicial, observando un mayor crecimiento en
las próstatas más grandes.  No aprecian
paralelismo entre el crecimiento prostático y
la edad, es decir, no existe una relación
entre crecimiento prostático y la edad.

También se analizan las variaciones lon-
gitudinales del flujo urinario, observando una
variación de 2,14% anual y encontrando
correlación con la edad así como con el volu-
men prostático.

Observaron a su vez que la posibilidad de
presentar una retención aguda de orina (RAO)
era de 6,8/1.000 varones año. La posibilidad
de RAO se relaciona directamente con la gra-
vedad de los síntomas. Los varones que pre-
sentaban un flujo máximo menor de 12 ml/s
tenían cuatro veces más posibilidades de

SEMERGEN DoC
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Figura 1. Relaciones anatómicas del tracto urinario inferior.

Corte sagital de la próstata

Zona
periuretral

Zona de
transición

Zona anterior
fibromuscular

Uretra

Zona
perineal

Zona
central

Figura 2. Zonas anatómicas de la próstata según
McNeal.
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RAO que si el flujo máximo era superior a 12 ml/s y, con
el volumen prostático, si éste era > 30 cc se multiplicaba
por tres el riesgo de RAO, y por cuatro el de cirugía.

Los niveles de PSA se han relacionado con el volu-
men de la próstata y, si son superiores a 1,4 ng/ml, se
relacionan con más riesgo de complicaciones.

4. Etiología
La HBP se desarrolla en varones > 50 años con tes-

tes funcionantes y los niveles de la enzima 5-alfa
reductasa normales o aumentadas. Se discuten ade-
más una serie de factores de riesgo que especifican en
la tabla 1.

En la fisiopatología de la HBP podemos decir que
se encuentran tres factores como responsables: uno
estático, otro dinámico y aalltteerraacciioonneess del funciona-
miento del mmúússccuulloo  ddeettrruussoorr  ddee  llaa  vveejjiiggaa.

El primero de ellos, el ccoommppoonneennttee  eessttááttiiccoo,, tam-
bién denominado mecánico, se refiere a la hipertrofia
de los nódulos de tejido glandular en la zona de tran-
sición, que conduce a estrechamiento de la luz uretral.

El coommppoonneennttee  ddiinnáámmiiccoo se refiere al aumento del
tono del músculo liso, tanto de la cápsula de la glán-
dula como en el cuello vesical. 

Por último, un hallazgo común en individuos con
HBP, que presentan obstrucción del flujo urinario, es la
presencia concomitante, hasta en uno de cada cuatro
pacientes, de alteraciones ddee  ccoonnttrraaccttiilliiddaadd  ddee  llaa  vveejjii--
ggaa, así como de inestabilidad del mmúússccuulloo  ddeettrruussoorr.
Este último factor reviste particular importancia entre
los ancianos, en quienes se suma la reducción progre-
siva de la capacidad vesical, empeorando los síntomas
relacionados con la obstrucción al flujo urinario.

Cada vez se acepta más que la sintomatología de
la HBP se produce por el aumento del tono del compo-
nente muscular de la glándula, y diversas aalltteerraacciioonneess
del funcionamiento del mmúússccuulloo  ddeettrruussoorr  ddee  llaa  vveejjiiggaa.

Una edad suficiente y la presencia de testes funcio-
nantes son las condiciones necesarias para desarrollar
una HBP. A pesar de que se ha escrito mucho sobre
ello, no se conocen todos los factores que intervienen
en la aparición de la HBP.

Parece que la actividad física puede ejercer un efec-
to protector y determinantes fármacos, como los blo-
queadores alfa, pueden disminuir el riesgo de HBP.

5. Clínica y 
diagnóstico de la

HBP
La HBP se manifiesta clínicamente

mediante los denominados síntomas del
tracto urinario inferior (STUI), que pueden
clasificarse en obstructivos o irritativos
según la fase del ciclo miccional en la que
ocurran:

SSíínnttoommaass  oobbssttrruuccttiivvooss: ocurren en la
fase de vaciado vesical. Son los más fre-
cuentes:

• Disminución del chorro miccional.
• Dificultad en el inicio de la micción.
• Chorro intermitente.
• Sensación de vaciado incompleto.
• Goteo postmiccional.
• Retencion de orina.
SSíínnttoommaass  iirrrriittaattiivvooss: ocurren en la fase

de llenado. Son menos frecuentes que los
obstructivos, pero afectan más la calidad de
vida de los pacientes:

• Polaquiuria.
• Nocturia.
• Urgencia miccional.
• Incontinencia urinaria.
Debemos tener en cuenta que los STUI

también pueden ser debidos a la presencia
de otras patologías, como la diabetes (pola-
quiuria), la insuficiencia cardiaca (nocturia),
enfermedades neurológicas que puedan
causar urgencia e incontinencia y otras
enfermedades renales y urológicas. Por ello
la anamnesis sistémica es fundamental es
estos pacientes.

Dado que la HBP cursa habitualmente
con las combinaciones de síntomas obstruc-
tivos e irritativos si se presentan únicamen-
te síntomas obstructivos, la causa puede ser
distinta a la HBP; si sólo aparecen síntomas
irritativos, de entrada debemos pensar en
otra causa como generadora de los síntomas.

Los pacientes con HBP pueden presen-
tar estos síntomas en diferente grado de

Hiperplasia benigna de próstata
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TTaabbllaa  11..  FFaaccttoorreess  ddee  rriieessggoo  ddee  llaa  HHBBPP

• FFaaccttoorreess  ggeennééttiiccooss, dada su mayor presencia en pacientes con antecedentes familiares, espe-
cialmente en primer grado, sobre todo en pacientes con HBP antes de los 60 años y prósta-
tas agrandadas de tamaño.

• FFaaccttoorreess  ddiieettééttiiccooss, dada la acción protectora de los vegetales ricos en carotenos.

• FFaaccttoorreess  ééttnniiccooss,, como la mayor incidencia en razas negras.

• FFaaccttoorreess  mmeettaabbóólliiccooss,, como el hiperinsulinismo que aparece en el síndrome metabólico.

• TTaabbaaqquuiissmmoo.. Se relaciona el consumo de tabaco con un aumento de los niveles de andrógenos.

• FFaaccttoorreess  ddee  ccrreecciimmiieennttoo epidérmico y de fibroblastos.

01 Hiperplasia Urologia  31/7/08  08:39  Página 11



SEMERGEN DoC
Documentos Clínicos SEMERGEN

12

tratamiento adecuado. Así pues, clasi-
ficamos el tamaño de la HBP según el
tamaño de la próstata en:
• Pequeña (volumen I): 40 g.
• Mediana (volumen II): 40-60 g.
• Grande (volumen III): > 60 g.

• El tacto rectal permite en ocasiones
descartar la presencia de otras patolo-
gías pélvicas y del cáncer de próstata,
aunque debemos tener en cuenta que
el valor predictivo positivo del tacto
rectal para el cáncer de próstata es
bajo (26-34%), según los estudios
realizados por Catalona WJ, y cols.

44..  SSeeddiimmeennttoo  yy  ccuullttiivvoo  uurriinnaarriioo
Se trata de una prueba muy sensible aun-

que con una baja especificidad, fácil de reali-
zar y exenta de efectos secundarios, por lo
que se considera recomendada en la evalua-
ción inicial de un paciente con STUI. Es nece-
saria para el diagnóstico diferencial y la bús-
queda de complicaciones, ayudándonos a
descartar la presencia de infección, proteinu-
ria y hematuria.

55..  PPSSAA
La determinación rutinaria del antígeno

prostático específico en pacientes con STUI
y HBP ha generado una gran controversia en
la literatura. Se sabe que el valor de PSA es
útil en la valoración de la progresión de la
HBP, no tan sólo para descartar cáncer de
próstata. Así pues, la guía de la American
Urological Association (AUA) del 2003 y la
guía de la European Association of Urology
(EAU) del 2004 la recomiendan como prue-
ba inicial. La OMS la considera una prueba
opcional.

Existen estudios que concluyen que llaa
ccoommbbiinnaacciióónn  ddee  llaa  hhiissttoorriiaa  ccllíínniiccaa,,  IIPPSSSS,,  TTRR
yy  PPSSAA  eess  llaa  eessttrraatteeggiiaa  ddiiaaggnnóóssttiiccaa  mmááss  sseenn--
ssiibbllee  yy  ccoonn  mmaayyoorr  vvaalloorr  pprreeddiiccttiivvoo  ppoossiittiivvoo
((VVPPPP)) (nivel de evidencia II, grado de reco-
mendación B).

Deberemos solicitarlo siempre que exis-
ta sospecha de carcinoma de próstata, cuyo
diagnóstico cambia la decisión terapéutica.

Por otro lado, como hemos comentado,
se sabe que los niveles de PSA se correla-
cionan con el volumen de la glándula pros-
tática. Un valor de PSA > 1,4 ng/ml orienta
hacia patología prostática y, a la vez, su
determinación nos ayuda a evaluar la pro-
gresión de la HBP. Los varones con pprróóssttaa--
ttaass  ppeeqquueeññaass  ((<<  3300  gg))  yy  vvaalloorreess  ddee  PPSSAA  <<  11,,44
nngg//mmll presentan un riesgo menor de progre-
sión de la enfermedad.

Debemos saber que existen diversos
factores que modifican los niveles de PSA.
Esto ocurre cuando se destruye la arquitec-

severidad; asimismo, se ha visto que dicha severidad
se correlaciona con el tamaño de la glándula prostáti-
ca y, probablemente, la mejor manera de clasificarla
sea mediante un test validado. Se han descrito y utili-
zado numerosos cuestionarios, pero el que aparece
como recomendado en todas las guías clínicas, por la
Organización Mundial de la Salud y que ha sido valida-
do al castellano, es el IIPPSSSS (figura 3).

Diagnóstico inicial
Para el diagnóstico inicial de la HBP se recomienda

seguir el siguiente esquema:
11..  HHiissttoorriiaa  ccllíínniiccaa  ddeettaallllaaddaa,, que incluya:
• Antecedentes familiares: historia familiar de cán-

cer de próstata.
• Antecedentes personales de enfermedades sisté-

micas (diabetes, insuficiencia cardiaca…).
• Interrogar sobre patologías que puedan causar

STUI. Antecedentes de enfermedades de transmi-
sión sexual, patología vesical, orquitis, patología
rectal (hemorroides, etc.), patología neurológica. 

• Intervenciones quirúrgicas pélvicas e instrumen-
taciones uretrales.

• Tóxicos y fármacos. Existen fármacos que pueden
producir sintomatología urinaria:
- Antihistamínicos de primera generación: dismi-

nuyen la contractilidad vesical.
Diuréticos: aumentan la frecuencia miccional.

- Antidepresivos tricíclicos: producen un incre-
mento del tono prostático.

- Calcioantagonistas: producen una disminución
de la contractiliadad vesical.

• Cuadro clínico (tiempo de evolución, síntomas…)
y severidad.

22.. Para la valoración de la severidad utilizaremos el
IIPPSSSS.. Consta de 7 ítems con 6 posibles respuestas, de
0 a 5, en orden creciente de frecuencia de aparición de
síntomas, y una última pregunta que valora la calidad
de vida. 

Clasifica la sintomatología prostática en:
• Leve (0 a 7). 
• Moderada (8 a 19). 
• Severa (20 a 35).
Esta clasificación muy útil para valorar una poste-

rior intervención, y además contiene una pregunta que
concierne a la calidad de vida del paciente. 

Tiene como principal ventaja que es universal, ha
sido validado y se puede monitorizar la progresión de
la enfermedad, así como los efectos del tratamiento;
pero debemos tener presente que no es un único ins-
trumento diagnóstico, ya que otras patologías pueden
causar síntomas similares.

Objetiva síntomas subjetivos; a igualdad de sínto-
mas se ha observado una peor calidad de vida en
pacientes más jóvenes.

33..  EEll  ttaaccttoo  rreeccttaall forma parte fundamental de una
adecuada exploración física. Los principales objetivos son:

• Averiguar el tamaño, forma y consistencia de la
próstata. Esto nos será útil para la elección de un
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tura de la glándula prostática: carcinoma de próstata,
HBP, prostatitis y después de una retención de orina.
Por ello, el PSA como marcador tumoral no se conside-
ra cáncer-específico sino órgano- específico. Otras cau-
sas conocidas de elevación de PSA son la biopsia pros-
tática y la edad. Se consideran normales valores de
PSA de 2,5 ng/ml en varones entre 40 y 49 años y valo-
res de 6,5 ng/ml en varones entre 70 y 79 años.

¿Cómo interpretamos los niveles de PSA?
Según el esquema de Catalona WJ, y cols (figura 4),

consideramos un valor de PSA normal por debajo de 
4 ng/ml y sospechoso de adenocarcinoma cuando es
superior a 10 ng/ml. 

Cuando encontramos valores de PSA entre 4 y 10
ng/ml, será necesaria la realización del PSA libre (el PSA

libre es la fracción de PSA que no va unido
a proteínas; en  pacientes con HBP esta frac-
ción suele ser superior al 25%, por debajo
del 20% existe más probabilidad de patolo-
gía maligna); si es inferior al 25% deberá
descartarse el adenocarcinoma (figura 4).

Según la clínica y evolución de cada
paciente en particular, nos plantearemos la
realización de las siguientes exploraciones
complementarias:

66..  CCrreeaattiinniinnaa  ppllaassmmááttiiccaa
Por lo que se refiere a la determinación

de la creatinina plasmática como prueba
diagnóstica es recomendada por la EAU en
la evaluación inicial; SEMERGEN 2007 la con-

Hiperplasia benigna de próstata
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Figura 3. Puntuación internacional de los síntomas prostáticos.

IIPPSSSS  ((PPuunnttuuaacciióónn  IInntteerrnnaacciioonnaall  ddee  llooss  SSíínnttoommaass  PPrroossttááttiiccooss))

PPUUNNTTUUAACCIIÓÓNN  IIPPSSSS  TTOOTTAALL

Ninguna Menos de
1 vez de
cada 5

Menos de
la mitad
de veces

Aproxima-
damente la
mitad de

veces

Más de la
mitad de

veces

Casi 
siempre

1.- Durante más o menos los últimos 30 días,
¿cuántas veces ha tenido la sensación de no
vaciar la vejiga al terminar de orinar?

0. 1. 2. 3. 4. 5. 

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 orinar, para-
ba y comenzaba de nuevo varias veces?

0. 

0. 

1. 2. 3. 4. 5. 

1. 

1. 

2. 

2. 

3. 

3. 

4. 

4. 

5. 

5. 4.- Durante más o menos los últimos 30 días,
¿cuántas veces ha tenido dificultad para
aguantarse las ganas de orinar?

0. 

5.- Durante más o menos los últimos 30 días,
¿cuántas veces ha tenido dificultad para
aguantarse las ganas de orinar?

0. 1. 2. 3. 4. 5. 

6.- Durante más o menos los últimos 30 días,
¿cuántas veces ha tenido que apretar o hacer
fuerza para comenzar a orinar?

0. 1. 2. 3. 4. D 5. D

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

7.- Durante más o menos los últimos 30 días,
¿cuántas veces suele tener que levantarse
para para orinar desde que se va a la cama
por la noche hasta que se levanta por la
mañana?

0. 1. 2. 3. 4. 5. 

Encantado Muy 
satisfe-

cho

Más bien
satisfe-

cho

Tan satisfe-
cho como

insatisfecho

Más bien
insatisfe-

cho

Muy 
insatisfecho

Fatal

8.- ¿Cómo se sentiría si tuviera que
pasar el resto de su vida con los sín-
tomas prostático tal y como los sien-
te ahora?

0. 1. 2. 3. 4. 5. 6. 
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sidera una prueba opcional y la AUA 2003 no la reco-
mienda de forma rutinaria para el seguimiento de un
paciente con HBP. Estas opiniones divergentes tienene
su origen en el estudio MTOPS que ha mostrado que eell
rriieessggoo  ddee  ddeessaarrrroollllaarr  ffrraaccaassoo  rreennaall  eenn  vvaarroonneess  ccoonn  ssíínn--
ttoommaass  ddee  ttrraaccttoo  uurriinnaarriioo  iinnffeerriioorr  eess  <<  11%%. 

Por ello se recomiendan su realización cuando exista:
• Insuficiencia renal preexistente.
• Sospecha de retención aguda de orina (RAO).
• Volumen residual > 100 ml.

77..  EEccooggrraaffííaa  pprroossttááttiiccaa  ttrraannssrreeccttaall
Se recomienda la eeccooggrraaffííaa  rreeccttaall  ppaarraa::
• Determinar el volumen de la glándula prostática

y su morfología cuando el tacto rectal es patoló-
gico.

• Cuando los niveles de PSA > 10 ng/ml o PSA > 4
ng/ml y PSA libre < 0,20, para descartar la presen-
cia de nódulos o imágenes sugestivas de adeno-
carcinoma.

Se recomienda ecografía abdominal para: 
• Valorar complicaciones en caso de litiasis, hema-

turia, insuficiencia renal o infección urinaria. 
• Valorar la presencia de residuo postmiccional

cuando exista clínica sugestiva de obstrucción.

88..  RReessiidduuoo  ppoossttmmiicccciioonnaall
La valoración del residuo postmiccional nos ayuda

a la valoración de posibles complicaciones derivadas
de la HBP. Se cuantifica mediante ecografía abdominal
o sondaje vesical. Un vvoolluummeenn  ppoossttmmiicccciioonnaall  >>  110000--220000
mmll  indica ddiissffuunncciióónn  vveessiiccaall y elevada probabilidad de
retención aguda de orina, prediciendo una menor res-
puesta al tratamiento. 

La presencia de niveles permanentemen-
te elevados de residuo postmiccional es
indicación de pruebas de imagen del tracto
urinario superior para descartar fallo renal,
o de estudios urodinámicos para valorar la
actividad del detrusor. 

99..  FFlluujjoommeettrrííaa
Es una prueba urodinámica que permite

valorar la respuesta al tratamiento y el
grado de obstrucción, cuantificando el volu-
men y duración del chorro miccional. No es
invasiva, pero se utiliza habitualmente en
atención especializada. 

El flujo máximo (Qmax) que se conside-
ra nnoorrmmaall  eess  ssuuppeerriioorr  aa  1155  mmll//ss.. Un flujo
lento < 10 ml/s indica obstrucción en el
tracto de salida en el 90% de los casos.

En resumen, y revisando las diferentes
guías clínicas de HBP, desde SEMERGEN cla-
sificamos las diferentes pruebas diagnósti-
cas en pruebas recomendadas y opcionales
(tabla 2):

LLaass  pprruueebbaass  rreeccoommeennddaaddaass son aquéllas
que deberían ser utilizadas en todos los
pacientes con STUI:

• Anamnesis.
• IPSS. NNiivveell  ddee  eevviiddeenncciiaa  IIIIII,,  ggrraaddoo  ddee

rreeccoommeennddaacciióónn  BB..
• Exploración física y tacto rectal. NNiivveell

ddee  eevviiddeenncciiaa  IIVV,,  ggrraaddoo  ddee  rreeccoommeennddaa--
cciióónn  CC..

• Urianálisis. NNiivveell  ddee  eevviiddeenncciiaa  IIVV,,
ggrraaddoo  ddee  rreeccoommeennddaacciióónn  CC..
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Figura 4. Interpretación y actitud según los valores de PSA.
Modificado de Catalona WJ, et al. Comparison of digital rectal examination and serum prostate specific antigen in
the early detection of prostate cancer: results of multicenter clinical trial of 6.630 men J Urol 1994;151:1283-90.

NNoorrmmaall

44--1100 >>  1100  nngg//mmll

PPSSAA

>>  2255%%
PPSSAA
lliibbrree

<<  2255%%
PPSSAA
lliibbrree

<<  44  nngg//mmll

SSoossppeecchhoossoo  ddee  nneeooppllaassiiaa
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• PSA. NNiivveell  ddee  eevviiddeenncciiaa  IIIIII,,  ggrraaddoo  ddee  rreeccoommeennddaa--
cciióónn  BB..

LLaass  pprruueebbaass  ooppcciioonnaalleess son aquéllas que serán uti-
lizadas según valoración del médico y la aceptación del
paciente:

• Flujometría. NNiivveell  ddee  eevviiddeenncciiaa  IIIIII,,  ggrraaddoo  ddee  rreeccoo--
mmeennddaacciióónn  BB..

• Residuo postmiccional. NNiivveell  ddee  eevviiddeenncciiaa  IIIIII,,
ggrraaddoo  ddee  rreeccoommeennddaacciióónn  BB..

• Creatinina plasmática. NNiivveell  ddee  eevviiddeenncciiaa  IIVV,,
ggrraaddoo  ddee  rreeccoommeennddaacciióónn  CC..

• Ecografía abdominal. NNiivveell  ddee  eevviiddeenncciiaa  IIIIII,,  ggrraaddoo
ddee  rreeccoommeennddaacciióónn  BB..

• Ecografía prostática transrectal. NNiivveell  ddee  eevviiddeenn--
cciiaa  IIIIII,,  ggrraaddoo  ddee  rreeccoommeennddaacciióónn  BB..

Existe una gran controversia entre las diferentes guías
en cuanto a la periodicidad de la determinación de los
niveles de PSA, siendo recomendada su realización ruti-
naria por la AUA y por la EAU y se considera opcional por
la Organización Mundial de la Salud, mientras que la cre-
atinina plasmática está recomendada por las guías euro-
peas y es considerada como opcional por las americanas.

6. Diagnóstico
diferencial

Existen un gran número de patologías que pueden
causar STUI, con las cuales tendremos que realizar el
diagnóstico diferencial (tabla 3). Entre ellas deberemos
tener en cuenta:

• CCáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa.. El tacto rectal nos permite
valorar la consistencia de la próstata y descartar
la presencia de nódulos. Por otro lado, un PSA
superior a 10 ng/ml es sugestivo de adenocarci-
noma (ver capítulo Cáncer de próstata).

• PPrroossttaattiittiiss.. La presencia de síndrome miccional,
urianalisis y urocultivo patológicos nos orientan

al diagnóstico de una prostatitis, aun-
que no siempre la clínica es tan flori-
da ni se demuestra la inflamación en
todos los pacientes (ver capítulo
Prostatitis).

• CCáánncceerr  ddee  vveejjiiggaa.. El carcinoma vesical
se manifiesta con síntomas irritativos
en un 20% y hematuria en urinoanalisis
en un 80%, exploraciones que nos obli-
garán a la realización de una ecografía
vesical y citología con biopsia si es
necesaria para confirmar el diagnóstico. 

• CCiissttiittiiss.. La cistitis se manifiesta con un
síndrome miccional y un urianálisis
con leucocituria. El cultivo de orina
nos lleva a su diagnóstico.

• EEsstteennoossiiss  ddee  uurreettrraa.. Al igual que la
HBP, en la estenosis de uretra desta-
can los síntomas obstructivos. Cuando
se sospecha deberemos confirmar el
diagnóstico mediante un flujo de per-
fil uretral. Sospecharemos la presencia
de estenosis uretral en pacientes con
traumatismos previos y enfermedades
de transmisión sexual (uretritis), en
los que predominen síntomas obstruc-
tivos. Sin embargo, no debemos olvi-
dar que también puede aparecer HBP
en pacientes con dichos anteceden-
tes, por ello siempre debemos seguir
la metódica diagnóstica útil para la
evaluación de los STUI.

• LLiittiiaassiiss  uurriinnaarriiaa.. El cólico nefrítico se
caracteriza por un cuadro clínico de
dolor lumbar irradiado a hipogástrio
de características cólicas con presen-
cia de hematuria en el urianalisis. La
presencia de litiasis se confirma
mediante la ecografia renovesical. A
veces pueden existir microlitiasis que

Hiperplasia benigna de próstata
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TTaabbllaa  22..  RReeccoommeennddaacciioonneess..  PPrruueebbaass  ddiiaaggnnóóssttiiccaass  eenn  HHBBPP  SSEEMMEERRGGEENN 22000077

PPRRUUEEBBAASS  DDIIAAGGNNÓÓSSTTIICCAASS GGRRAADDOO  DDEE  RREECCOOMMEENNDDAACCIIÓÓNN

• Anamnesis
• International Prostate Symptom Score (IPSS)
• Exploración física, tacto rectal
• Urianálisis
• PSA

RReeccoommeennddaaddaa

• Flujometría
• Residuo postmiccional
• Creatinina plasmática
• Ecografía abdominal
• Ecografía prostática transrectal

OOppcciioonnaall

• Urografía intravenosa
• Ureterocistoscopia
• TC
• RM transrectal

NNoo  rreeccoommeennddaaddaa
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no generen dolor cólico, manifestándose con clí-
nica irritativa a nivel vesical e incluso en ocasio-
nes obstructiva por enclavamiento del cálculo a
nivel de uretra. 

• VVeejjiiggaa  hhiippeerraaccttiivvaa.. Es un cuadro clínico caracteri-
zado por la presencia de urgencia miccional con
o sin incontinencia urinaria, pudiéndose acompa-
ñar de nocturia y/o aumento de la frecuencia mic-
cional, siendo normal el resto de las exploracio-
nes complementarias, ya que se debe a contrac-
ciones involuntarias del músculo detrusor de la
vejiga. Un 40% de pacientes con HBP asocian
vejiga hiperactiva. 

7. Complicaciones
La evolución natural de la HBP tiende a un incre-

mento del volumen de la glándula prostática con incre-
mento secundario de la obstrucción. Dado que la evo-
lución de la enfermedad es ondulante, lenta y progre-

siva, es poco frecuente la aparición de com-
plicaciones. Las complicaciones más serias
asociadas a la HBP afectan a menos del
10% de los individuos y son:

• Infección urinaria y sepsis.
• Fallo renal secundario a uropatía obs-

tructiva. 
• Retención urinaria aguda.
En la actualidad están disponibles

diversas opciones de tratamiento que per-
miten prevenir su desarrollo y exploracio-
nes complementarias útiles en el control y
seguimiento cuando se sospecha la posi-
ble aparición de éstas. Así pues, derivare-
mos al urólogo pacientes con HBP que
presenten:

• Retención recidivante de orina.
• Hematuria recidivante causada por la

HBP.
• Infecciones de orina de repetición por

HBP.
• Insuficiencia renal secundaria.
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TTaabbllaa  33..  CCaauussaass  ddee  llooss  ssíínnttoommaass  ddeell  ttrraaccttoo  uurriinnaarriioo  iinnffeerriioorr

CCAAUUSSAA PPAATTOOLLOOGGÍÍAA DDIIAAGGNNÓÓSSTTIICCOO

Neurológica

Enfermedad de Parkinson
Enfermedad vasculocerebral
Shy-Drager
Demencia
Esclerosis múltiple

Historia clínica +
pruebas de imagen

Inflamatoria

Infección del tracto urinario
Síndrome miccional +
leucocituria

Litiasis vesical Hematuria + ecografía

Cistitis intersticial
Síndrome miccional + sedimen-
to (-)

Cistitis tuberculosa
Síndrome miccional + leucocitu-
ria y nitritos (-)

Prostatitis Prostatismo + leucocituria

Neoplásica
Neoplasia de próstata Tacto rectal + PSA elevado

Neoplasia vesical Hematuria + citología (+)

Otras

Vejiga hiperactiva Urgencia + incontinencia

Disinergia del esfínter
Próstata pequeña y dificultad
vaciado

Estenosis uretral Flujo perfil uretral

Fármacos
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Tratamiento de la 
hiperplasia benigna
de próstata

Francisco José Brenes Bermúdez
Luis Gausa Gascón

Los objetivos principales del tratamiento de un pa-
ciente con HBP son mejorar su calidad de vida y pre-
venir o solucionar la aparición de complicaciones, co-
mo la retención urinaria.

Existen tres opciones terapéuticas de la HBP. Estas
son:

1. Vigilancia expectante.
2. Tratamiento farmacológico. 
3. Tratamiento quirúrgico.
La decisión terapéutica hacia las distintas opciones

dependerá de diversos factores, como son:
• Síntomas.
• Calidad de vida.
• Complicaciones.
• Patologías asociadas.
• La edad del paciente.
• Expectativas del paciente.

1. Vigilancia expectante
Sabemos que muchos pacientes que presentan

unos valores bajos en la cuantificación de los síntomas
según el IPSS, pueden oscilar en el tiempo pasando de
una valoración moderada a leve y viceversa; esto sig-
nifica que, en muchas ocasiones, no precisarán un tra-
tamiento farmacológico para controlar y mejorar los
síntomas generados por la HBP.

En estas situaciones podemos ofrecerles
como tratamiento una actitud expectante,
que no es sinónimo de no hacer nada.

La vigilancia expectante (VE) implica que
controlemos la evolución de la enfermedad
periódicamente, mediante la valoración de
los síntomas y la calidad de vida.

A este grupo de pacientes se les reco-
mienda que adopten una serie de medidas
higiénico-dietéticos (tabla 4). Los pacientes
controlados mediante VE han de compren-
der que se trata de un programa activo. Se
aconseja que los síntomas sean evaluados a
los seis meses y, si no han empeorado
anualmente, así como el resto de las prue-
bas recomendadas en la evaluación de los
STUI. Si existen cambios en la progresión de
la HBP, podremos variar nuestro enfoque te-
rapéutico, por lo que es esencial que el pa-
ciente en VE acuda a las visitas programa-
das de seguimiento.

Las últimas revisiones de las guías de
tratamiento de la HBP de la American
Urological Association (AUA) del año 2003 y
de la European Association of Urology (EAU)
del año 2004, nos dicen que la VE es váli-
da en aquellos pacientes en los que no se
identifiquen factores de progresión de la en-
fermedad, y cuando los síntomas sean leves
o moderado/severos y afecten poco la cali-
dad de vida.

En las recomendaciones de buena prác-
tica clínica en HBP de Semergen del año
2007, se recomienda la VE en los pacientes
con síntomas leves y moderados, siempre
que no interfieran en las actividades de la
vida diaria del paciente.

En pacientes con síntomas leves, existe
un grado de evidencia y una recomendación
IIaaAA sobre su eficacia. En aquellos pacientes
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con clínica moderada y aceptable calidad de vida, se
equipara su nivel de beneficio al del placebo; la reco-
mendación en esta situación es CC. Un 40% de los pa-
cientes mejoran de sus síntomas aunque sólo sea por
el efecto placebo.

En la VE, como hemos comentado, es muy impor-
tante reevaluar anualmente los síntomas, la calidad de
vida, la exploración física con tacto rectal y las pruebas
analíticas rutinarias de sangre (creatinina, PSA) y de
orina. Solicitaremos, si lo creemos necesario, una eco-
grafía abdominal para evaluar la presencia de residuo
postmiccional. En aquellos pacientes que observemos
un deterioro en su calidad de vida, aumento de los sín-
tomas y/o progresión de la enfermedad, se les puede
ofrecer un tratamiento médico o quirúrgico.

LLaa  VVEE  eess  uunnaa  ooppcciióónn  tteerraappééuuttiiccaa  iinniicciiaall  qquuee  ppuueeddee
sseerr  uuttiilliizzaaddaa  eenn  uunnaa  ggrraann  pprrooppoorrcciióónn  ddee  ppaacciieenntteess  ccoonn
HHBBPP,,  yyaa  qquuee  eell  ppaacciieennttee  ddeebbee  ssaabbeerr  qquuee  llooss  ttrraattaammiieenn--
ttooss  ccoonn  ffáárrmmaaccooss  oo  qquuiirrúúrrggiiccooss  nnoo  eessttáánn  eexxeennttooss  ddee
eeffeeccttooss  aaddvveerrssooss..

2. Tratamiento
farmacológico

En la década de los años ochenta, el tratamiento
quirúrgico era la opción terapéutica más frecuente pe-
ro, aunque es posiblemente la opción más eficaz, no
está exenta de una cierta morbilidad e incluso mortali-
dad.

En la última década se ha producido un cambio en
el tratamiento de la HBP. La aparición de fármacos que
inciden sobre los síntomas y sobre la progresión de la
enfermedad ha disminuido el número de intervencio-
nes quirúrgicas necesarias para evitar las complicacio-
nes de la HBP.

Los pacientes, a los que inicialmente trataremos
con fármacos, serán aquellos que presentan una sinto-
matología moderada-severa, con alteración de su cali-
dad de vida (en ausencia de complicaciones) o pacien-
tes con complicaciones que no quieran someterse a un
tratamiento quirúrgico.

Las guías de la AUA y de la EAU recomiendan dos
tipos de fármacos como tratamiento de la HBP: llooss  bblloo--

qquueeaanntteess  aallffaa  11--aaddrreennéérrggiiccooss  yy  llooss  iinnhhiibbiiddoo--
rreess  ddee  llaa  55--aallffaa  rreedduuccttaassaa (tabla 5).

Bloqueantes alfa 1-adrenérgicos 
Los bloqueantes alfa, son un grupo far-

macológico que, por su efecto vasodilata-
dor, en su origen, se utilizaban para tratar la
hipertensión arterial. Se observó que pre-
sentaban una acción beneficiosa sobre la
sintomatología prostática.

Son el grupo terapéutico más utilizado
en el tratamiento de la HBP.

En el cuello vesical, el trígono, uretra
prostática y la próstata se encuentran recep-
tores alfa. La estimulación simpática de los
receptores alfa provoca un aumento en la
resistencia, sobre todo en el cuello vesical
generando una dificultad en el vaciamiento
vesical (componente dinámico obstructivo
de la HBP).

La próstata presenta un tipo de receptor
alfa específico: son los alfa 1. Se conocen
diferentes subtipos de receptores alfa 1: A,
B, D y L. De éstos, en la próstata predomi-
na en un 98% el subtipo alfa 1A.

Al principio se utilizaron fármacos como
fenoxibenzamina (bloqueante no selectivo),
prazosin, indoramina, nicergolina, fármacos
que han dejado de utilizarse por su vida
media corta, por su toxicidad y por sus efec-
tos secundarios.

Las guías recomiendan la utilización de
cuatro fármacos:

•• DDeerriivvaaddooss  ddee  llaa  qquuiinnaazzoolliinnaa::  alfuzosi-
na, terazosina y doxazosina

•• DDeerriivvaaddooss  ddee  llaass  ssuullffoonnaass:: tamsulosi-
na.

Ambos tipos de estas sustancias actual-
mente pueden pautarse con una dosis úni-
ca diaria.

Diversos estudios han puesto de mani-
fiesto, con el uso de los bloqueantes alfa
1, una mejora en la respuesta sintomática
en 4-6 puntos del IPSS y de 2-3 ml del flu-
jo máximo. En más de un 65% de los pa-
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TTaabbllaa  44..  RReeccoommeennddaacciioonneess  hhiiggiiéénniiccoo--ddiieettééttiiccaass  eenn  llaa  HHBBPP

• Restringir la ingesta de líquidos antes de acostarse

• Evitar fármacos que puedan aumentar la diuresis (diuréticos) o el tono del esfínter uretral (anti-
depresivos triciclicos, alfa adrenérgicos)

• Restringir la ingesta de alcohol y estimulantes (café, té)

• Orinar antes de dormir

• No conducir más de 2-3 horas seguidas

• Evitar la vida sedentaria

Brenes FJ, Ródenas JL. El Medico 2002.
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cientes se consigue una respuesta clínica significati-
va. Son fármacos cuyo uso tiene un grado de eviden-
cia y de recomendación IIaaAA en el tratamiento de la
HBP con síntomas moderado/severos y mala calidad
de vida.

Su acción beneficiosa aparece a partir de la prime-
ra semana de iniciado el tratamiento. Se aconseja eva-
luar la respuesta terapéutica al mes de iniciado el tra-
tamiento y, si éste es satisfactorio, se controlará
periódicamente (semestral o anualmente).

No tienen ningún efecto sobre el volumen de la
próstata ni sobre los valores de PSA. Actúan fundamen-
talmente sobre el aspecto sintomático de la HBP y son
más eficaces en próstatas < 40-50 g.

Reducen el residuo miccional, aumentan el flujo uri-
nario, disminuyen los síntomas comparados con place-
bo, evidencia y grado de recomendación IIaaAA. Son fár-
macos muy eficaces usados en pacientes que
presentan retención aguda de orina (RAO), junto al uso
de catéter urinario, al disminuir el tono muscular de la
zona de transición.

Los bloqueantes alfa son un grupo terapéutico que
ha demostrado su eficacia y tolerancia a largo plazo. 

En pacientes a los que se les vaya a realizar una fa-
cotomía, se recomienda suprimir los bloqueantes alfa
unas 2 semanas antes de la intervención quirúrgica,
dado que el iris presenta receptores alfa adrénergicos.
Por ello si no se reiteran, se produce lo que se deno-
mina síndrome del iris flácido. Pasados unos días de la
intervención, se puede volver a reiniciar el tratamiento
con alfa bloqueantes.

TTeerraazzoossiinnaa..  Es el fármaco bloqueante alfa con el
que más estudios se han realizado. Inicialmente se usó
como hipotensor. Por este efecto hipotensor debe ini-
ciarse su administración a dosis bajas, de 1-2 mg/día,
no terapéuticas, y progresivamente, en dos semanas,
llegar a una dosis ddee  55--1100  mmgg//ddííaa. Su vida media plas-
mática es de 12 horas.

Como efectos secundarios puede aparecer: astenia,
mareos, síncopes, hipotensión, en un 3-6% de los pa-
cientes. La eficacia de la terazosina fue objetivo princi-

pal del estudio HYCAT, realizado en 1996. En
él se compararon datos de eficacia medida
por IPSS y flujo máximo de este fármaco
frente a placebo en una población tratada
durante 52 semanas. El grupo de terazosina
presentó una eficacia de de 3,9 puntos de
disminución de los síntomas medidos por
IPSS y un aumento del flujo máximo de 1,4
ml/seg, persistiendo los resultados benefi-
ciosos durante 42 meses de seguimiento,
por lo que es un fármaco seguro a largo pla-
zo.

Autores como Kirby (1998) observan que
la repercusión sobre la tensión arterial es
más acusada en aquellos pacientes que son
hipertensos.

DDooxxaazzoossiinnaa..  Al igual que la terazosina,
su primera indicación fue como antihiper-
tensivo. Su vida media plasmática es de 22
horas.

Comparado con la terazosina no hay di-
ferencias clínicas sobre su eficacia. Presenta
más efectos secundarios cardiovasculares.
Por su efecto hipotensor, al igual que la te-
razosina, se recomienda iniciar el tratamien-
to a dosis de 1 mg/día la primera semana,
seguir con 2 mg/día la segunda semana, se-
guir con 44  mmgg//ddííaa y, si es necesario, se pue-
de llegar a dosis de 88  mmgg//ddííaa.

Algunos autores encuentran que, en pa-
cientes normotensos, produce más efecto
hipotensor que la terazosina, sin diferencias
entre ambos fármacos en los síntomas y en
el flujo máximo.

Estudios realizados en la década de los
noventa sugerían que la utilización de los
alfa bloqueantes como tratamiento de la
HTA mejoraban el riesgo cardiovascular. El
estudio ALLHAT (2003) nos indica que la do-
xazosina y la terazosina no deben conside-
rarse como tratamiento de primera línea de
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TTaabbllaa  55..  RReeccoommeennddaacciioonneess  ddee  ttrraattaammiieennttoo  mmééddiiccoo  ddee  llaa  HHBBPP  sseeggúúnn  EEAAUU  22000044

VViiggiillaanncciiaa  eexxppeeccttaannttee Recomendado

AAllffaa  bbllooqquueeaannttee,,  IIaaAA
Tamsulosina: 0,4 mg/día
Alfuzosina: 5-10 mg/día
Terazosina: 5-10 mg/día
Doxazosina: 4-8 mg/día

Recomendado
Recomendado
Recomendado
Recomendado

IInnhhiibbiiddoorreess 55 aallffaa--rreedduuccttaassaa,,  IIaaAA
Dutasteride: 0,5 mg/día
Finasteride: 5 mg/día

Recomendado
Recomendado

TTeerraappiiaa  ccoommbbiinnaaddaa,,  IIbbAA
Doxazosina + finasteride Recomendado

FFiittootteerraappiiaa,,  IIII  BB
Serenoa repens: 160 mg/12 h No recomendado
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la HTA. Sin embargo, si serían una opción sensata en
pacientes con HBP e hipertensión arterial. 

AAllffuuzzoossiinnaa..  Este fármaco se desarrolló en Europa a
primeros de los noventa como tratamiento exclusivo de
la HBP. De todos los bloqueantes alfa recomendados,
es el menos uroselectivo, aunque presenta lo que se
denomina uroselectividad funcional.

Diversos estudios han puesto de manifiesto su
seguridad y efectividad tras 30 meses de seguimien-
to.

En los primeros años de uso la pauta era de 2,5 mg
en tres tomas al día o de 5 mg en dos tomas. Actual-
mente se administra en una sola toma de 55--1100  mmgg//ddííaa..

En el estudio de Buzelin se trató de evaluar la efi-
cacia de la dosis única diaria frente a varias dosis en
390 pacientes y se observó que, además de la mejoría
de los síntomas y del flujo máximo, los efectos secun-
darios habituales de los bloqueantes alfa en este estu-
dio no eran significativos en relación al grupo placebo.
Posteriormente, otros autores (Van Kerrenbroeck,
2000), observan en un estudio realizado con 447 pa-
cientes asignados a grupo placebo, grupo de la alfuzo-
sina 2,5 mg tres veces día y 10 mg/día, que los grupos
de tratamiento obtuvieron mejores resultados en la
puntuación del IPSS, calidad de vida y flujo máximo;
no aparecieron diferencias significativas con el grupo
placebo en disminuciones de la tensión arterial tanto
en normotensos como en hipertensos ni en trastornos
sexuales.

TTaammssuulloossiinnaa..  Es el bloqueante alfa 1 más potente y
el más uroselectivo. Con su uso no se han encontrado
alteraciones significativas sobre la tensión arterial ni so-
bre la función sexual. Se puede iniciar el tratamiento a
dosis terapéuticas de 00,,44  mmgg//ddííaa  sin necesidad de que
estas tomas se realicen por la noche.

Existe una presentación de liberación y absorción
constante en todo el tracto gastro intestinal, incluido el
colon, lo que permite un nivel plasmático estable du-
rante 24 h. Se trata del sistema OCAS. Con este siste-
ma se obtiene un mayor control de los síntomas de la
HBP incluida la nocturia.

Diversos estudios indican que la tamsulosina 0,4
mg/día no genera más efectos secundarios que el pla-
cebo. Efectos secundarios comúnmente atribuidos a la
acción de los bloqueantes alfa, como mareos, hipoten-
sión ortostática, síncope, astenia, somnolencia, rinitis y
congestión nasal ocurrieron con la misma incidencia
que con el grupo placebo (13 y 12%). En estos estu-
dios, se aprecia un aumento significativo de eyacula-
ción retrograda comparada con placebo (4,5% frente al
1%), debido al mayor bloqueo adrenérgico sobre el
cuello vesical. Sólo un 0,8% de los pacientes abando-
nan el tratamiento por la presencia de eyaculación
anormal. La tasa de efectos secundarios sobre la fun-
ción sexual, como disfunción erectil y disminución de
la libido, es parecida entre el grupo tratado con la tam-
sulosina y el grupo placebo.

En pacientes ancianos se ha observado, en diver-
sos estudios en fase III, que la tamsulosina a dosis
de 0,4 mg/día se tolera igual que en pacientes jóve-
nes. 

Comparado con otros bloqueantes alfa,
tamsulosina mejora más el síntoma de noc-
turia, por lo que indirectamente incide más
en la mejora de la calidad de vida. 

Tamsulosina es un tratamiento seguro,
bien tolerado y efectivo para el tratamiento
de la HBP.

Inhibidores de la 5 alfa–reductasa
La glándula prostática es una estructura

andrógeno-dependiente que requiere el es-
tímulo de la testosterona para su desarrollo
y función. La testosterona se produce prin-
cipalmente en los testículos y en una menor
proporción en las glándulas suprarrenales.

La enzima 5 alfa–reductasa transforma
la testosterona en dihidrotestosterona
(DHT), metabolito activo. En la próstata
existen dos formas isoenzimáticas de la 5
alfa-reductasa (tipo 1 y tipo 2).

EEnn  eell  tteejjiiddoo  ddee  llaass  pprróóssttaattaass  ccoonn  HHBBPP,,  ssee
hhaa  oobbsseerrvvaaddoo  uunn  ccoonntteenniiddoo  ddee  DDHHTT  33  óó  44
vveecceess  mmaayyoorr  aall  ddee  llaass  pprróóssttaattaass  nnoorrmmaalleess..

Los inhibidores de la 5 alfa-reductasa
son fármacos con una recomendación IIaaAA
en el tratamiento de la HBP, más eficaces en
pacientes con próstatas agrandadas de 40
gramos o más, con un grado de evidencia y
de recomendación IIbbAA..

Estos fármacos disminuyen el tamaño de
la próstata en un 20-30% y reducen los nive-
les de PSA, a la mitad de su valor, por lo que
se aconseja multiplicar por 2 los valores de
PSA. No se alteran los valores de PSA libre.

A su vez inciden sobre la progresión de
la enfermedad. Actúan sobre el componente
estático de la HBP.

Como efectos secundarios de su uso se
pueden presentar una disminución de la li-
bido y disfunción erectil en menos del 
8 -10% de la población tratada.

El beneficio terapéutico aparece a partir
de los 3-6 meses, grado de evidencia y de
recomendación IIaaAA. Se aconseja evaluar su
efecto terapéutico a los seis meses de ini-
ciado el tratamiento y, si éste es satisfacto-
rio, se controlará periódicamente con una
periodicidad anual.

Se ha observado que con el uso de los
inhibidores de la 5 alfa-reductasa (finasteri-
de) se previene la aparición de hematuria al
disminuir el factor de crecimiento endotelial
vascular.

Existen dos fármacos que actúan inhi-
biendo la enzima 5 alfa-reductasa:

FFiinnaasstteerriiddee: la finalidad fundamental del
uso de finasteride es disminuir el tamaño de
la próstata. Inhibe selectivamente la acción
de la enzima 5 alfa-reductasa tipo 2; dismi-
nuye los niveles plasmáticos de DHT en un
70-75%. 
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La posología es de 55  mmgg//ddííaa. Es un fármaco que,
tras más de 10 años de empleo, ha mostrado escasos
efectos adversos y una eficacia duradera en el tiempo.
Estos beneficios son más frecuentes en las próstatas de
mayor volumen (> 40 ml) . La seguridad y eficacia de fi-
nasteride se ha evaluado en diversos estudios multicén-
tricos de ámbito internacional, comprobándose una re-
ducción del volumen de la próstata del 20%, e
incrementos significativos del flujo máximo y de la sin-
tomatología, aunque en menor escala estos dos últimos
aspectos que los alfa bloqueantes.

No se ha observado que finasteride tenga efecto
antiandrógeno. Presenta un porcentaje inferior al 10%
de disminución de la libido y de la capacidad eréctil,
frente un 5% en el grupo placebo, efectos que desapa-
recen con la retirada del fármaco.

Su acción beneficiosa máxima aparece a partir de
los seis meses de utilización.

Algunos estudios han mostrado una disminución en
el número de pacientes afectos de cáncer de próstata
con finasteride, aunque los casos diagnosticados de
cáncer de próstata eran más agresivos, por lo que de-
bemos ser prudentes en su uso con esta indicación
hasta no conocer exactamente los motivos.

DDuuttaasstteerriiddee. Es el supresor más potente de la DHT.
Actúa sobre las enzimas 1 y 2. Disminuye los niveles de
DHT en un 90%; utilizado durante más de 4 años no
se aprecia disminución de los niveles de testosterona.
La posología es de 0,5 mg/día. Su vida media es más
larga que la de finasteride. Sus efectos secundarios son
similares a finasteride. Algunos estudios sugieren ma-
yor eficacia en la prevención de RAO, en un 57%, y re-
duce la necesidad de cirugía en un 48%, cifra ésta muy
similar a la de finasteride. Disminuye el tamaño de la
próstata en un 30%. Se puede tardar hasta 6 meses en
alcanzar una respuesta al tratamiento. Posiblemente su
uso en el tiempo pueda aportar mayor beneficio que fi-
nasteride, aunque hacen falta estudios que comparen
ambos fármacos.

Terapia combinada
La terapia combinada incluye la asociación de un

bloqueante alfa y un inhibidor de la 5 alfa-reductasa.
Se han realizado seis grandes estudios con terapia

combinada. En cuatro de ellos (VETERANS, ALFIN, PRE-
DICT, SMART), el grupo de bloqueante alfa fue superior
en eficacia al inhibidor de la 5 alfa-reductasa. La tera-
pia combinada no mostró en estos estudios una efica-
cia suficiente para aconsejar su uso. 

Un argumento que se aduce a la falta de eficacia
del tratamiento de combinación de estos estudios es
generalmente su corta duración, ya que suelen ser in-
feriores a 1 año, e incluso a seis meses, por lo que el
efecto positivo de los inhibidores de la 5 alfa-reducta-
sa no llegaba a aparecer. También se aduce como cau-
sa de la poca respuesta el tamaño de las próstatas
evaluadas; si éstas son menores a 40 gramos, la efica-
cia de los inhibidores de la 5 alfa-reductasa es menor.

Sin embargo, en la última versión de la guía de HBP
de la EAU de 2004, se aconseja la utilización de la te-
rapia combinada en pacientes que presentan síntomas

moderado/severos y con mayor riesgo de
progresión. Esta recomendación se basa en
los resultados del estudio MTOPS (Medical
Therapy of Prostatic Symptoms), en el que
se asocia finasteride con doxazosina. En es-
te estudio la progresión clínica se definió co-
mo: un empeoramiento en el IPSS de 4 pun-
tos o más, retención aguda de orina (RAO),
incontinencia, insuficiencia renal, o infección
urinaria recurrente.

En el estudio MTOPS se analiza la progre-
sión de la HBP en 3.047 pacientes divididos
en 4 grupos: doxazosina, finasteride, placebo
y combinación. Dicho estudio concluye que
no sólo ambos fármacos disminuyen de for-
ma separada la progresión, sino que, ade-
más, la combinación de ambos disminuye
más intensamente la progresión en HBP.

En este estudio, el tratamiento combina-
do es dos veces superior al de ambos fár-
macos por separado, se reduce el riesgo de
RAO en el 67% y el tratamiento quirúrgico
se reduce en un 64% al cabo de 5 años de
tratamiento.

Si bien según los datos del estudio
MTOPS vemos que se trata de una combina-
ción muy eficaz, debemos valorar antes de
indicar esta asociación diversos factores, co-
mo la mejora de la calidad de vida valorada
a largo plazo, impacto y costes que genera
sobre el sistema sanitario, por lo que debe
prescribirse en aquellos pacientes en los que
esté verdaderamente aconsejado su uso.

El paciente ideal para ser tratado con te-
rapia combinada sería aquél que presenta
sintomatología miccional elevada, asociada
a un aumento del tamaño de la próstata de
50 o más gramos y cifras de PSA superiores
a 1,4 ng/ml.

Recientemente se han presentado los re-
sultados de un estudio de combinación con
tamsulosina y dutasteride. Se trata del estu-
dio COMBAT, realizado con los datos de
4.800 varones con síntomas de HBP mode-
rada/severa. En este estudio se observa ma-
yor beneficio con la asociación de ambos
fármacos que con tamsulosina en el primer
año de tratamiento. Todos los participantes
fueron tratados con placebo durante cuatro
semanas y posteriormente pasaron a ser
asignados al grupo de tamsulosina, dutaste-
ride y al de combinación. Dutasteride pre-
sentó un 18% de efectos secundarios, tam-
sulosina un 14% y el grupo de combinación
un 24%. Próximamente se aportarán nuevos
datos sobre esta terapia de combinación.

Otros tratamientos farmacológi-
cos de la HBP (fitoterapia)

Son medicamentos que están elaborados
con extractos de plantas. No están recomen-
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dados como tratamientos de primera elección en las
guías de la American Urological Association (AUA) de
2003 y en la de la European Association of Urology
(EUA) de 2004.

En Europa se utilizan desde hace muchos años,
equiparables en su uso con los bloqueantes alfa. Se uti-
liza en aquellos pacientes con síntomas moderados y
sin complicaciones. Las sustancias más empleadas son:

• Extractos lípido-esterol de Pygeum africanum.
• Extracto hidro-alcohol o hexanol de Sabal serru-

lata o de Serenoa repens.
• Extractos de pepitas de calabaza (Cucurbita).
Casi todos estos extractos de plantas tienen en co-

mún la presencia entre sus ingredientes de ácidos gra-
sos libres, alcoholes, esteroles (tocoferol, sitosterol).

No se conoce muy bien su mecanismo de acción.
Algunos autores indican que tienen efectos antiandro-
génicos y antiflogístico por inhibición del crecimiento
de los fibroblastos, inhibidor en la síntesis de las pros-
taglandinas.

Existe controversia sobre la eficacia clínica de estos
preparados. Los estudios clínicos en su mayoría tienen
problemas de diseño (escaso número de pacientes, se-
guimiento inferior a 6 meses, etc.).

La única sustancia de este grupo que podemos re-
comendar con un grado de evidencia y de recomenda-
ción IIIIaaBB es Serenoa repens a dosis de 160 mg/cada 12
h de la que existen algunos estudios sobre su eficacia
comparada con placebo y otros fármacos en los que se
describe una eficacia parecida a tamsulosina y a finas-
teride.

Una revisión de Cochrane (2006) analiza 21 estu-
dios en los que se utiliza Serenoa repens, observa pro-
blemas metodológicos de los estudios, escaso tiempo
de seguimiento y bajo número de pacientes incluidos,
y aconseja la realización de estudios a más largo pla-
zo. En esta misma revisión observan que los pacientes
presentan mejoría sobre la nocturia, el residuo miccio-
nal, el flujo urinario máximo y el tamaño de la prósta-
ta.

SSeerreennooaa  rreeppeennss,,  ppuueeddee  sseerr  uunnaa  ooppcciióónn  vváálliiddaa  ddee
ttrraattaammiieennttoo  ddee  llaa  HHBBPP  eenn  ppaacciieenntteess  aa  llooss  qquuee  nnoo  ssee
lleess  ppuueeddaa  ttrraattaarr  ccoonn  aallffaa  bbllooqquueeaanntteess  oo  iinnhhiibbiiddoorreess  ddee
llaa  55  aallffaa--rreedduuccttaassaa,,  ddeebbiiddoo  aa  ssuuss  ppooccooss  eeffeeccttooss  sseeccuunn--
ddaarriiooss..

3. Tratamiento
quirúrgico

Objetivos del tratamiento
Los objetivos del tratamiento quirúrgico

de la HBP son los mismos que plantearía-
mos con el manejo médico: mejorar los sín-
tomas, disminuir la obstrucción y prevenir
las complicaciones. No obstante, debería-
mos asumir otra premisa: priorizar las técni-
cas con menor morbilidad y mejor resultado
(figuras 5 y 6).

Indicaciones del tratamiento
quirúrgico

El tratamiento quirúrgico de la HBP de-
bería ser, siguiendo las normativas pauta-
das en las guías de consenso europeo, el úl-
timo eslabón terapéutico tras descartar la
utilidad del tratamiento médico o indicarse
de entrada en aquellos pacientes con pre-
sencia de gran severidad de síntomas y/o en
presencia de complicaciones secundarias a
HBP.

En función de los objetivos del trata-
miento de la HBP, la cirugía ofrece una me-
jor potencia de respuesta ante los síntomas
y de eficacia frente a la obstrucción, pero
también un mayor riesgo de yatrogenia. Con
esta premisa, la cirugía debe indicarse en
pacientes con síntomas severos, con mala
calidad de vida, cuando han fracasado los
tratamientos farmacológicos y en presencia
de complicaciones secundarias a una HBP
evolucionada.

Se considera sintomatología severa
aquélla que afecta de forma manifiesta la
calidad de vida del paciente. El IPSS es un
cuestionario internacional validado de valo-
ración de síntomas del tracto urinario infe-
rior que permite objetivar y cuantificar la in-
tensidad de éstos. Puntuaciones del orden
de 20 a 35 puntos serán indicativos de se-
veridad.

La prueba de presión del flujo del estu-
dio urodinámico permite confirmar una obs-
trucción infravesical, pero se trata de un es-
tudio invasivo y no se recomienda su uso
sistemático. La flujometría, en cambio, es
una prueba urodinámica que ocasiona esca-
sas molestias y que permite objetivar rápi-
damente la deficiente calidad miccional: va-
lores de flujo máximo inferiores a 15 ml/seg
con volúmenes vaciados mayores a 250 ml
son patológicos. Los inferiores a 8 ml/seg
son los notablemente obstructivos. 
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Figura 5. Visión del aparato genitourinario masculino.
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Clásicamente, se han definido como complicaciones
secundarias a HBP evolucionada, la presencia de: infec-
ciones urinarias de repetición, litiasis vesicales, hema-
turias recurrentes de causa prostática, retención urina-
ria e insuficiencia renal. 

Generalidades a tener en cuenta ante el
abordaje quirúrgico de la HBP

En todo paciente tributario de indicación quirúrgica
es primordial conocer su riesgo anestésico y el estado
de coagulación. Son factores importantes la edad, la
patología concomitante, la expectativa de vida, y otras
circunstancias personales que puedan justificar la prác-
tica de una técnica quirúrgica u otra. También son im-
portantes los factores anatómicos, como la obesidad,
las limitaciones de movilización de las extremidades in-
feriores y el tamaño prostático, que marcarán la elec-
ción del procedimiento.

La presencia de un sedimento de orina positivo
obliga a instaurar un tratamiento antibiótico. Menos
consensuada está la utilización de los antibióticos de
forma profiláctica prequirúrgica, y podría considerarse
altamente recomendable en todos los pacientes porta-
dores de catéteres y sondas.

Quirúrgicamente, la glándula prostática
está formada por dos zonas: una interna
(adenoma) que, afectada por el influjo hor-
monal, crece y produce la obstrucción del
tracto urinario inferior, y la periférica o cáp-
sula quirúrgica. El tratamiento quirúrgico de
la HBP consiste en la exéresis únicamente
del adenoma prostático, respetándose la
cápsula tanto en el abordaje endoscópico
mediante resección transuretral (RTU) como
abierto (adenomectomía) (figuras 7 y 8).

Durante una prostatectomía radical rea-
lizada por adenocarcinoma prostático, se re-
aliza la exéresis glandular completa (cápsu-
la y adenoma) para una resolución
oncológica. Esta diferencia (en comparación
con la cirugía por HBP), determina la pre-
sencia de los efectos secundarios y compli-
caciones atribuidos a estas técnicas. 

Tras la cirugía por HBP persiste la cáp-
sula quirúrgica, que representa la zona ana-
tomopatológica periférica donde se asientan
el 80% de las neoplasias prostáticas, sien-
do necesario, no obstante, seguir con la vi-
gilancia de cada paciente ante la posibilidad
de aparición independiente de patología on-
cológica prostática.

Elección de la vía de abordaje
Una vez definido quién debe ser someti-

do a una técnica quirúrgica como tratamien-
to de una HBP, es igualmente importante
saber escoger la mejor vía de abordaje con
la finalidad de solventar su situación clínica
con la menor morbilidad.

El tamaño prostático no es indicación de
cirugía. Existen próstatas pequeñas obstruc-
tivas y de gran tamaño que no dificultan el
vaciado vesical pero, en cambio, su tamaño
ha sido y es un determinante a la hora de
elegir la vía de abordaje quirúrgico.

El tacto rectal y la ecografía hipogástri-
ca, o mejor la transrectal, permiten un cál-
culo más o menos ajustado del volumen y,
en consecuencia, del peso de la glándula (fi-
guras 9 y 10).

En función del tacto y del volumen eco-
gráfico medido, se establece una gradación
del tamaño prostático.

Clasificamos así el volumen prostático
en cuatro grados:

• GI tacto: tamaño de una castaña, vo-
lumen: de 30-40 cc.

• GII tacto: tamaño de una bola de golf,
volumen: de 40-50 cc.

• GIII tacto: tamaño de una mandarina,
volumen: de 50-60 cc.

• GIV tacto: tamaño de una naranja, vo-
lumen: mayor a 60 cc.

Según esta clasificación docente, las
próstatas de pequeño y mediano tamaño G
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Figura 7. Esquema de una glándula prostática normal. Se apre-
cian la zona adenomatosa central y la capsula quirúrgica peri-
férica.

Figura 6. La glándula prostática situada por debajo de la veji-
ga produce, al hipertrofiarse, una obstrucción al flujo de sali-
da urinario.
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I-II-III serían abordadas endoscópicamente y las gran-
des, G IV, por vía abierta.

Las mejoras en técnicas, visión, asas de corte y las
nuevas fuentes de energía, sobre todo el láser y otras,
de ablación tisular, han hecho posible abordar prósta-
tas de mayor tamaño endoscópicamente, reservando la
vía abierta exclusivamente cuando se superan los 80-
100 cc de volumen prostático. 

Técnicas convencionales endoscópicas:
incisión prostática (prostatotomía) y
resección transuretral (RTUP) 

PPrroossttaattoottoommííaa
Las próstatas más pequeñas GI, con volúmenes de

30 cc, deben ser tratadas mediante esta técnica.
Se trata de una incisión transuretral endoscópica

de la próstata, desde el cuello vesical hasta el veru
montanum. Su finalidad es ampliar el canal uretral y
para ello puede realizarse de forma uni o bilateral a ni-
vel de ambos lóbulos. 

La apertura del canal uretral de esta
forma disminuye el riesgo de la esclerosis
de celda que puede conllevar resecar glán-
dulas pequeñas. Asimismo, se minimiza
hasta un 40% el riesgo de presentar una
eyaculación retrógrada y hasta un 1,8% el
de la incontinencia urinaria. Esta técnica
tiene un grado de recomendación IIbb y de
evidencia AA..

RRTTUUPP  ((rreesseecccciióónn  ttrraannssuurreettrraall  ddee  pprróóssttaa--
ttaa))  

Próstatas de GII-III, con volúmenes de
hasta 60-80 cc, serían tributarias de resecar-
se endoscópicamente (figura 11).

Se trata de extirpar el adenoma prostáti-
co hasta la cápsula quirúrgica, utilizando un
resector, elemento de trabajo que permite,
con corriente monopolar, escindir el tejido
con un asa de corte.

La velocidad de resección del endosco-
pista es un punto a tener en cuenta a la ho-
ra de asumir esta técnica de resección con-
vencional en adenomas grandes. Durante la
resección transuretral de la próstata se uti-
liza glicina como medio de irrigación endos-
cópica. La prolongación de la técnica más
de una hora frecuentemente conlleva el te-
mido síndrome de reabsorción, producido
por el paso de la glicina al torrente sanguí-
neo. Este síndrome, cuya incidencia se esta-
difica cercana al 2%, puede llegar a produ-
cir edema cerebral y muerte en casos
extremos.

La RTUP consigue unos índices de satis-
facción del 80-94% y un aumento del flujo
máximo de hasta un 125%. 

La mortalidad de esta técnica se cifra
entre 0,2-1,6% y la morbilidad estaría en un
18%. Se cifra en un 2-5% el rango de nece-
sidad transfusional y en un 2% el riesgo de
incontinencia urinaria.

Grado de recomendación y de evidencia
IIbbAA..
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Figura 8. Esquema de una glándula prostática hipertrofiada.
Se disminuye el calibre de la luz uretral dificultando la salida
de orina.

Figura 9. El tacto rectal permite la palpación de la glándula.
Con el dedo índice valoramos: sensibilidad, tamaño, consis-
tencia, límites y movilidad.

Figura 10. La ecografía transrectal permite una va-
loración bastante precisa del volumen prostático
y, por consecuencia, de su peso.
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Modificaciones técnicas para el abordaje
endoscópico

Existen diversas modificaciones técnicas encamina-
das a mejorar la técnica de la RTU convencional. Su fi-
nalidad es permitir abordar glándulas mayores, mante-
niendo la vía de abordaje endoscópico, que presenta
una menor morbimortalidad respecto a la vía abierta.

Videocámara
El progreso de las ópticas ha permitido incrementar

el volumen total de tejido resecado hasta en un 50%.
Además, se considera que su uso permite un incremen-
to en la velocidad de resección que ha pasado de 0,8
g/min de la técnica convencional hasta los 1,5 g/min (se-
gún constatan los estudios de Nouira y cols; y Faul y
cols). Todo ello permite tratar próstatas mayores en me-
nor tiempo y, por tanto, con menor riesgo de reabsor-
ción.

Resectores bipolares y de coagulación
intermitente (CIC)

La utilización de la corriente bipolar permite utilizar
como líquido de irrigación el suero fisiológico, evitán-
dose así el riesgo del síndrome de reabsorción. El cor-
te es más preciso y se incrementa el control hemostá-
tico hasta en un 2,5% según Berger y cols. Todo ello
hace posible abordar próstatas de mayor tamaño.

Asas de vaporización-resección 
Pretenden también mejorar por encima de todo la

hemostasia, al mismo tiempo que se extirpa o vapori-
za el tejido según la intensidad y modulación de la co-
rriente eléctrica utilizada.

Láser
Existen cuatro disponibles actualmente para su uso

en cirugía prostática:
• Nd:YAG. 
• Holmium:YAG.
• KTP:YAG. 
• Láser DIODE.

Todos ellos varían en cuanto a su longitud de on-
da. Realizan su acción en función de la temperatura ge-
nerada. Temperaturas de 60 a 100 grados centígrados
ocasionan desnaturalización proteica y coagulación.
Por encima de los 100 grados centígrados causan va-
porización. En el primer caso, las proteínas desnatura-
lizadas son reabsorbidas o expulsadas por la uretra en
forma de escaras o esfacelos. En el segundo caso se
crea una cavidad, resolviendo la obstrucción de forma
inmediata. No se obtiene en ningún caso tejido para
estudio anatomopatológico. 

El láser de contacto o Nd:YAG es utilizado para la
coagulación y también para la vaporización, penetran-
do en los tejidos hasta unos 4-5 mm

El Holmium:YAG es ideal para el corte y la vapori-
zación, muy hemostático penetra sólo 0,4 mm en el te-
jido y puede canalizarse a través de fibras de cuarzo

flexibles, lo que permite su uso a través de
endoscopios flexibles. Su uso en forma de
corte permite realizar una enucleación y se-
parar el adenoma de la cápsula quirúrgica
transuretralmente. El adenoma enucleado es
desplazado al interior de la vejiga y, en un
segundo tiempo, se procede a su extracción
por morcelación, triturado y aspiración, gra-
cias al uso de un instrumento especial.

El láser KTP:YAG provoca vaporización y
el láser DIODE coagulación intersticial.

De una forma global, los láser están de-
mostrando un beneficio claro en los niveles
de sangrado, recomendándose su uso en
pacientes lábiles hemodinámicamente.
También se logra con su uso una menor es-
tancia hospitalaria y evitar el síndrome de
reabsorción. Por el contrario, la técnica sue-
le ser más lenta que la RTUP, lo que puede
alargar en exceso la terapia en glándulas
grandes. En la literatura también se indica
una mayor incidencia de infecciones urina-
rias en el postoperatorio y mayor sintoma-
tología irritativa respecto a la RTU conven-
cional. 

Se concluye, por tanto, que son necesa-
rios más estudios bien diseñados a largo
plazo, y con mayor número de pacientes,
para poder valorar realmente la eficacia del
tratamiento del adenoma de próstata con
láser.

Grado de evidencia y recomendación
IIbbAA..

Otras terapias de ablación tisular
• HIFU o ultrasonidos focalizados de al-

ta intensidad. 
• TUMT o termoterapia transuretral por

microondas. 
• TUNA o ablación transuretral con agu-

ja. 
La realidad de los efectos secundarios

de la RTUP convencional, como sangrado,
eyaculación retrograda, estenosis de uretra,
o la misma tasa de reintervención calculada
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Figura 11. Visión endoscópica: el urólogo, con el
uso del resector puede visualizar el canal prostá-
tico y proceder a la exéresis del adenoma.
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entre el 5-15% a los ocho años de una RTUP, ha hecho
aparecer otros tratamientos alternativos con la finali-
dad de disminuir estas complicaciones. 

El mecanismo de acción de HIFU, TUMT y TUNA se
basa en la destrucción tisular causada por el calor, aun-
que varían en su forma de administración. El calor pro-
duce su efecto mediante la necrosis tisular.
Temperaturas superiores a 60 grados destruyen rápida-
mente el tejido. 

En el TUMT se utiliza calor por radiación y conduc-
ción. La frecuencia de onda que se genera es del ran-
go de 815-1296 MHz y se consigue con ello una profun-
didad tisular de acción de 6-7 mm y temperaturas
superiores a los 44 grados.

Los equipos de TUNA generan el calor a través de
una aguja. Son necesarios varios puntos de punción
transuretralmente para eliminar el adenoma. Su radio-
frecuencia es baja 465 MHz. La Food and Drug
Administration ha aprobado el uso del TUNA para glán-
dulas de 20-50 cc, por tanto, pequeñas.

En el HIFU, el haz de ultrasonidos se focaliza me-
diante el uso de lentes y trabaja con frecuencias muy
bajas de 5 y 10 MHz. Estos equipos consiguen alcanzar
temperaturas de 80-85 grados en el punto de acción. 

Si bien existen estudios (muchos promovidos por las
mismas firmas comerciales de los equipos) que avalan
su utilidad clínica, HIFU, TUNA y TUMT no han consegui-
do imponerse a la terapia de la RTUP convencional.

Grado de recomendación CC..

Adenomectomía retropúbica 
A pesar de todos los adelantos técnicos y de otras

terapias alternativas descritas, las próstatas de mayor
tamaño, G IV, sobre todo las de más de 80-100 g, si-

guen en su mayor parte considerándose tri-
butarias de una técnica abierta.

La asociación de grandes cálculos vesi-
cales, o la presencia de divertículos que re-
quieran ser tratados conjuntamente a la
desobstrucción, mantienen en un primer lu-
gar a esta vía de tratamiento convencional.

La adenomectomía retropúbica tiene va-
riantes técnicas. Tras una incisión media in-
fraumbilical, se diseca el espacio de Retzius
de forma más o menos amplia, y se accede
al plano de clivaje entre el adenoma y la
cápsula quirúrgica, ya sea a través de la
propia cápsula o de la pared vesical.

El abordaje laparoscópico, realizado por
un escaso número de urólogos, ofrece una
menor agresión cutánea y muscular.
Internamente se siguen los mismos pasos
que en la cirugía a cielo abierto y, aunque
persigue un mejor control hemostático, faltan
datos que consoliden esta última premisa.

La estancia hospitalaria, respecto a las
técnicas endoscópicas, suele ser más pro-
longada y también los días de sonda; exis-
te una mayor necesidad analgésica y pre-
senta complicaciones asociadas a la incisión
cutánea. En conclusión: una mayor morbi-
mortalidad respecto a las terapias anterior-
mente analizadas, la incontinencia llega al
10% y los porcentajes de estenosis uretrales
están en el extremo más alto del rango, que
va del 1,7 a 3,8%. En cuanto a la eyacula-
ción retrograda, ésta es superior al 80%.

Grado de evidencia y de recomenda-
ción IIbbAA..

SEMERGEN DoC
Documentos Clínicos SEMERGEN

28

02 Tratamiento Hiperplasia benigna  31/7/08  08:39  Página 28



Lectura recomendada
• American Urological Association, Inc. The manage-

ment of benign prostatic hyperplasia. Baltimore
(MD): American Urological Association, Inc.; 2003.
Various p. [135 references].

• Andriole GL, Kirby R. Safety and tolerability of the
dual 5a-reductasa inhibitor Dutasteride in the treat-
ment of benign prostatic hyperplasia. Eur Urol
2003; 44: 82-8.

• Barkin J, Guimaraes M, Jacobi G, et al. Alpha-bloc-
ker therapy can be withdrawn in the majority of
men following initial combination therapy with the
dual 5 alfa-reductase inhibitor dutasteride. Eur Urol
2003;44:461-6. 

• Bartsch G, Poisel S, Approaches in Urologic Surgery.
Thieme Medical Publishers, Inc. New York 1994.

• Bent S, Kane C, Shinohara K, Neuhaus J, Hudes ES,
Goldberg H, et al. Saw Palmetto for Benign
Prostatic Hyperplasia. N Engl J Med 2006;354:557-
566. 

• Boyle P, Gould AL, Roehrborn CG. Prostate volume
predicts outcome of treatment of benign prostatic
hyperplasia with finasteride: meta-analysis of ran-
domized clinical trials. Urology 1996;48(3):398-405.

• Brenes FJ, Pérez N, Pimienta M, Dios JM. Hiperplasia
benigna de próstata. Abordaje por el médico de
Atención Primaria. SEMERGEN 2007;33(10):529-39.

• Brenes FJ, Ródenas JL. Hiperplasia benigna de prós-
tata: manejo y abordaje por el médico de AP. Aula
Acreditada. El Médico 2002;842:23-46.

• Caine M, Raz S, Zeigler M. Adrenergic and choliner-
gic receptors in the human prostate, prostatic cap-
sule and bladder neck. Br J Urol 1975;27:193-202.

• Debruyne FMJ, Jardin A, Colloi D y cols. Sustained-
release alfuzosin, finasteride and the combination
of both in the treatment of benign prostatic hyper-
plasia. Eur Urol 1998; 34: 169-175. 

• Finis Medical Society Duodecim. Benign prostatic
hyperplasia. In: EBM Guidelines. Evidence-Based
Medicine (CD-ROM). Helsinki, Finland: Duodecim
Medical Publications Ltd.; 2005 Jun 10 (varius).

• Flack JM, Nasser SA. The anthypertensive and lipid-
lowering treatment to prevent heart attack trial
(ALLHAT). Major outcomes in high-risk hypertensive
patients randomized to angiotensin-converting
enzyme inhibitor or calcium channel blocker versus
diuretic. Curr Hypertens Rep 2003;5:189-91.

• Frank Hincan JR. Atlas of Urosurgical Anatomy WB.
Saunders Company 1993.

• Hernández C, Estivill E, Prieto M, Badia X. Nocturia
in Spanish patients with lower urinary tract
symptoms suggestive of benign prostatic hyperpla-
sia (LUTS/BPH). Curr Med Res Opin
2008;24(4):1033–8.

• Jiménez Cruz JF, Quecedo Gutiérrez L, del Llano
Señaris J. Finasterida: diez años de uso clínico.
Revisión sistemática de la literatura. Actas Urol Esp,
mar. 2003;27;3:202-215. 

• Kirby RS, Roehrborn C, Boyle P, et al. Efficacy and

tolerability of doxazosin and finasteride,
alone or in combination, in treatment of
symptomatic benign prostatic hyperpla-
sia: the Prospective European Doxazosin
and Combination Therapy (PREDICT)
trial. Kirby RS, Roehrborn C, Boyle P y
cols. Urology 2003; 61(1):119-26. 

• Leiva J, González J, et al. Hipertrofia
Prostática Benigna Ed. Luzan 5. 2003.

• Lepor H, Saphiro E. Characterization of
the alpha-1 adrenergic receptor in hu-
man benign prostatic hyperplasia. J Urol
1984;132:1226-9.

• Lepor H, Williford WO, Barry MJ, et al.
The efficacy of terazosin, finasteride, or
both in benign prostatic hyperplasia. N
Engl J Med 1996; 335(8): 533-9. 

• Madersbacher S, Alivizatos G, Nording J,
Rioja Sanz C, Emberton M, de la Rosette
JMCH. EAU 2004 Guidelines on
Assessment Therapy and Follow-up of
men with Lower Urinary Tract Symptoms
suggestive of Benign Prostatic
Obstruction (BPU Guidelines). Eur Urol
2004;46:547-54.

• McConnell JD, Roehrborn CG, Bautista
OM, et al. The long-term effect of doxa-
zosin, finasteride, and combination the-
rapy on the progresion of benign prosta-
tic hyperplasia. N England J Med 2003;
349:2387-98.

• Millán Rodríguez, F. Analisis of the scien-
tific evidence of the combination the-
rapy in benign prostatic hyperplasia.
Actas Urol Esp, 2005;29;8:725-7.

• Roehrborn C, et al. CombAT Study Group
(2007) The effects of dutasteride, tamsu-
losin, and combination therapy on lower
urinary tract symptoms and Qmax in
men with BPH and prostatic enlarge-
ment: Two-year results from the
Combination of Avodart® and
Tamsulosin (CombAT) study. Abstract
number, SIU congress (Société
Internationale d’Urologie), September
2007, Paris.

• Roehrborn CG, Boyle P, et al. Efficacy and
safety of a dual inhibitor of a 5-alpha re-
ductase types 1 and 2 (Dutasteride) in
men with benign prostatic hyperplasia.
Urology 2002; 60: 434-41.

• Roehrborn CG, Oesterling JE, Auerbach S,
et al. Effectiveness and safety of terazo-
sin versus placebo in the treatment of
men with symptomatic benign prostatic
hyperplasia in the HYCAT study. Urology
1996;47:169-78.

• Sánchez E. Hiperplasia benigna de

Tratamiento de la hiperplasia benigna de próstata

29SEMERGEN DoC
Documentos Clínicos SEMERGEN

02 Tratamiento Hiperplasia benigna  31/7/08  08:39  Página 29



Próstata. En Castiñeiras J, Leiva O, Sánchez E.
Monografias de urología. AEU 2005;(1).

• Sánchez J, Saladié JM. Tractament farmacològic de
la hipertròfia prostàtica benigna. En Butlletí d´infor-
mació terapèutica. 2004. Generalitat de Catalunya.
Departament de Salut. Vol 16 (6).

• Schwinn DA, Afshari NA. α·1-Adrenergic Receptor
Antagonists and the Iris: New Mechanistic Insights
into Floppy Iris Syndrome. Surv Ophtalmol 2006,51
(5):501-12.

• Singapore Ministry of Health lower urinary tract
symptoms suggestive of Benign prostatic hyperpla-
sia. Singapore Ministry of Health; 2005 Jan. 49p.
(56 references).

• Speakman M. Eficacia y seguridad de tamisulosina
OCAS. BJU Internacional 2006;98(2):13-7.

• Speakman MJ, Kirby RS, Joyce A, Abrams P, Pocock
R. Lower Urinary Tract: Guideline for the primary ca-
re management of male lower urinary tract
symptoms. Br J Urol 2004;93:985-90.

• Tammela T, Barkin J, Roehrborn C. Long-term dutaste-
ride therapy results in sustained reductions in total

prostate volume in men with symptomatic
benign prostatic hyperplasia. Abstract pre-
sented at the 19th meeting of the
European Association of Urology 2004.

• Vicente Rodríguez J, et al. Tratado de en-
dourologia. ED. Pulso. 1996. 

• Wilt TJ, Ishani A, MacDonald R. Serenoa
repens para la hiperplasia benigna de la
próstata (Revisión Cochrane traducida).
En: La Biblioteca Cochrane Plus, 2006
Número 1. Oxford: Update Software Ltd.
2006.

• Wilt TJ, MacDonald R, Nelson D.
Tamsulosin for treating lower urinary
tract symptoms compatible with benign
prostatic obstruction: a systematic re-
wiew of efficacy and adverse effects. J
Urol 2002;167:177-83.

• Yanardag H, Goktas S, Kibar Y, Kilic S,
Erduran D. Intermittent tamsulosin the-
rapy in men with lower urinary tract
symptoms. J Urol 2005; jan 173(1):155-7.

SEMERGEN DoC
Documentos Clínicos SEMERGEN

30

02 Tratamiento Hiperplasia benigna  31/7/08  08:39  Página 30



Prostatitis

31SEMERGEN DoC
Documentos Clínicos SEMERGEN

Prostatitis

Mª Esperanza Naval Pulido
José Mª Dios Diz
Manuel Mª Ortega Marlasca

1. Prevalencia
Se entiende por prostatitis a un amplio espectro de

síntomas inespecíficos del tracto genito urinario infe-
rior del varón, de causa infecciosa o inflamatoria, que
se caracterizan por la presencia de dolor en el área pe-
rineal o genital, a los que se les pueden asociar sínto-
mas miccionales como disuria, polaquiuria y diversos
grados de disfunción sexual.

La prostatitis es la infección urinaria parenquimato-
sa más habitual en el varón entre la segunda y cuarta
década de la vida. En Estados Unidos genera alrededor
de 2 millones de consultas médicas anuales. Es la in-
fección del tracto urinario más frecuente en el varón,
llegando a suponer el 8% de todas las visitas al urólo-
go y el 1% de Atención Primaria.

Si bien su prevalencia es de difícil determinación
por limitaciones en los registros, la metodología diag-
nóstica y su inclusión en otros procesos prostáticos, se
podría determinar entre el 2 y el 10% de varones que
pueden presentar este tipo de entidad nosológica a lo
largo de su vida. En algunos países europeos se llega
hasta el 14%, y en el caso de las prostatitis bacteria-
nas crónicas, el porcentaje es inferior al 20%.

En función de su distribución por edades, afectaría
al 11% de los menores de 50 años y al 8,5% de los ma-
yores a esa edad, representando la cuarta causa de
consulta urológica.

Magnitud del problema
La importancia de esta patología reside en el gra-

do tan importante de alteración que puede llegar a su-

poner en la calidad de vida del paciente, da-
do que se produce una afectación en grado
variable en su confort sensitivo, molestias
pélvicas difusas o perineales, molestias mic-
cionales y sexuales.

Su intensidad se ha cuantificado en una
alteración en la calidad de vida similar o
mayor a otras patologías tales como la an-
gina, insuficiencia cardiaca congestiva, en-
fermedad de Crohn o la diabetes mellitus.

Por otro lado, la afectación en la calidad
de vida puede radicar en el tipo de pruebas
y estudios que se precisen para su correcto
diagnóstico.

Un hecho relevante que debemos tener en
cuenta en la realidad diaria de esta enferme-
dad radica en la existencia de pacientes por-
tadores de sondajes vesicales permanentes.

En su vertiente económica, se han estima-
do unos costes directos de unos 4.000 dóla-
res por paciente y año en los Estados Unidos.

Sus repercusiones futuras para el pacien-
te pueden tener gran transcendencia, puesto
que se han descrito casos de anormalidades
distintas en el semen e incluso infertilidad.

2. Estudios
epidemiológicos

Clasificación
Este grupo de enfermedades de la glándu-

la prostática se pueden diferenciar, en su con-
junto, como de tipo agudo o crónico en función
de la duración del cuadro y su instauración.

Hace años, Drach en el año 1978, clasi-
ficó la prostatitis en su forma aguda bacte-
riana, crónica bacteriana, crónica no-bacte-
riana y prostatodina (tabla 5):
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• Prostatitis bacteriana aguda (PBA), en la que la
inflamación aguda de la glándula es de origen
bacteriano.

• Prostatitis bacteriana crónica (PBC), en la que la
inflamación crónica de la glándula es de origen
bacteriano.

• Prostatitis crónica no bacteriana (PCNB), en la
que la causa de la inflamación de la glándula es
de causa desconocida.

• Prostatodinia (PD). Es un trastorno de origen no
inflamatorio, que cursa con dolor pélvico y sín-
drome miccional, en el que no encontramos cau-
sa de origen infeccioso.

Dada la relativa carga confusional de la terminolo-
gía, el National Institutes of Health estadounidense
propuso en 1995 una nueva clasificación, que se adjun-
ta en la tabla 6.

Es digno de mencionarse el hecho de que en no
pocas ocasiones es de difícil diferenciación la clínica de
la prostatitis crónica con la de la HBP, de aquí también
las discrepancias y delimitaciones en la casuística de
los diagnósticos declarados.

3. Etiología y 
mecanismos 

etiopatogénicos
En este aspecto existen dos francas di-

ferenciaciones en cuanto a su clasificación,
ya que para los ccuuaaddrrooss  aagguuddooss se puede
determinar una clara eettiioollooggííaa  iinnffeecccciioossaa de
su proceso, mientras que para los ccuuaaddrrooss
ccrróónniiccooss se pueden diferenciar otra serie de
hipótesis etiopatogénicas, entre las que
destacaremos:

•• TTeeoorrííaa  oobbssttrruuccttiivvaa:: se presenta una
disfunción miccional por estenosis
uretral, disinergia esfinteriana u obs-
trucción vesical.

•• TTeeoorrííaa  ddeell  rreefflluujjoo  iinnttrraadduuccttaall:: la mic-
ción turbulenta de alta presión induci-
ría un reflujo urinario al interior de la
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TTaabbllaa  55..  CCllaassiiffiiccaacciióónn  ddee  llaa  pprroossttaattiittiiss  sseeggúúnn  ccrriitteerriiooss  ddee  DDrraacchh

PPrroossttaattiittiiss  bbaacctteerriiaannaa  
1. Aguda
2. Crónica

PPrroossttaattiittiiss  nnoo  bbaacctteerriiaannaa  ((ccrróónniiccaa))

PPrroossttaattooddiinniiaa

TTaabbllaa  66..  CCllaassiiffiiccaacciióónn  ddeell  NNaattiioonnaall  IInnssttiittuutteess  ooff  HHeeaalltthh ccoonn  %%  aapprrooxxiimmaaddoo  ddee  ccaassooss

Hervás Angulo A, Forcén Alonso T. Prostatitis. Guías Clínicas 2002 ;2(40). 
Disponible en www.fisterra.es. Última visita: 12/04/2008.

CCAATTEEGGOORRÍÍAA  II
((11--55%%))

PPrroossttaattiittiiss  bbaacctteerriiaannaa  aagguuddaa
Infección aguda de la glándula prostática

CCAATTEEGGOORRÍÍAA  IIII
((55--1100%%))

PPrroossttaattiittiiss  bbaacctteerriiaannaa  ccrróónniiccaa
Infección urinaria recurrente. Infección crónica prostática

CCAATTEEGGOORRÍÍAA  IIIIII
((4400--6655%%))

PPrroossttaattiittiiss  aabbaacctteerriiaannaa  ccrróónniiccaa//ssíínnddrroommee  ddee  ddoolloorr  ppeellvviiaannoo  ccrróónniiccoo
Dolor perineal o pelviano (mínimo 3 meses) con síntomas
variables miccionales o sexuales sin infección demostrada

SSUUBBCCAATTEEGGOORRÍÍAA  IIIIIIaa
SSíínnddrroommee  ddee  ddoolloorr  ppeellvviiaannoo  ccrróónniiccoo  iinnffllaammaattoorriioo
Leucocitos en semen, secreción prostática postmasaje
o micción postmasaje

SSUUBBCCAATTEEGGOORRÍÍAA  IIIIIIbb
SSíínnddrroommee  ddee  ddoolloorr  ppeellvviiaannoo  ccrróónniiccoo  nnoo  iinnffllaammaattoorriioo
No leucocitos en semen, secreción prostática postmasaje
o micción postmasaje

CCAATTEEGGOORRÍÍAA  IIVV
((2200--4400%%))

PPrroossttaattiittiiss  iinnffllaammaattoorriiaa  aassiinnttoommááttiiccaa
Evidencia de inflamación en biopsia, semen, secreción prostática
postmasaje o micción postmasaje en ausencia de síntomas
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glándula prostática y, por tanto, una respuesta
inflamatoria persistente en el tiempo.

•• TTeeoorrííaa  iinnffeecccciioossaa  oo  ccaannaalliiccuullaarr  aasscceennddeennttee::  dado
que, en condiciones habituales, la uretra presen-
ta una flora normal de microorganismos grampo-
sitivos, gramnegativos, hongos, Mycoplasma ho-
minis, Ureaplasma urealyticum y Chlamydia
trachomatis, tras la eyaculación se podría produ-
cir la entrada de los mismos a través del veru
montaum por vía retrógrada. Esta teoría también
se ve reforzada por los cuadros persistentes de
prostatitis en pacientes portadores de sondaje
vesical permanente por diversos motivos, espe-
cialmente en ancianos.

•• TTeeoorrííaa  aauuttooiinnmmuunnee::  por estimulación antigénica
de diversa índole, se produce una activación del
sistema inmune en general y el aumento de cito-
cinas de respuesta inflamatoria, como son la in-
terleucina 1β o factor de necrosis tumoral α.

•• TTeeoorrííaa  ppssiiccoossoommááttiiccaa:: se podría encuadrar dentro
del contexto del denominado síndrome de dolor
pelviano crónico (clínica dolorosa, miccional y se-
xual), en el que se podría desencadenar una al-
teración funcional neuromuscular pélvica en rela-
ción con factores estresantes, alteraciones
psicológicas, depresión, neurosis, somatizacio-
nes, problemas sexuales, ansiedad o tensión
emocional. Su papel es algo discutido e incierto.

•• TTeeoorrííaa  vveennoossaa:: se relacionaría con la enfermedad
pélvica venosa (hemorroides y varicocele) y la
consecuente disfunción del retorno venoso del
plexo pelviano.

•• TTeeoorrííaa  aarrtteerriiaall:: explicarían una serie de raros ca-
sos de colonización de gérmenes de baja inciden-
cia como el Mycobacterium tuberculosis, Candida
y algunos tipos de virus.

•• OOttrraass  ddee  mmeennoorr  ppeessoo  eessppeeccííffiiccoo,,  ccoommoo  llaa  tteeoorrííaa
lliinnffááttiiccaa..

4. Clínica y diagnóstico
de la prostatitis

Las distintas clasificaciones de la prostatitis están
basadas en los resultados de la técnica de Stamey-
Meares, que fueron descritas en 1968. Consiste en se-
parar distintas fracciones de orina (del inicio de la mic-
ción, del medio y después de masaje prostático), que
se estudiarán en el microscopio y se cultivarán.

El método de Stamey-Meares, que es el método
más fidedigno para valorar el diagnóstico de la prosta-
titis, se basa en la obtención por separado de diferen-
tes especimenes de orina y secreciones prostáticas. 

Esta prueba es laboriosa y no muy utilizada por los
urólogos, y mucho menos por los médicos de Atención
Primaria. También se le ha llamado método de los cua-
tro vasos. Consiste en que: 

1. La secreción prostática (EPS), 
2. La orina inicial (VB1), 

3. La orina del medio (VB2) y 
4. La orina postmasaje (VB3)
tienen una relación, mediante la cual, si

el recuento de unidades formadoras de co-
lonias (UFC), en orina postmasaje (VB3) o
secreción prostática (EPS), es 10 veces su-
perior a la orina media (VB2), constituiría
diagnóstico de prostatitis. 

La positividad del cultivo de secreción
prostática o de orina postmasaje es defini-
toria de infección prostática bacteriana,
mientras que su negatividad puede repre-
sentar un diagnóstico de prostatitis no bac-
teriana o, por el contrario, ser un falso diag-
nóstico. Por este motivo, debemos recurrir a
otras pruebas diagnósticas para ser definiti-
vo el resultado.

Clínica (tabla 7)
II.. PPrroossttaattiittiiss  bbaacctteerriiaannaa  aagguuddaa  ((PPBBAA))::

es la infección de la glándula prostá-
tica, causada por bacterias, que se
presenta de forma brusca, con fiebre
alta, escalofríos, dolor perineal y de
la zona baja de la espalda, junto con
síntomas urinarios como la pola-
quiuria y la disuria. Puede existir ur-
gencia miccional. Son frecuentes las
artralgias y las mialgias. Puede tener
retención urinaria por obstrucción.
La próstata estará caliente, hinchada
y sensible. Puede aparecer taquicar-
dia. En el líquido prostático, obser-
vamos al microscopio abundantes
leucocitos polinucleares y las bacte-
rias en la tinción de gram. El tacto
rectal y el masaje prostático están
contraindicados en estos casos por
el peligro de causar o de incremen-
tar una bacteriemia, que con fre-
cuencia está presente. Son los baci-
los gramnegativos entéricos y, sobre
todo, Escherichia coli, los presentes.
Puede también haber Pseudomonas,
Serratia, Proteus y Klebsiella. Con
frecuencia, el paciente debe ser in-
gresado para su tratamiento. El antí-
geno prostático específico (PSA)
puede estar elevado, aunque se nor-
maliza tras el tratamiento antibiótico
adecuado.

IIII.. PPrroossttaattiittiiss  bbaacctteerriiaannaa  ccrróónniiccaa  ((PPBBCC))::
representan el 7% de todas las pros-
tatitis. Consiste en la inflamación
prostática e infecciones recurrentes
del tracto urinario, causadas habi-
tualmente por una bacteria localiza-
da en la próstata. Los síntomas son
de infección urinaria aguda periódi-
ca; de hecho, la PBC es la principal

Prostatitis

33SEMERGEN DoC
Documentos Clínicos SEMERGEN

03 Prostatitis  31/7/08  09:32  Página 33



causa de infección urinaria recurrente en el va-
rón. Puede haber molestias perineales, dolor de
espalda bajo, polaquiuria o disuria. No suele
haber síntomas sistémicos como en la PBA. Si
existe fiebre, suele ser leve, a no ser que se
complique con pielonefritis. Puede existir urgen-
cia miccional. Muchos pacientes con este cua-
dro son asintomáticos. El tacto rectal de la
próstata, así como los estudios de imagen, sue-
len ser irrelevantes, a no ser que el paciente
tenga una hipertrofia prostática (benigna o por
un carcinoma). El Escherichia coli, en el 80% de
los casos, es el responsable, y el 20% restante
se reparte entre Klebsiella, Proteus, P. aerugi-
nosa o S. aureus (estos dos últimos, son fre-
cuentes si previamente existió antecedente de
hospitalización y/o sondaje vesical) o enteroco-
cos. Se presenta como infección del tracto uri-
nario inferior (ITU) recidivante y la clínica es me-
nos aparente que la PBA. Existe eyaculación
dolorosa. Si se asocia a cistitis, se manifiesta
con disuria y polaquiuria. No parece existir rela-
ción entre los dos tipos de prostatitis bacteria-
nas. Puede confundirse la sintomatología con la
hipertrofia benigna de próstata (HBP). El masa-
je prostático es la prueba más utilizada para el
diagnóstico. Se trata de recoger diferentes
muestras de orina y de secreción prostática, in-
mediatamente tras la realización de masaje
prostático.

IIIIII.. PPrroossttaattiittiiss  ccrróónniiccaa  aabbaacctteerriiaannaa  ((PPCCAA)):: es ocho ve-
ces más frecuente que la bacteriana; se conside-
ra que representa el 90% de las prostatitis.
Decimos que puede ser inflamatoria y no infla-
matoria. Aparece dolor, de tipo crónico, un míni-
mo de tres meses, de características perineales,
dolor abdominal bajo, dolor del pene, testicular,
disconfort eyaculatorio y disuria. En algunos es-
tudios, se ha observado que existen una serie de
factores de tipo psicológico (somatizaciones, de-
presión, etc.), que son más frecuentes en los pa-
cientes que tienen una PCA. En el tacto rectal, la
exploración es similar a la de la PBC. Puede ser
normal, aunque es frecuente encontrar hipertro-
fia o edema prostático. No existe evidencia de
que se produzca por una causa infecciosa. Tras
el masaje prostático, no se aprecian células infla-
matorias. Puede producirse por un trastorno neu-
romuscular con dolor neuropático, estrés emo-
cional o personalidad psiconeurótica. Puede
aparece polaquiuria. Los cultivos cuantitativos
son negativos y esto la diferencia de la PBC. La
variante inflamatoria (IIIA), presenta leucocitos y
cuerpos grasos en las secreciones prostáticas,
con dolor perineal, mientras que en la no infla-
matoria (IIIB o prostatodinia en la terminología
clásica), no hay leucocitos en semen. Existe una
gran variedad entre los pacientes con PCA, por lo
que el National Institutes of Health-Chronic
Prostatitis Sympton Index (NIH-CPSI), desarrolló

una clasificación, distinguiendo 13 va-
riables, correspondientes a tres domi-
nios:
a. El dolor.
b. Los síntomas urinarios.
c. La calidad de vida.
Con estas variables se puede clasifi-
car a los pacientes de este grupo y
evaluar mejor los estudios de efica-
cia terapéutica.
Actualmente, con las técnicas de
identificación de ADN bacteriano en
secreciones prostáticas, se podrán
identificar algunos casos de prostati-
tis no bacterianas, en la categoría de
las bacterianas. 
Algunas teorías dicen que las prosta-
titis crónicas no bacterianas son de-
bidas al reflujo de orina hacia la
glándula prostática, o bien a espas-
mos en la musculatura del suelo pél-
vico. Otras teorías apuntan a causas
de tipo psicológico. A veces, las bac-
terias que aparecen son atípicas o de
difícil detección, como pueden ser
ureoplasma, Chlamydia o Trichomonas.

IIVV.. PPrroossttaattiittiiss  iinnffllaammaattoorriiaa  aassiinnttoommááttiiccaa
((PPIIAA)):: en este grupo de prostatitis no
existe una recomendación terapéuti-
ca, sobre todo si los cultivos resul-
tan negativos. En caso contrario,
puede tratarse con antibióticos se-
gún tengamos el antibiograma pre-
vio. Podemos adoptar una actitud
expectante, siempre que el cuadro
sea asintomático.

Es de prever que, en el futuro, aparece-
rán unas nuevas clasificaciones de las pros-
tatitis, como ya están debatiendo diferentes
autores.

Diagnóstico

II.. PPrroossttaattiittiiss  bbaacctteerriiaannaa  aagguuddaa  ((PPBBAA)):: el
diagnóstico se realizará por la histo-
ria clínica (síndrome miccional, dolor
lumbar o perineal) que, junto con la
exploración física (próstata caliente y
dolorosa), nos llevará al diagnóstico
de presunción de PBA. Se basa el
diagnóstico en: cuadro clínico, tacto
rectal (si no es extrictamente necesa-
rio se desaconseja su realización por
el riesgo de provocar una bacterie-
mia); está contraindicado el masaje
prostático. Pruebas complementa-
rias: analítica de orina, cultivo de ori-
na, analítica de sangre y PSA (puede
estar aumentado). Realizaremos he-
mocultivos y antibiograma.
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IIII.. PPrroossttaattiittiiss  bbaacctteerriiaannaa  ccrróónniiccaa  ((PPBBCC)):: la clínica
suele ser asintomática en muchas ocasiones. En
el tacto rectal, aparece hipertrofia o edema pros-
tático. El masaje prostático es la prueba funda-
mental en estos casos. El cultivo de orina o de
la secreción uretral posteriores al masaje prostá-
tico son positivos (nº de leucocitos mayor de
103 leucocitos/ml). Un cultivo negativo no des-
carta la PBC. Los hallazgos histológicos suelen
ser de inflamación focal no aguda, que también
se pueden encontrar en prostatitis no bacteria-
nas, por lo que no son muy útiles. La ecografía
transrectal de la próstata o la tomografía com-
putadorizada (TC) pélvica, son útiles para de-
mostrar la presencia de cálculos en pacientes
con PBC. La urografía puede servir para descar-
tar otras causas de infección urinaria recurrente.

IIIIII.. PPrroossttaattiittiiss  ccrróónniiccaa  aabbaacctteerriiaannaa  ((PPCCAA)):: la clínica
es característica, con dolor perineal, abdominal
bajo, del pene o testicular, con disconfort eya-
culatorio o disuria. El tacto rectal puede ser nor-
mal, aunque podemos encontrar hipertrofia o
edema prostático. No existe una prueba clara
para diagnosticar la PCA, pero el masaje pros-
tático (pueden observarse leucocitos en un nº
superior a 10-15 por campo) y la ecografía trans-
rectal-eco Doppler demuestran signos que pu-
diesen significar PCA. Pueden utilizarse las téc-
nicas de identificación de ADN bacteriano en
secreciones prostáticas.

IIVV.. PPrroossttaattiittiiss  iinnffllaammaattoorriiaa  aassiinnttoommááttiiccaa  ((PPIIAA)):: sínto-
mas inespecíficos y poco claros de prostatitis.
Ninguna prueba es concluyente en este tipo.
Debemos adoptar una actitud expectante, mien-
tras el paciente se encuentre asintomático.
Aparece inflamación en la biopsia, semen, secre-

ción prostática postmasaje o micción
postmasaje, en ausencia de síntomas.

La aplicación clínica de la rreessppuueessttaa  iinnmmuu--
nnee es todavía escasa, aunque es posible
que, en el futuro, la detección de citocinas
mediadas por respuesta inmunológica infla-
matoria, pueda ser una útil herramienta
diagnóstica.

Diagnóstico diferencial de las
prostatitis

1. HBP.
2. Cistitis.
3. Pielonefritis.
4. Uretritis.
5. Neoplasias renales.
6. Neoplasias vesicales.
7. Orqui-epididimitis.
8. Otras causas de disuria en varones.
9. Enfermedad de Beçhet.
10. Enfermedad de Reiter.
11. Infecciones por enfermedades de

transmisión sexual.
12. Vejiga aneurógena.
La clínica, junto a la exploración física y

a la valoración de otros signos y síntomas,
sumado a las pruebas analíticas y de ima-
gen, nos van a permitir realizar su diagnós-
tico diferencial.

5. Tratamiento
Va a depender del tipo de prostatitis, así

como de la importancia de los síntomas y
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TTaabbllaa  77..  DDiiffeerreenncciiaass  ccllíínniiccaass  yy  eexxpplloorraattoorriiaass  eenn  llaass  pprroossttaattiittiiss

Brenes FJ. Dolor urológico del aparato genital masculino. En: Blanco E. Abordaje del dolor en AP. SEMERGEN 2003.
Módulo 4;22-37

TTIIPPOO  DDEE  PPRROOSSTTAATTIITTIISS

IINNFFEECCCCIIÓÓNN
DDEELL  TTRRAACCTTOO
UURRIINNAARRIIOO
IINNFFEERRIIOORR

DDOOLLOORR  AALL
TTAACCTTOO  RREECCTTAALL

LLEEUUCCOOCCIITTOOSS  EENN
LLAA  SSEECCRREECCIIÓÓNN
PPRROOSSTTÁÁTTIICCAA

CCUULLTTIIVVOO
PPOOSSIITTIIVVOO  EENN
LLAA  SSEECCRREECCIIÓÓNN
PPRROOSSTTÁÁTTIICCAA

I. Prostatitis bacteriana aguda SÍ SÍ SÍ SÍ

II. Prostatitis bacteriana crónica SÍ SÍ/NO SÍ SÍ

IIIA. Prostatitis no bacteriana 
inflamatoria
IIIB. Prostatitis no bacteriana no
inflamatoria

NO

NO

+/-

+/-

SÍ

NO

NO

NO

IV. Prostatitis inflamatoria 
asintomática

NO NO SÍ NO
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de la repercusión que éstos tengan en la calidad de vi-
da del paciente. Las distintas pautas y posibilidades te-
rapéuticas son:

Prostatitis bacteriana aguda (categoría I)
Si el paciente presenta clínica y sedimento de ori-

na compatibles, el primer paso es valorar si debe ser
derivado a un hospital o puede ser tratado de forma
ambulatoria.

Para ello debemos conocer si existen factores de
riesgo para que la infección esté causada por gérme-
nes multiresistentes (Pseudomona aeruginosa, entero-
coccus, Staphylococcus aureus):

• Manipulación urológica reciente.
• Sonda uretral permanente.
• Tratamiento antibiótico previo sin respuesta.
• Infección adquirida en hospital.

• Mayores de 65 años.
• Afectación importante del estado ge-

neral.
• Inmunodeprimidos.
En los casos más severos, es necesario

iniciar la antibioticoterapia con altas dosis
endovenosas. Los antibióticos más usados
son penicilinas de amplio espectro, cefa-
losporinas de tercera generación y fluoro-
quinolonas. Al inicio del tratamiento pue-
den asociarse con aminoglucosidos. Debe
mantenerse hasta la normalización de los
parámetros de infección (evidencia IIIB).

Si se decide tratar de forma ambulato-
ria, se inicia antibioticoterapia de forma
empírica en espera de resultado de urocul-
tivo. Asimismo se aconsejan diferentes
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TTaabbllaa  88..  AAnnttiibbiióóttiiccooss  eenn  llaa  PPBBCC

AANNTTIIBBIIÓÓTTIICCOOSS VVEENNTTAAJJAASS DDEESSVVEENNTTAAJJAASS RREECCOOMMEENNDDAACCIIÓÓNN

Fluoroquinolonas •Farmacocinética favorable
•Excelente penetración tejido
prostático

•Equivalencia farmacocinética
oral y parenteral (dependien-
do de la sustancia)

•Buena actividad contra los
patógenos “típicos” y atípicos
y Pseudomonas aeruginosa

•Dependiendo de la
sustancia: interaccio-
nes farmacológicas,
fototoxicidad, efectos
secundarios a nivel de
SNC

Recomendados

Trimetoprim •Buena penetración en tejido
prostático

•Presentacion vo y parenteral
•Relativamente barato
•No necesita monitorización
•Activo contra numerosos
patógenos

•No activo contra
Pseudomonas, algún
enterococo y alguna
enterobacteria

Considerar

Tetracicilinas •Baratas
•Presentación vo y parenteral
•Activo contra Chlamydia y
mycoplasma

•No activo contra
Pseudomonas
aeruginosa

•Actividad poco fiable
contra Staphylococcus,
E. coli y otras entero-
bacterias y enterococos

•Contraindicadas en in-
suficiencia renal
y hepática

•Riesgo de sensibiliza-
ción cutánea

Reservar 
para casos 
especiales

Macrólidos •Actividad razonable contra
grampositivos

•Activo contra Chlamydia
•Buena penetración en tejido
prostático

•Relativamente no tóxico

•Mínimos datos de en-
sayos clínicos

•Actividad poco fiable
contra gramnegativos

Reservado para
casos concretos
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medidas para disminuir la congestión de la zona pe-
rineal: abundante hidratación, analgésicos, laxan-
tes...

Si el paciente presentara retención de orina secun-
daria se debe colocar sonda suprapúbica, igual que si
ya fuera portador de sonda uretral se debe sustituir por
sonda suprapúbica, para no dificultar el drenaje de las
secreciones prostáticas.

Los antibióticos indicados son bactericidas que al-
canzan elevadas concentraciones en suero y presentan
buena penetración a nivel del parénquima prostático,
con grado de recomendación A:

• Ciprofloxacino: 200-400 mg/12 horas ev hasta la
desaparición de la fiebre y a continuación 500
mg/12 horas vo.

• Ofloxacino: 200 mg/12 horas vo. 
• Levofloxacino: 500 mg/24 horas vo.
• Cotrimoxazol: 160-800 mg/12 horas vo. 
• Cefonicid: 1 g/12 horas im durante 3-5 días y des-

pués cotrimoxazol 160-800 mg/ 12 horas vo.
• Gentamicina: 80 mg/12 horas im durante 3-5 días

y después quinolonas vo.
• Amoxicilina/ác. clavulánico: 500 mg/8 horas vo.
En los casos menos severos se puede mantener el

tratamiento vía oral durante 10 días (evidencia IIIB).
Son de elección fluoroquinolonas y cotrimoxazol

por su buena penetración en tejido prostático, ya esté
inflamado o no; el resto de antibióticos activos frente
a gramnegativos (betalactámicos, nitrofurantoina, ami-
noglucosidos) pierden capacidad de penetrar en el te-
jido prostático a medida que va disminuyendo la infla-
mación.

Algunos autores afirman que puede ser necesario
completar cuatro semanas de tratamiento, aunque
ello no evita la posibilidad de cronificación.

Se debe realizar urocultivo de control al mes de ha-
ber finalizado el tratamiento.

Si la prostatitis bacteriana aguda está causada por
N. gonorrhoeae, se indicará tratamiento con ceftriaxo-
na 250 mg im o ev dosis única + ciprofloxacino 500

mg/12 horas vo durante diez días. Si está
causada por C. trachomatis se hará trata-
miento con doxaciclina 100 mg/12 horas
durante diez días.

Prostatitis bacteriana crónica
(categoría II)

Es muy importante que los antibióticos
utilizados en este caso tengan una buena
penetración en el interior de la glándula
prostática. En cualquiera de ellos pode-
mos encontrar ventajas e inconvenientes
(tabla 8).

Dentro de las fluoroquinolonas, ciproflo-
xacino y levofloxacino son de elección por
su farmacocinética (nivel de evidencia IIb
grado de recomendación B). La duración del
tratamiento en PBC y SDPC IIIA debería ser
de 2 semanas tras el diagnóstico inicial;
posteriormente el paciente debería ser ree-
valuado y seguir con el tratamiento sólo si
los cultivos son positivos o el paciente ex-
plica mejoría con el tratamiento. La duración
total recomendada del tratamiento es de 4
a 6 semanas, con dosis relativamente altas
y vía oral (IIIB).

La razón de la administración de anti-
bióticos en el SDPC inflamatorio es que
puede haber una infección bacteriana, aun-
que las bacterias no se detecten por los mé-
todos habituales. Si se ha detectado, o se
sospecha bacterias intracelulares, utilizar te-
traciclinas o eritromicina (IIbB).

Utilizando una pauta de ciprofloxacino
500 mg/12 horas, entre el 60-80% de los pa-
ciente se curarán en 1-3 meses de trata-
miento. Si se garantiza la sensibilidad del
germen al ciprofloxacino, pueden ser sufi-
cientes 4 semanas de tratamiento. En la ter-
cera parte, los síntomas y la bacteriuria re-
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TTaabbllaa  99..  DDoossiiss  yy  eeffeeccttooss  sseeccuunnddaarriiooss  ccoonn  aallffaa--bbllooqquueeaanntteess  eenn  eell  ssíínnddrroommee  ddoolloorroossoo  ppééllvviiccoo  ccrróónniiccoo

Nota: Los alfa-bloqueantes están indicados en el tratamiento de los síntomas de tracto urinario inferior (STUI) aso-
ciados a una hiperplasia benigna de próstata (HBP). Se recomienda consultar la ficha técnica de cada producto.

Tomado y adaptado de Schaeffer J.. Chronic prostatitis and the chronic pelvic pain syndrome. N Engl J Med
2006;355:1690-8.

AALLFFAA--BBLLOOQQUUEEAANNTTEESS  EENN  SSDDPPCC DDOOSSIISS EEFFEECCTTOOSS  SSEECCUUNNDDAARRIIOOSS

Afluzosina retard 10 mg • Hipotensión
• Contraindicados en insuficien-

cia hepática o con uso de in-
hibidores de citocromo p-450

Doxazosina 4 mg • Hipotensión

Tamsulosina 0,4 mg • Disminución del volumen eya-
culado

• Ausencia de eyaculación

Terazosina 5-10 mg • Cefalea, hipotensión
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curren. Con cotrimoxazol 160-800 mg/12 horas durante
4 semanas recidivan un 50%, por lo que se aconsejan
3 meses de tratamiento si se elige este antibiótico.

Los ciclos antibióticos con grado de recomendación
A son:

• Ciprofloxacino: 500 mg/12 horas hasta completar
6-12 semanas. 

• Cotrimoxazol: 160-800 mg/12 horas hasta comple-
tar 6-12 semanas.

También pueden ser útiles doxiclina, ácido pipemí-
dico, fosfomicina, aztreonam, ceftriaxona, minociclina.

Se debe realizar control microbiológico fraccionado

una semana después de finalizar el trata-
miento; si resulta negativo se repite a las 4
semanas. Si sigue negativo repetir cada 3
meses hasta completar el año de seguimien-
to. A pesar de ello, el porcentaje de curacio-
nes que se obtiene no sobrepasa el 60%.

En los casos que no responden a trata-
miento, éste se realiza durante 6 meses. Se
aconsejan eyaculaciones frecuentes para
disminuir la congestión prostática.

En casos seleccionados, se realiza admi-
nistración antibiótica intraprostatática por
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TTaabbllaa  1100..  TTrraattaammiieennttooss  ddee ssíínnddrroommee  ddoolloorroossoo  ppééllvviiccoo  ccrróónniiccoo

DDIIFFEERREENNTTEESS
TTRRAATTAAMMIIEENNTTOOSS  DDEE  SSDDPPCC

NNIIVVEELL  DDEE  EEVVIIDDEENNCCIIAA
GGRRAADDOO  DDEE

RREECCOOMMEENNDDAACCIIÓÓNN
CCOOMMEENNTTAARRIIOO

•Alfa-bloqueantes 1a A Efecto sobre todos lo tipos
de SDPC

•Relajantes musculares 3 C Muy pocos datos

•Antibioticoterapia 3 B Quinolonas sólo si antes no
ha sido tratado. Reevaluar a
las 2-3 semanas. Duración
4-6 semanas

•Opioides 3 C Pacientes con dolor refrac-
tario al tratamiento, en co-
laboración con clínicas de
dolor

•Antiinflamatorios no 
esteroideos

1b B Efectos secundarios a largo
plazo

•Esteroides
inmunosupresores

3 No recomendados No fuera de ensayos clínicos

• Inhibidores 5-alfa-reductasa 1b B Si hay hiperplasia benigna

•Fitoterapia 1b-3 B

•Biofeedback
•Ejercicios de relajación
•Cambios en el estilo de vida
•Masajes
•Quiropraxis
•Acupuntura
•Meditación

2a-3 B Tratamientos de segunda lí-
nea

•Terapia electromagnética 1b C No fuera de ensayos clínicos

•Hipertermia transrectal

•Termoterapia transuretral 

3 C

• Incisión transuretral del
cuello de la vejiga RTU

•Prostatectomía radical

3 No recomendado Casos seleccionados
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punción guiada por ecografía y, como último paso te-
rapéutico, puede realizarse prostatectomía.

Si la prostatitis bacteriana crónica está causada por
N. gonorrhoeae o C. trachomatis, se hará tratamiento
con el mismo antibiótico que en el caso de la prostati-
tis aguda, pero más prolongado; no existe consenso so-
bre la duración del mismo.

Síndrome doloroso pélvico crónico (cate-
goría III)

Es una entidad de difícil tratamiento, en la que se
han probado muchos sin que ninguno haya demostra-
do ser mejor que otro.

IIIa inflamatorio
•• Fluoroquinolonas: misma pauta + eyaculaciones

frecuentes.
•• Alfa-bloqueantes (tabla 9): tamsulosina (0,4 mg/24

h), afluzosina (5 mg/12 h), doxazosina (4-8 mg/no-
che).

•• Antiinflamatorios: pentosan polisulfato sódico ha
sido el más utilizado. En estudios frente a place-
bo no ha demostrado mejorar de forma significa-
tiva los síntomas a medio plazo. También se uti-
liza la indometacina o los inhibidores COX-2.

•• Antidepresivos tricíclicos: amitriptilina 25 mg/24 h,
se usa en el tratamiento de dolores crónicos de
distinta etiología.

•• Inhibidores de la 5 alfa-reductasa: finasteride 
5 mg/24 h.

•• Diazepam (5-10 mg/24 h).

IIIb no inflamatorio
Se aconseja probar de forma secuencial:
•• Alfa-bloqueantes: afluzosina (5 mg/12 horas o 10

mg/24 h), doxazosina (4-8 mg/noche), terazosina
(5-10 mg/noche). Las dosis varían según los au-
tores.

•• Analgésicos.
•• Tetrazepam 25 mg la 1ª noche hasta 50 mg/12 h.
•• Cambios en el estilo de vida.
•• Terapia de apoyo psicológico.

Prostatitis inflamatoria asintomá-
tica (categoría IV)

No precisa tratamiento, excepto cuando
se encuentra elevación de PSA o infertilidad
(requieren ser estudiados).

6. Últimas evidencias
En las prostatitis bacterianas, agudas o

crónicas, hay más consenso respecto al tra-
tamiento que en los casos de síndrome do-
loroso pélvico crónico.

La mayor parte de los pacientes afectos
de síndrome doloroso pélvico crónico re-
quieren múltiples tratamientos. En los últi-
mos años, se han realizado ensayos clínicos
aleatorios que han conducido a avances en
el tratamiento estándar y a opciones nuevas
(tabla 10).

Diversos estudios uridinámicos han de-
mostrado aumento de la presión de cierre
uretral en pacientes con prostatitis crónica.
La combinación en el tratamiento de anti-
bióticos con alfa-bloqueantes presenta una
tasa de curación más alta que el antibiótico
sólo en CPPS (tipo IIIA+B) (IbB). 

Un reciente estudio multicéntrico rando-
mizado a doble ciego demostró que ni ci-
profloxacino, tamsulosina, ni la combinación
de ciprofloxacino con tamsulosina era supe-
rior a placebo en reducir la clínica en varo-
nes con síntomas moderados a severos. Sin
embargo, hay que considerar que en este
último estudio muchos de los pacientes que
fueron incluidos ya habían recibido diferen-
tes tratamientos previamente, lo que puede
haber influido en los resultados.

En muchas ocasiones los pacientes con
SDPC reciben tratamiento empírico por dife-
rentes especialistas. 
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1. Epidemiología
El cáncer es uno de los problemas sanitarios más

importantes en nuestro medio en términos tanto de
morbimortalidad como de repercusión social, económi-
ca o sobre la calidad de vida. 

La incidencia del mismo continúa alta debido al
desarrollo de las pruebas diagnósticas, a la mejora en
la calidad de los registros españoles y al aumento de
edad de los ciudadanos.

La mortalidad por cáncer de próstata en nuestro
país fue en aumento hasta el año 1998; a partir de aquí
se invierte la tendencia, se produce un leve descenso
en la tasa de mortalidad en parte debido a las mejoras
en el diagnóstico precoz y en el tratamiento.

El cáncer de próstata es considerado como uno de
los problemas más importantes de salud pública. Su
incidencia aumenta exponencialmente con la edad. 

Incidencia 
Se ha observado un incremento de la incidencia del

cáncer de próstata en todos los registros españoles,
debido a la mejora progresiva de la información que
éstos contienen, obtenidas de los certificados de
defunción, dependiendo la fiabilidad de la información
y de la calidad de los mismos (tabla 11). Pero la inci-
dencia de este tumor ha aumentado en los últimos
años, sin duda, por tres situaciones: el aumento de la
edad de la población, la utilización en la fase preclíni-
ca del antígeno prostático específico (PSA), que ha per-

mitido aumentar el número de casos diag-
nosticados, así como la mejora de los
medios de diagnóstico por imagen. Ello
hace augurar un aumento de esta patología
con la repercusión social que conlleva, pues
estos pacientes oncológicos necesitarán de
cuidados específicos al ir asociados a una
edad avanzada de los pacientes. 

El cáncer de próstata es el tumor uroló-
gico más frecuente. 

En los Estados Unidos es el segundo
tumor más prevalente después del cáncer
de piel. En Europa, se ha estimado que el
cáncer de próstata, histológicamente, es el
tumor maligno más frecuente que afecta al
hombre. Asimismo, es la tercera causa de
muerte por cáncer en los países desarrolla-
dos de nuestro entorno. La tasa de inciden-
cia de cáncer de próstata es muy elevada si
se compara con su mortalidad. En España,
en el año 2002, se diagnosticaron 13.253
casos. La tasa estimada de incidencia en
España es de 35,9 x 100.000, ajustada a la
población mundial, y de 56,29 x 100.000
ajustada a la población europea.

Se estima que uno de cada seis varones
desarrollará cáncer de próstata a los largo
de su vida. Debemos tener en cuenta que la
probabilidad de desarrollar un cáncer de
próstata aumenta con la edad, de forma que
nueve de cada diez casos aparecen en
mayores de 65 años. También se conoce
que el 33% de los varones y el 80% de los
mayores de 80 años poseen evidencia
autópsica de cáncer de próstata subclínico.

Anatomopatológicamente, se cuantifican
el 95% de los mismos como adenocarcino-
mas, mientras que los restantes se clasifican
en carcinomas de células escamosas o tran-
sicionales y sarcomas, estos últimos más
frecuentes siempre en varones jóvenes.
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Dos tercios de los pacientes con cáncer de prósta-
ta presentan el tumor confinado al órgano en el
momento de la presentación clínica, por lo que la ter-
cera parte de estos pacientes presentan un tumor
avanzado en el momento del diagnóstico. Sin embar-
go, una gran cantidad de pacientes (aproximadamente
un 70%) desarrolla finalmente metástasis. De los enfer-
mos diagnosticados con metástasis, el 80-85% de ellos
presentan metástasis sólo óseas, mientras que el 15-
20% las presentan en los tejidos blandos (gangliona-
res, hepáticas y pulmonares). Los varones que debutan
o desarrollan enfermedad localmente avanzada, dise-
minación a los ganglios linfáticos regionales o metás-
tasis a distancia, no pueden curarse con los métodos
actuales de tratamiento.

Mortalidad
En el año 2006 se produjeron en España 371.478

defunciones; se contabilizaron 15.877 menos que en
las registradas en 2005. La tasa bruta de mortalidad se
situó en 843 fallecidos por cada 100.000 habitantes
(tabla 12), lo que supuso una disminución del 4,1% res-
pecto a 2005, cuando se incrementaron las defuncio-
nes por efecto de la gripe.

Por sexo, las enfermedades cardiovasculares conti-
núan siendo la primera causa de muerte en las muje-
res, mientras que en los hombres son los tumores. 

Por mortalidad, el cáncer de bronquios y de pulmón
fueron los primeros en importancia entre los varones,
causando 16.879 fallecidos por esta causa. El segundo
tipo de cáncer más significativo en los hombres fue el
de colón, con 5.642 fallecidos por esta causa. El cán-
cer de próstata fue responsable de 5.413 muertes, un
1,8% menos que en el año 2005.

La edad media de los fallecidos por
causa de enfermedades genito-urinarias era
de 82,43 años. Es un tumor en el que se
observa claramente el efecto de la edad
sobre la mortalidad: el cáncer de próstata es
raro en hombres menores de 50 años, pero
luego su incidencia aumenta rápidamente
con la edad, de forma que el 90% de los
casos aparecen en mayores de 65 años y la
muerte se produce alrededor de los 75 años.

La mortalidad por cáncer de próstata en
España y su situación respecto a otros paí-
ses de la Unión Europea se recoge en el
informe EUROSTAT. Según su último infor-
me, el cáncer de próstata es la causa de
cerca del 3% de todas las muertes de hom-
bres en la Unión Europea, y el 10% de los
varones que fallecen por tumores malignos
lo hacen como consecuencia de este tumor.

Se han encontrado diferencias en la mor-
talidad por cáncer de próstata entre los paí-
ses del Norte y del Sur de Europa. Los países
escandinavos, Bélgica, Países Bajos y ciertas
regiones de Francia presentan una alta mor-
talidad mientras que Bulgaria, Hungría y
Rumania, así como los países mediterráneos,
tienen una mortalidad inferior a la media
europea. Las tasas de mortalidad en España
se encuentran entre las más bajas de Europa,
junto con Italia y Grecia. En España, la mor-
talidad por cáncer de próstata representa el
2,7% del total de todas las muertes y el 9,1%
del total de muertes por cáncer. En el año
2005 fallecieron en España 5.500 varones
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CCAAPPÍÍTTUULLOOSS  DDEE  LLAA  CCIIEE VVAARROONNEESS MMUUJJEERREESS

TToottaall  ccaappííttuullooss 119944..115544 117777..332244

Enfermedades del sistema circulatorio
Tumores
Enfermedades del sistema respitarorio
Enfermedades del sistema digestivo
Causas externas de mortalidad

55.398
63.137
22.989
10.445
11.207

65.292
38.532
16.497
8.892
4.945

Enfermedades del sistema nervioso y de los órganos de los sentidos
Trastornos mentales y del comportamiento
Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabólicas
Síntomas, signos y hallazgos anormales clínicos y de laboratorio
Enfermedades del sistema genitourinario

6.213
4.173
4.494
4.786
4.409

9.509
7.938
7.025
5.846
4.993

Enfermedades infecciosas y parasitarias
Enfermedades del sistema osteomuscular y del tejido conjuntivo
Enf. sangre y órg. hematopeyéticos y ciertos trast. mecanismo inmunidad
Enfermedades de la piel y del tejido subcutáneo
Malformaciones congénitas, deformidades y anomalías cromosomáticas

3.953
1.041
503
361
517

3.245
2.347
724
724
418

Afecciones originadas en el periodo perinatal
Embarazo, parto y pueriperio

528
…

383
14
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por cáncer de próstata, con una tasa de mortalidad
bruta de 25,9 x 100.000 habitantes, 10,38 x 100.000 de
tasa de mortalidad ajustada a la población mundial y de
18,2 x 100.000, ajustada a la población europea. 

La mortalidad se mantiene estable debido a los más
precoces diagnósticos y a las mejoras terapéuticas.

2. Etiología
La etiología y los agentes que condicionan la evo-

lución hacia un tumor clínicamente manifiesto en la
próstata son poco conocidos, asociándose con las per-
sonas de edad avanzada; el diagnóstico de cáncer de
próstata es muy poco frecuente en varones menores de
40 años, pero a partir de ahí su incidencia aumenta
drásticamente, si bien se considera un proceso mmuullttii--
ffaaccttoorriiaall relacionado con ciertas exposiciones ambien-
tales, estilos de vida, antecedentes familiares de cán-
cer de próstata además de factores genéticos.

Los hombres que tienen aanntteecceeddeennttee  ffaammiilliiaarr de
cáncer de próstata tienen un mayor riesgo de desarro-
llar la enfermedad. El riesgo se correlaciona con la can-
tidad de parientes directos (padre, hermano, tío) afec-
tados por el cáncer de próstata y la edad en que se
manifiestó. Los hombres con antecedente familiar de la
enfermedad pueden tener un riesgo de desarrollar la
patología de dos a once veces mayor que aquéllos que
no presentan el antecedente.

Si existe un familiar de primer grado (padre, herma-
no) afecto de cáncer de próstata, el riesgo es de 2-3
veces mayor, aumentando exponencialmente el riesgo
a medida que varios miembros de la familia esten afec-
tos, sobre todo, si el cáncer de próstata aparece antes
de los 55 años de edad. 

Estudios recientes señalan la importan-
cia de la bbaassee  ggeennééttiiccaa de la enfermedad,
que condiciona tanto la susceptibilidad a la
misma como la agresividad clínica. Los cam-
bios genéticos representan casi el 10% de
los cánceres de próstata. En los hombres
con mutaciones de los genes BRCA-1, BRCA-
2, el cáncer de próstata es más precoz y
agresivo. Se han relacionado estos cambios
genéticos con el cáncer de mama.

Las personas de rraazzaa  nneeggrraa son el grupo
de mayor riesgo. Las incidencias de los
hombres caucásicos y asiáticos son conside-
rablemente más bajas. Además, los hom-
bres de raza negra tienden a presentar la
enfermedad en una etapa más avanzada y
tienen un pronóstico general peor que los
caucásicos y asiáticos.

No existen claras evidencias que relacio-
nen el efecto de la actividad física y la acti-
vidad sexual con el cáncer de próstata. La
exposición al cadmio, el hábito tabáquico,
el consumo de alcohol, la dieta rica en gra-
sas saturadas de origen animal y el consu-
mo de carne roja sobre la aparición de cán-
cer de próstata es actualmente controverti-
do, aunque algunos autores encuentran
relación con la ddiieettaa  rriiccaa  eenn  ggrraassaass  ddee  oorrii--
ggeenn  aanniimmaall y la eexxppoossiicciióónn  aall  ccaaddmmiioo. Se ha
encontrado un riesgo aumentado de cáncer
de próstata en trabajadores expuestos a
plaguicidas.

La diferencia mundial en la incidencia
del cáncer de próstata puede estar asociada
con la iinnggeessttaa  ddee  pprrootteeíínnaass  ddee  ssoojjaa en la
dieta. En ciertos países asiáticos como

Cáncer de próstata

43SEMERGEN DoC
Documentos Clínicos SEMERGEN

TTaabbllaa  1122..  NNúúmmeerroo  ddee  ddeeffuunncciioonneess  sseeggúúnn  llaass  ccaauussaass  ddee  mmuueerrttee  mmááss  ffrreeccuueenntteess11 yy  sseexxoo
AAññoo  22000066..  DDaattooss  pprroovviissiioonnaalleess

TTOOTTAALL VVAARROONNEESS MMUUJJEERREESS

TToottaall  eennffeerrmmeeddaaddeess 337711..447788 119944..115544 117777..332244

Enfermedades isquémicas del corazón
Enfermedades cerebrovasculares
Cáncer de bronquios y pulmón
Insuficiencia cardiaca
Enfermedades crónicas de las vías respiratorias inferiores

37.076
32.887
19.513
18.888
14.333

21.194
13.849
16.879
6.562
10.770

15.882
19.038
2.634
12.326
3.563

Demencia
Cáncer de colon
Diabetes mellitus
Enfermedad de Alzheimer
Neumonía

11.215
9.926
9.672
9.174
7.812

3.639
5.642
3.818
2.806
4.083

7.576
4.284
5.854
6.368
3.729

Enfermedad hipertensiva
Insuficiencia renal
Cáncer de mama
Cáncer de estómago
Cáncer de próstata

6.675
6.035
3.021
5.716
5.413

2.120
3.003

65
3.542
5.413

4.555
3.032
5.956
2.174

…

1 Causas con peso relativo superior a 1,4%
INE 2008.
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Japón y la República de Corea, donde la incidencia y la
mortalidad de la enfermedad es apenas una fracción de
las observadas en Estados Unidos, el consumo de soja
en forma de tofu (queso de soja), leche de soja y miso
(leche de soja fermentada) es hasta 90 veces superior
al que se hace en Estados Unidos. Este papel de pro-
tección puede estar asociado a dos de los componen-
tes de la soja, la ggeenniisstteeíínnaa y la ddaaiiddzzeeíínnaa. Los estró-
genos son hormonas femeninas que inhiben el creci-
miento del cáncer de próstata. También la alta ingesta
del ttéé  vveerrddee en Asia habla de cierto carácter protector
del mismo.

La ingesta de otros alimentos incluidos en la dieta
también pueden reducir el riesgo de desarrollar cáncer de
próstata (sustancias como el lliiccooppeennoo, el sseelleenniioo y la
vviittaammiinnaa  EE). Los tomates cocidos son ricos en licopenos.
Mientras que algunos estudios han propuesto que el con-
sumo de zinc podría favorecer la aparición del cáncer (a
través de un aumento en los niveles de testosterona),
otros le han otorgado un papel protector, que también se
ha atribuido a la dieta rica en vitamina E, selenio y vita-
mina D. Algunos estudios relacionan la ingesta diaria de
un vaso de vino tinto con un efecto protector.

La evidencia epidemiológica indica que existe una
relación inversa entre el riesgo de cáncer de próstata y
la radiación ultravioleta, que es la fuente primaria de
producción de vitamina D. Esta observación ha permi-
tido sugerir que las mayores tasas de la enfermedad en
los ancianos pueden, en parte, ser favorecidas por una
menor exposición a la luz solar y a una disminución de
la capacidad del cuerpo a producir vitamina D.

La correlación entre vasectomía con el riesgo de
padecer cáncer de próstata sigue siendo controvertida
entre estudios a favor y en contra.

3. Diagnóstico del cáncer
de próstata

LLaa  ddiiffiiccuullttaadd  ppaarraa  eessttaabblleecceerr  eell  ddiiaaggnnóóssttiiccoo  ddeell  ccáánn--
cceerr  ddee  pprróóssttaattaa  ((CCPP))  ddeeppeennddee  ffuunnddaammeennttaallmmeennttee  ddee  llaa
ffaassee  ddee  eevvoolluucciióónn  eenn  qquuee  ssee  eennccuueennttrree  llaa  eennffeerrmmeeddaadd.
Puede encontrarse un amplio abanico de posibilidades,

desde el hallazgo fortuito hasta la clínica
evidente. 

Diagnóstico clínico del cáncer de
próstata

Al inicio, cuando el cáncer está localiza-
do suele ser asintomático y se diagnostica
de forma casual, ya sea mediante un tacto
rectal o con un antígeno prostático específi-
co (PSA) elevado. Los cánceres diagnostica-
dos de forma incidental suelen tener menos
agresividad clínica.

También puede presentarse clínicamente
como un cuadro obstructivo, con disminu-
ción del flujo urinario, sensación de vaciado
incompleto, intermitencia, seguida de sínto-
mas irritativos como incontinencia de urgen-
cia, polaquiuria y nocturia. Estos dos tipos
de cuadro clínico suelen presentarse en
dicha secuencia y es necesario hacer el
diagnóstico diferencial con la HBP (tabla 13). 

La prevalencia de enfermedad clínica es
mucho menor que la prevalencia de enfer-
medad latente descubierta en estudios
autópsicos.

Tacto rectal
Con el tacto rectal debe valorarse:
• LLaa  sseennssiibbiilliiddaadd  ddee  llaa  pprróóssttaattaa  aa  llaa  pprree--

ssiióónn  ccoonn  llaa  yyeemmaa  ddeell  ddeeddo. La prósta-
ta normal no debe ser dolorosa. Si
duele, es porque hay patología.

• EEll  ttaammaaññoo.. El volumen de la próstata
normal es como el de una castaña de
tamaño mediano, unos 20 cc, y tiene
esta forma aproximada.

• LLaa  ccoonnssiisstteenncciiaa.. En condiciones nor-
males es similar a la de la eminencia
tenar de la mano, la punta de la nariz
o el cuello uterino. 

• EEll  llíímmiittee  ddee  llaa  gglláánndduullaa.. Debe ser
regular y conservar el surco medio. 

• LLaa  mmoovviilliiddaadd.. Una glándula pétrea o
una pelvis congelada son sugerentes
de cáncer de próstata.

El cáncer de próstata palpable de forma
precoz se detecta habitualmente como un
nódulo dentro de la glándula. 

La mayoría de los cánceres se localizan
en la zona periférica de la próstata. Ésta es
la más fácilmente accesible a la palpación
mediante tacto rectal y pueden ser detecta-
dos a partir de 0,2 ml de tamaño o más. El
riesgo de que un tacto rectal positivo se con-
vierta en un cámcer de próstata depende del
valor del PSA.

Se ha comparado la efectividad del tacto
rectal realizado por profesionales experi-
mentados a la de la ecografía transrectal,
pero con un coste mucho menor. Su especi-
ficidad está entre un 84 y 98% y su sensibi-
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Prostatismo 70%

Retención urinaria 23%

Dolores óseos lumbares 14%

Hematuria 5%

Síntomas post-prostatectomía 5%

Insuficiencia renal 4%

Pérdida de peso 3%

Alteraciones tránsito intestinal 3%

Urografía anormal 1%

Anemia 1%

04 Cáncer de Próstata  31/7/08  10:57  Página 44



lidad entre el 69 y 89%, mientras que el valor predic-
tivo positivo se sitúa entre el 22 y 29%. Sin embargo,
no se ha evaluado si el tacto rectal en varones asinto-
máticos es un método efectivo de screening del cáncer
de próstata. Así, la evaluación y tratamiento de los
nódulos prostáticos encontrados por medio de tacto
rectal en varones asintomáticos en Atención Primaria
no conlleva un aumento significativo de la expectativa
de vida, ni tampoco una mejora en la calidad de vida.
Por ello, algunos autores desaconsejan su utilización
como prueba de cribado en población asintomática.

Diagnóstico bioquímico del cáncer de
próstata

Entre los marcadores biológicos más utilizados para
el diagnóstico del cáncer de próstata, destaca: 

Antígeno prostático específico (PSA)
El PSA es una glucoproteína de cadena única forma-

da por 237 aminoácidos. Se considera parte de la kali-
creina humana por su estructura y función producida
casi exclusivamente por las células epiteliales de la
próstata, aunque también se ha podido detectar en
determinados tejidos de la mujer. Se debe recordar que
no se trata de un marcador de cáncer específico, sino
órgano específico y que pueden darse niveles elevados
en la hiperplasia benigna de próstata, la prostatitis y
otras afecciones no malignas. La medida del PSA en
sangre periférica ha marcado una revolución en el diag-
nóstico del cáncer de próstata. Es el marcador biológi-
co más utilizado, aunque actualmente se trata de
aumentar su precisión a través de diferentes subdeter-
minaciones del mismo (PSA libre, tasa de PSA libre/PSA
total, velocidad de PSA y/o densidad de PSA, etc.). Es
conveniente tener en cuenta los factores que pueden
aumentar o disminuir los valores normales de PSA para
no cometer errores diagnósticos. Algunos deportes,
como la hípica, ciclismo o motocross, manipulaciones
exploratorias como la cistoscopia, el masaje prostático,
tacto rectal traumático o incluso el coito reciente, pue-
den aumentar los niveles de PSA en sangre periférica,
por lo que en estos casos será necesario hacer una
segunda determinación pasado un tiempo prudencial.
Fármacos como el finasteride y dutasteride disminuyen
sus niveles en sangre hasta un 50%. 

El punto de corte normal se sitúa en los 4 ng/ml. Por
encima de 10 ng/ml se considera anormal y con un alto
porcentaje de riesgo de cáncer de próstata. No obstan-
te, no deja de ser un criterio arbitrario puesto que el
umbral a partir del cual exista riesgo de cáncer de prós-
tata está todavía por definir. En un estudio, durante
siete años, el riesgo acumulado de ser diagnosticado de
cáncer de próstata, en un screening basado solamente
en la medida del PSA, fue únicamente el 34% de los
hombres con valores de PSA entre 3 y 6 ng/ml, 44% para
aquéllos con valores entre 6 y 10 ng/ml, y 71% para los
que presentaron valores mayores de 10 ng/ml.

La detección del cáncer de próstata no palpable es
dependiente del nivel de PSA en suero. Sin embargo, y
a pesar de que 4 ng/ml es un valor utilizado en nume-

rosos estudios como valor de corte, en rea-
lidad, no existe un valor más bajo definido
y universalmente aceptado. En hombres
jóvenes, con edad entre 50- 66 años, la
detección de cáncer de próstata fue del
13,2% con un intervalo de PSA de 3-4 ng/ml.
Algunos autores han propuesto incluso
niveles de corte más bajos con una relativa
alta tasa de detección.

Otras determinaciones, como la ffoossffaattaa--
ssaa  áácciiddaa, marcador tumoral hasta hace unos
años, han sido desplazadas por el PSA. 

El PSA libre se encuentra libre en el
suero, su nniivveell  eess  mmeennoorr que el unido a pro-
teínas y su determinación se justifica por-
que mmeejjoorraa  ssuu  ccaappaacciiddaadd  ddee  ddiiaaggnnoossttiiccaarr
pprreeccoozzmmeennttee  eell  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa, sobre
todo en los casos de niveles dudosos 
(4-10 ng/ml), que pueden ser compatibles
con la existencia de hipertrofia benigna de
próstata.

El cociente PSA libre/PSA total es más
bajo en los hombres que padecen cáncer
que en glándulas prostáticas normales o
con enfermedad benigna de próstata. Por lo
tanto, su determinación ayudará a diferen-
ciar el cáncer de la hipertrofia benigna y evi-
tará biopsias innecesarias. Valores por
debajo de 0,12 dan un 93% de diagnósticos
positivos de cáncer de próstata. 

• LLaa  vveelloocciiddaadd  ddeell  PPSSAA es una medida
de la tasa de cambio del valor del PSA
en el tiempo. Se supone que un hom-
bre que tenga un PSA en aumento
tiene más probabilidades de padecer
cáncer, lo que puede justificar la biop-
sia. Un incremento anual mayor de 0,8
ng/ml es sugerente de cáncer de prós-
tata, con una probabilidad del 69%.
Los inconvenientes son la variabilidad
de los niveles de PSA entre medidas
(10-15% de un día a otro) y la necesi-
dad de hacer muchas determinaciones
durante cierto tiempo, con el riesgo
de que el tumor, mientras tanto, esté
creciendo. D´Amico y cols (2004)
encuentran que cifras de velocidad de
PSA de 2 o más ng/ml son cánceres
con muy mal pronóstico.

• LLaa  ddeennssiiddaadd  ddeell  PPSSAA  ssee  ccaallccuullaa  ddiivvii--
ddiieennddoo  eell  vvaalloorr  ddee  PPSSAA  ppoorr  eell  vvoolluummeenn
ddee  llaa  pprróóssttaattaa,,  qquuee  nnoorrmmaallmmeennttee  ssee
mmiiddee  ppoorr  eeccooggrraaffííaa  ttrraannssrreeccttaall. Cuanto
mayor sea la densidad de PSA, mayor
será la posibilidad de padecer cáncer. 

• SSoonn  cciiffrraass  ppaattoollóóggiiccaass  llaass  ssuuppeerriioorreess  aa
00,,1122 y la tasa de detección de cáncer de
próstata, para valores de PSA situados
entre 4,1 y 10,0 ng/ml, es del 14,8%.

El cálculo de la densidad ayuda a ajustar
las variaciones debidas a la edad y el tama-
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ño, tratando de evitar biopsias innecesarias, aunque
como es necesaria una ecografía transrectal algunos opi-
nan que ya que el paciente va a sufrir la incomodidad del
sondaje, podría practicarse a la vez una biopsia.

Fosfatasa ácida prostática
Fue muy utilizada anteriormente a la aparición del

PSA, pero actualmente se utiliza únicamente como mar-
cador del cáncer de próstata en la fase metastásica. No
es un marcador con buena sensibilidad y los valores
normales no excluyen la existencia de cáncer de prósta-
ta. El valor nnoorrmmaall  eess  mmeennoorr  ddee  00,,88  UU//ll y valores por
encima son indicativos de enfermedad avanzada.

Fosfatasa alcalina
Es una enzima con varias isoenzimas, de las que en

este caso interesa la fracción ósea. Puede encontrarse
elevada en metástasis ósea, aunque la fracción global
puede elevarse en la enfermedad de Paget ósea y en
las hepatopatías. Cuando la fracción ósea está por
encima de 20 son casi diagnósticas de cáncer de prós-
tata diseminado en huesos.

Diagnóstico histológico. Clasificación
celular 

La ultrasonografía transrectal es el mejor método y
el más barato para la valoración local del cáncer de
próstata. Actualmente se considera que el cáncer de
próstata es hipoecoico, registrando un elevado índice
de falsos positivos (mayor del 50%) en el diagnóstico,
por lo que no se considera útil en el screening.

Es una prueba que resulta de enorme utilidad para
obtener bbiiooppssiiaass  eeccooddiirriiggiiddaass  de las zonas escogidas,
permitiendo saber si el tumor se encuentra confinado
a la glándula o no. También sirve para determinar el
volumen prostático o del tumor, y su extensión.
Discrimina con mayor rendimiento tumores con volu-
men superior a 0,2 cc y los situados en la zona perifé-
rica. Se afirma que la ecografia transrectal es innecesa-
ria en el 80% de los tactos rectales negativos con cifras
de PSA normales, sin que por ello se afecte la tasa
diagnóstica de cáncer de próstata. En el cáncer de
próstata en estadío B o C, la ecografía transrectal iden-
tifica el 90% de los mismos.

Más del 95% de los cánceres primarios de prósta-
ta son adenocarcinomas. En general, el grado de dife-
renciación tumoral y la anormalidad del comportamien-
to histológico de crecimiento están directamente rela-
cionados con la probabilidad de metástasis y con la
muerte. Debido a la variabilidad marcada de diferencia-
ción tumoral de un campo microscópico a otro, muchos
patólogos informarán del rango de diferenciación entre
las células malignas que están presentes en una biop-
sia (ggrraaddoo  ddee  GGlleeaassoonn). En la clasificación por grados
de Gleason se asigna de forma independiente un
número del 1 al 5 (de mayor a menor diferenciación) a
los tipos histológicos glandulares primarios (dominan-
te) y secundarios, y luego se suma esos números para
obtener una puntuación total de 2 a 10 en cada tumor.
Esta clasificación por grados es reproducible y guarda

correlación con la evolución de la enferme-
dad y la supervivencia del paciente.
Tumores con grado:

• 2-4 tiene buen pronóstico. 
• 5-7 intermedio. 
• 8-10 mal pronóstico. 
Si el valor primario es superior al secun-

dario, el pronóstico es peor a igualdad de
puntuación; así un grado de Gleason de 7
(4-3), es peor que 7 (3-4).

Albertsen y cols, en un estudio retros-
pectivo de 800 pacientes diagnosticados de
cáncer de próstata, revisó la supervivencia a
los 15 años, evaluando la probabilidad de
morir de cáncer de próstata en función a los
niveles de Gleason.

El riesgo a 15 años de los pacientes con
Gleason de 2-4 fue del 4-7%, del 30% si el
Gleason era de 6, del 42-70% si el Gleason
era de 7, alcanzando un 60-87% si el valor
de Gleason se encontraba entre 8-10.

La biopsia por aspiración de la próstata
(en general se realiza de manera transrectal)
ha demostrado tener una exactitud diagnós-
tica igual que la biopsia tradicional de aspi-
ración central, cuando el citopatólogo tiene
experiencia en esta técnica y si logra una
muestra adecuada para el análisis. La biop-
sia por aspiración es menos dolorosa que la
biopsia central y, por lo tanto, puede reali-
zarse en pacientes ambulatorios y a interva-
los periódicos durante el seguimiento con-
trolado. Existe polémica en cuanto a si es
tan fiable para propósitos de clasificación,
especialmente en el rango de clasificación
aparente en campos diferentes. Actual-
mente, muchos urólogos usan una pistola
bióptica; esta biopsia es relativamente indo-
lora y se hace guiada por ecografía. El ries-
go de complicaciones con esta técnica es
bajo. Puede usarse un procedimiento trans-
perineal guiado por ecografía en aquellos
pacientes que podrían tener un riesgo
mayor de complicaciones por medio de un
procedimiento transrectal.

Otras técnicas de diagnóstico
por la imagen

Ninguna técnica de diagnóstico por la
imagen por sí misma es suficiente para el
diagnóstico o estadiaje del cáncer de prós-
tata; las más utilizadas son:

• Resonancia magnética nuclear (RMN). 
• Tomografía axial computarizada (TAC). 
• Rastreos óseos (gammagrafia ósea). 
• Radiología convencional.

RMN
La resonancia magnética nuclear (RMN)

con bobina corporal tiene una eficacia
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similar a la ecografía. El uso de la RMN con bobina
endorrectal puede mejorar su eficacia. Es útil también
en el diagnóstico de recidiva local tras la prostatecto-
mía radical y en pacientes con compromiso espinal
por metástasis óseas. 

TAC 
La tomografía axial computarizada (TAC) es una

exploración con buena resolución de las estructuras
anatómicas, aunque es poco sensible desde el punto
de vista diagnóstico. Sin embargo, desde el punto de
vista del estadiaje, permite diagnosticar roturas impor-
tantes de la cápsula, la invasión de las vesículas semi-
nales y la infiltración del cuello vesical en estadíos
avanzados, situaciones que también detectan el tacto
rectal y la ecografía transrectal. 

La TAC es útil en el diagnóstico de la recidiva
local tras la prostatectomía radical, así como en los
pacientes con metástasis vertebrales y compresión
medular. 

Gammagrafía ósea con Tecnecio 99
La gammagrafía ósea con Tecnecio 99 permite diag-

nosticar metástasis óseas en todo el esqueleto a veces
con meses de antelación a la clínica dolorosa. Es una
técnica sencilla, barata y sensible, pero poco específi-
ca, planteando dudas ante Paget óseo, artritis, fractu-
ras y osteitis. No obstante, combinada con la determi-

nación del PSA y la fosfatasa alcalina isoen-
cima ósea, confirma la enfermedad disemi-
nada ósea.

Estadiaje 
La detección de enfermedad metastásica

asintomática en cáncer de próstata se ve
afectada enormemente por los exámenes de
clasificación realizados. Actualmente, las gam-
magrafías óseas son las pruebas disponibles
más ampliamente usadas para determinar
metástasis óseas, que representan el sitio
más común de propagación tumoral distante.
El pronóstico es más precario en pacientes
con afectación de ganglios linfáticos pélvicos. 

En pacientes con cáncer de próstata clíni-
camente localizado (estadio I o II), el grado
patológico de Gleason y los valores enzimá-
ticos de fosfatasa ácida prostática sérica (aún
dentro de los rangos normales) anticipan la
probabilidad de penetración capsular, inva-
sión de vesículas seminales o compromiso
de los ganglios linfáticos regionales. 

Es común el usar dos sistemas para la
clasificación del cáncer de próstata. El siste-
ma Jewett (estadios de la A a la D) (tabla 14)
fue descrito en 1975 y desde entonces ha
sido modificado. En 1997, el American Joint
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TTaabbllaa  1144..  SSiisstteemmaa  ddee  eessttaaddiiffiiccaacciióónn  ddee  JJeewweetttt

EESSTTAADDIIOO  AA

Estadio A es el tumor que no puede detectarse clínicamente y que se limita a la glándula prostática;
se presenta como un resultado incidental en la cirugía prostática: 

• Subestadio A1: el tumor está bien diferenciado con complicación focal y, por lo general, no se
trata 

• Subestadio A2: el tumor está moderadamente o mal diferenciado, o complica múltiples focos
en la glándula

EESSTTAADDIIOO  BB

El estadio B es un tumor confinado a la glándula prostática: 
• Subestadio B0: tumor no palpable y detectado por PSA
• Subestadio B1: un sólo ganglio en un lóbulo de la próstata 
• Subestadio B2: complicación más extensa de un lóbulo o complicación de ambos lóbulos

EESSTTAADDIIOO  CC

El estadio C es un tumor clínicamente localizado en el área periprostática, pero que se extiende a tra-
vés de la cápsula prostática; pueden estar afectadas las vesículas seminales. 

• Subestadio C1: extensión clínica extracapsular 
• Subestadio C2: tumor extracapsular que produce obstrucción de la salida de la vejiga u obs-

trucción de la uretra

EESSTTAADDIIOO  DD  

El estadio D corresponde a enfermedad metastásica: 
• Subestadio D0: enfermedad clínicamente localizada (solamente en la próstata), pero con títulos

persistentemente elevados del suero enzimático de fosfatasa ácida 
• Subestadio D1: solamente los ganglios linfáticos regionales 
• Subestadio D2: ganglios linfáticos distantes y metástasis ósea u órganos viscerales 
• Subestadio D3: los pacientes con cáncer de la próstata en subestadio D2 que han recaído des-

pués de adecuada terapia endocrina

04 Cáncer de Próstata  31/7/08  10:57  Página 47



Committee on Cancer (AJCC) y la International Union
Against Cancer adoptaron un sistema sobre tumor, gan-
glios y metástasis (TNM) (tabla 15) revisado que emplea
las mismas categorías amplias de clasificación T, como
el sistema Jewett, pero incluye subcategorías del estadio

T, como un estadio para describir a pacientes
diagnosticados por medio de evaluación de
PSA. Este sistema revisado de TNM es clíni-
camente útil y estratifica de manera más pre-
cisa a pacientes recientemente diagnostica-
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TTaabbllaa  1155..  CCllaassiiffiiccaacciióónn  TTNNMM  ddeell  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa

TTUUMMOORR  PPRRIIMMAARRIIOO  ((TT))  

TX: tumor primario no puede ser evaluado 

T0: no hay prueba de tumor primario

T1: tumor clínicamente no aparente, no palpable ni visible mediante imágenes 
• T1a: descubrimiento histológico incidental del tumor en menos del 5% del tejido resecado 
• T1b: descubrimiento histológico incidental del tumor en más del 5% del tejido resecado 
• T1c: tumor identificado por biopsia de aguja (por ejemplo, a causa de PSA elevada)

T2: tumor confinado dentro de la próstata*
• T2a: el tumor afecta al 50% de un lóbulo o menos 
• T2b: el tumor afecta a más del 50% de un lóbulo, pero no ambos lóbulos 
• T2c: el tumor afecta a ambos lóbulos

T3: el tumor se extiende a través de la cápsula prostática** 
• T3a: extensión extracapsular (unilateral o bilateral) 
• T3b: el tumor invade la(s) vesícula(s) seminal(es)

T4: el tumor está fijo o invade estructuras adyacentes distintas a las vesículas seminales: el cue-
llo de la vejiga, el esfínter externo, el recto, los músculos elevadores o la pared de la pelvis

GGAANNGGLLIIOOSS  LLIINNFFÁÁTTIICCOOSS  RREEGGIIOONNAALLEESS  ((NN))  

• Los ganglios linfáticos regionales son los ganglios de la pelvis misma, que esencialmente son
los ganglios pélvicos debajo de la bifurcación de las arterias ilíacas comunes. Incluyen los
siguientes grupos (la lateralidad no afecta la clasificación N): pélvico (sin especificar [NOS, por
sus siglas en inglés]), hipogástrico, obturador, ilíaco (por ejemplo, interno, externo o NOS) y
sacro (lateral, presacra, un promontorio [por ejemplo, Gerota] o NOS). Los ganglios linfáticos
distantes están fuera de los confines de la pelvis verdadera. Pueden visualizarse con imágenes
usando ecografía, tomografía computarizada, imagen por resonancia magnética o linfangiogra-
fía, e incluyen: ganglios aórticos (paraaórticos, periaórticoso lumbares), ilíaco común, inguinal
(profunda), inguinal superficial (femoral), supraclavicular, cervical, escaleno y retroperitoneal
(NOS). La implicación de ganglios linfáticos distantes se clasifica como M1a. 
- NX: ganglios linfáticos regionales no fueron evaluados 
- N0: no existe metástasis ganglionar linfática regional 
- N1: metástasis en ganglio(s) linfático(s) regional(es)

MMEETTÁÁSSTTAASSIISS  AA  DDIISSTTAANNCCIIAA  ((MM))  ******

MX: metástasis a distancia que no puede ser evaluada (no evaluada por modalidad alguna)

M0: no hay metástasis a distancia

M1: metástasis a distancia 
- M1a: ganglio(s) linfático(s) no regional(es) 
- M1b: hueso(s) 
- M1c: otro(s) sitio(s) con enfermedad ósea o sin ésta

GGRRAADDOO  HHIISSTTOOPPAATTOOLLÓÓGGIICCOO  ((GG))

GX: el grado no puede evaluarse 

G1: bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de Gleason 2–4)

G2: diferenciado moderadamente (anaplasia moderada) (Gleason 5–6) 

G3–4: diferenciado precariamente o no diferenciado (anaplasia marcada) (Gleason 7–10) 

* El tumor que se encuentra en uno o ambos lóbulos mediante biopsia con aguja, pero que no es palpable o confiable-
mente visible por imágenes de resonancia magnética, es clasificado como T1c.
** Invasión al ápice prostático o a (pero no más allá); la cápsula prostática no está clasificada como T3, pero sí como T2.
*** Cuando más de un lugar de metástasis está presente se usa la categoría más adelantada (pM1c).
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dos. En 2002, el AJCC (tabla 16) revisó más a fondo el
sistema de clasificación de TNM. Dichos sistemas de cla-
sificación se recogen en las tablas 15 y 16.

Criterio de riesgo y de mala evolución
del cáncer de próstata 

La supervivencia del paciente con carcinoma de la
próstata está relacionada con la extensión del tumor.
Cuando el cáncer se limita a la glándula prostática, se
puede anticipar una supervivencia promedio de más de
5 años. Generalmente, los pacientes con cáncer local
avanzado no son curables, y una fracción substancial de
ellos morirá a causa del tumor, aunque el promedio de
supervivencia puede ser de hasta 5 años. Si el cáncer de
próstata se ha propagado a órganos distantes, la tera-
pia actual no lo curará. La supervivencia promedio es
ordinariamente de 1 a 3 años, y la mayoría de tales
pacientes morirá de cáncer de próstata. Sin embargo,
aún en este grupo de pacientes, se pueden observar cur-
sos clínicos indoloros que duran muchos años. 

Otros factores que afectan el pronóstico, que pueden
ser útiles al tomar decisiones terapéuticas, incluyen: 

• El grado histológico del tumor (valor de Gleason).
• La edad del paciente y otras enfermedades médi-

cas.
• La concentración del antígeno prostático especí-

fico (PSA).
Los tumores precariamente diferenciados tienen

más probabilidades de haberse diseminado en el
momento del diagnóstico, y están relacionados con un
pronóstico más precario. En pacientes antes de iniciar
un tratamiento, se pueden utilizar para dar una estima-

ción más precisa acerca del riesgo de recaí-
da: la combinación de tumor en estadío clí-
nico, el marcador Gleason y el índice de pre-
tratamiento de PSA. 

La guía americana de 2007 (Thompson y
cols) y el grupo de expertos en cáncer de
próstata de la Asociación Española de
Urología clasifican a los tumores de prósta-
ta en tres categorías en base a los niveles
de PSA, valor del Gleason y estadiaje del
tumor (tabla 17).

4. Tratamiento
El tratamiento de un varón con cáncer

de próstata dependerá de: 
• Estadio tumoral al diagnóstico.
• Edad.
• Expectativas del paciente.
Las opciones terapéuticas más utilizadas

son (tabla 18):

Vigilancia expectante 
Algunos autores consideran importante

la vigilancia expectante, sobre todo en
pacientes de edad, con tumores bien locali-
zados y con valor de Gleason inferior a 7,
debido a la lenta evolución de dicha enfer-
medad y a los riesgos que implica la cirugía.
En este tipo de pacientes la conducta expec-
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TTaabbllaa  1166..  AAggrruuppaacciióónn  ppoorr  eessttaaddiiooss  ddeell  AAJJCCCC  

EESSTTAADDIIOO  II  

• T1a, N0, M0, G1

EESSTTAADDIIOO  IIII

• T1a, N0, M0, G2–4 
• T1b, N0, M0, cualquier G 
• T1c, N0, M0, cualquier G 
• T1, N0, M0, cualquier G 
• T2, N0, M0, cualquier G 

EESSTTAADDIIOO  IIIIII

• T3, N0, M0, cualquier G

EESSTTAADDIIOO  IIVV  

• T4, N0, M0, cualquier G 
• Cualquier T, N1, M0, cualquier G 
• Cualquier T, cualquier N, M1, cualquier G

TTaabbllaa  1177..  CCrriitteerriiooss  ddee  rriieessggoo  ddeell  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa

BBAAJJOO  RRIIEESSGGOO  SSII RRIIEESSGGOO  IINNTTEERRMMEEDDIIOO  SSII AALLTTOO  RRIIEESSGGOO  SSII

1. PSA ≤ 10 ng/ml
2.Gleason de 6 o menos
3. T1c o T2a

1. PSA > 10 a 20 ng/ml 
2.Gleason de  7 
3. T2b 

1. PSA > 20 ng/ml 
2.Gleason de 8 a 10
3. T2c o más
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tante ha mostrado una esperanza de vida y una super-
vivencia media similar a la que ofrece la prostatectomía
radical o la radioterapia. 

La decisión de iniciar un tratamiento adicional ven-
drá dada principalmente por la aparición de síntomas.
Con la conducta expectante se evitan los efectos
secundarios de los tratamientos. 

Los pequeños cánceres indolentes no deberían reci-
bir un tratamiento innecesario. 

Hay algunos estudios en marcha para desarrollar
los principales puntos que ayuden a decidir cuándo se
debe empezar un tratamiento con intención curativa,
después de haber mantenido inicialmente una conduc-
ta expectante. Una publicación (N Engl J Med, 2005)
comunica los resultados de un estudio aleatorizado en
el que se compara vigilancia expectante con prostatec-
tomía radical, y muestra que después de 5 años de
seguimiento la supervivencia global diverge entre
ambos grupos. Con una media de seguimiento de 8
años, el riesgo relativo en el brazo de cirugía fue 0,74
en mortalidad global, 0,56 cáncer-específica y 0,6 en
metástasis. Señalan los autores la importancia de la
selección antes de realizar un tratamiento agresivo;
afirman que los pacientes con tumores de bajo riesgo
de muerte y/o pacientes de edad elevada o con poca
expectativa de vida por enfermedades concomitantes
pueden no beneficiarse del tratamiento agresivo.

Prostatectomía radical
Se realiza por vía abdominal, perineal o laparoscó-

pica. Esta última técnica puede realizarse mediante
robótica (Da Vinci), aunque en nuestro país son pocos
los centros donde se realizan debido a su elevado
coste. Con estas técnicas se extirpa la próstata, vesícu-
las seminales y ganglios linfáticos de fosa obturatriz.
Con robótica se puede operar a distancia; la visión es
tridimensional, con una visión de 15 aumentos, lo que
permite evitar el efecto del temblor y se puede reser-
var el paquete vasculonervioso.

La prostatectomía radical es el ttrraattaammiieennttoo  eessttáánn--
ddaarr  eenn  ppaacciieenntteess  ccoonn  ttuummoorr  llooccaalliizzaaddoo (T1-2,N0,M0). 

La mortalidad operatoria de la prostatectomía radi-
cal es inferior al 1%. La supervivencia a los 10 años es
del 75-90% en los estadios T1 y del 55-70% en los T2. 

Generalmente, la cciirruuggííaa se reserva para pacientes
con buena salud que han elegido la intervención quirúr-

gica. En el caso de tumores pequeños, bien
diferenciados, la incidencia de ganglios pél-
vicos positivos es menor al 20% y se puede
omitir la disección de ganglios pélvicos. En
tumores más grandes, menos diferenciados,
es más importante efectuar la disección de
ganglios pélvicos. El valor de la disección de
ganglios pélvicos (por ejemplo, cirugía abier-
ta o laparoscópica) no es terapéutico, pero
evita a los pacientes con ganglios positivos
la morbilidad de la prostatectomía.
Generalmente, no se realiza una prostatecto-
mía radical si la evaluación de las muestras
congeladas de los ganglios pélvicos revela
metástasis; dichos pacientes deben ser con-
siderados para que ingresen en ensayos clí-
nicos existentes o que reciban radioterapia
para controlar los síntomas locales.

Las complicaciones más frecuentes de la
prostatectomía radical son: 

• Hemorragia. 
• Infecciones.
• Incontinencia urinaria.
• Impotencia sexual.
Estas dos últimas varían según las

series, en incontinencia alrededor del 8% y
al año disminuye al 1-2% y en impotencia
del 30-100%. Algunos autores, sobre todo
de Estados Unidos, en pacientes que pre-
sentan una buena función sexual previa a la
intervención quirúrgica, realizan la prosta-
tectomía radical con preservación de las
bandeletas neurovasculares uni o bilateral,
persistiendo en un 70% la función sexual
tras el tratamiento.

Criocirugía
Es una técnica quirúrgica en desarrollo

que consiste en la destrucción del cáncer
por medio de un congelamiento intermiten-
te del tejido de la próstata seguido por des-
congelamiento. La criocirugía está menos
afianzada que la prostatectomía y sus resul-
tados a largo plazo no están tan bien deter-
minados como los de la prostatectomía o la
radioterapia.
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TTaabbllaa  1188..  TTrraattaammiieennttoo  yy  ssuuss  ccoommpplliiccaacciioonneess  ddeell  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa

TTRRAATTAAMMIIEENNTTOO IINNDDIICCAACCIIOONNEESS
SSUUPPEERRVVIIVVEENNCCIIAA
AA  LLOOSS  1100  AAÑÑOOSS

CCOOMMPPLLIICCAACCIIOONNEESS

Prostatectomía
radical

T1 N0 M0
T2 N0 M0

T1 75-90%
T2 55-70%

Hemorragia, infecciones, incon-
tinencia, disfunción sexual

Radioterapia
T1-T3 N0 M0
T1-T2 N1 M0

T1 55-80%
T2 45-65%

T3 50%
Gastrointestinales, urinarias

Tratamiento hormonal
Extensión más allá de
la cápsula prostática

Sofocos, diarrea, disfunción
sexual, náuseas, ginecomastia

Quimioterapia No respuesta
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• CCoommpplliiccaacciioonneess  ddee  llaa  ccrriiootteerraappiiaa: La impotencia
sexual resulta común en la serie de casos de los
que se tiene informes, oscilando entre alrededor
del 47% al 100%. Otras complicaciones mayores
incluyen incontinencia, desprendimiento de la
uretra, fístula urinaria o estenosis y obstrucción
del cuello de la vejiga.

Radioterapia de haz externa
Los pacientes idóneos para rraaddiiootteerraappiiaa definiti-

va deben tener un diagnóstico patológico confirmado
de cáncer que se limita clínicamente a la próstata o
tejidos circundantes. Estos pacientes deberán tener
una tomografía computarizada, que sea negativa de
metástasis, pero no se requiere la laparotomía para
clasificación ni la disección de ganglios linfáticos.
Además, los pacientes que no son considerados
médicamente idóneos para la prostatectomía radical
pueden ser tratados con una tasa baja de complica-
ciones si se da atención cuidadosa a la técnica de la
administración. Los resultados a largo plazo con la
radioterapia dependen del estadio. Indicada en T1-3,
N0, M0 o T1-2, N1, M0, algunos autores incluso la
consideran como aalltteerrnnaattiivvaa  aa  llaa  pprroossttaatteeccttoommííaa. La
supervivencia en estadios T1 es del 55-80% a los 10
años y del 45-65% en T2; en estadios T3-4 se redu-
ce la supervivencia a menos del 50% a los 5 años.
Se ha observado que en aquellos pacientes tratados
con radioterapia externa si la dosis de irradiación es
> 70 Gy, los resultados son mejores que en los que
se aplican dosis < 70 Gy. Algunos estudios indican
que la radioterapia externa comparada con prostatec-
tomía radical es igual de efectiva en pacientes con
cáncer de próstata de riesgo elevado, no así en
pacientes con riesgo bajo. La radioterapia puede uti-
lizarse como método curativo y paliativo, asociada a
prostatectomía o a tratamiento hormonal.

LLaass  ccoommpplliiccaacciioonneess  ddee  llaa  rraaddiiootteerraappiiaa pueden dar
lugar a cistitis aguda, proctitis y a veces enteritis. La
complicación más descrita son alteraciones gastroin-
testinales en un 12% de los casos y urinarias en el
10%. Generalmente, estas enfermedades son reversi-
bles, pero pueden ser crónicas aunque rara vez
requieren intervención quirúrgica. La potencia sexual,
a corto plazo, se preserva con radioterapia en la
mayoría de los casos, pero puede disminuir con el
transcurso del tiempo. La morbilidad se puede redu-
cir mediante el empleo de técnicas sofisticadas de
radioterapia, como el uso de aceleradores lineales y
simulación cuidadosa, así como planificación del tra-
tamiento. La radioterapia puede aplicarse después de
una disección de ganglio linfático extraperitoneal sin
un aumento de las complicaciones si se presta aten-
ción cuidadosa a la técnica de radiación. El campo de
tratamiento no deberá incluir los ganglios pélvicos
resecados. La resección transuretral previa de la
próstata (TURP) aumenta el riesgo de constricción
por encima de la observada con la radioterapia sola,
pero si la radioterapia se retrasa de 4 a 6 semanas
después de dicha resección, el riesgo de constricción
puede reducirse al mínimo. 

Braquiterapia intersticial 
La braquiterapia ha sido empleada en

varios centros. Consiste en la  implantación
intersticial de radioisótopos (es decir, yodo I-
125, paladio e iridio) realizada a través de
una técnica transperineal, ya sea con ecogra-
fía o tomografía computarizada (TC). Los
pacientes son seleccionados acorde a carac-
terísticas favorables, que incluyen un Gleason
bajo y concentraciones de PSA bajas. Resulta
más eficaz en pacientes con tumores T1 o
T2a seleccionados cuidadosamente. En estos
pacientes, los resultados a corto plazo son
similares a los de la prostatectomía radical o
la radioterapia externa.  

Una ventaja es que el implante es efec-
tuado como cirugía externa. 

La tasa de mantenimiento de la poten-
cia sexual con los implantes intersticiales
oscila entre el 86 y el  92%. No obstante,
los síntomas del tracto urinario como la fre-
cuencia, la urgencia, y en un grado menor,
la retención urinaria, han sido observados
en la mayoría de los pacientes, pero éstos
ceden con el tiempo. También podrían verse
úlceras rectales. 

Es necesario el seguimiento de estos
pacientes a largo plazo para poder medir la
eficacia y los efectos secundarios del trata-
miento.

Tratamiento hormonal 
La deprivación o supresión androgénica

(DA) consiste en el bloqueo de tejidos neo-
plásicos andrógeno-dependientes. La indica-
ción es cuando el tumor se extiende más allá
de la cápsula prostática a regiones vecinas o
lejanas (hueso, hígado, ganglios linfáticos). 

La deprivación androgénica representa
en la actualidad el tratamiento hormonal
estándar del cáncer de próstata en dos
situaciones: 

1. En pacientes con cáncer de próstata
avanzado o metastásico. Retrasa la
morbilidad producida por el tumor y
produce una mejoría sintomática y
bioquímica. 

2. En pacientes de alto riesgo usados
como terapia adyuvante o complemen-
taria al tratamiento local radical o con
radioterapia.  Asociado a radioterapia,
produce un beneficio significativo en la
supervivencia libre de enfermedad y
libre de metástasis, así como en super-
vivencia global y causa-específica.

Los tratamientos hormonales no están
exentos de efectos secundarios, que serán
más o menos acusados dependiendo del
tratamiento pautado (tabla 19)

Los tratamientos hormonales más habi-
tuales son: 

Cáncer de próstata
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CCaassttrraacciióónn  
• Orquiectomía bilateral 
• Análogos de la LHRH (LHRHa)

AAnnttiiaannddrróóggeennooss
EEssttrróóggeennooss

Castración 
La mayoría de la testosterona en los varones se

produce en los testículos en respuesta a la hormona
luteínica (LH), liberada por la hipófisis anterior.

La testosterona, a través de su metabolito dihidro-
testosterona (DHT), juega un papel esencial en la pro-
moción y crecimiento del cáncer de próstata mediante
su interacción con los receptores androgénicos: 

• Orquiectomía bilateral. Con esta técnica, los niveles
de testosterona en sangre caen rápidamente y se
consigue unos niveles de castración en suero a las
24 h. Se trata, pues, de un procedimiento económi-
co, sencillo y eficaz. No debe usarse en pacientes
jóvenes. Sus desventajas son los efectos psicológi-
cos y el fenómeno del escroto vacío, pérdida de la
libido, impotencia, osteoporosis, rubor y sofocos. 

• Análogos de la LHRH (LHRHa). Bloquean los
receptores hipofisarios, produciendo una castra-
ción química; aparece este efecto en dos-tres
semanas. Son igual de efectivos que la castración
quirúrgica, pero como ventaja tienen que es un
tratamiento reversible. Al principio se produce un
estímulo de la hipofisis, por lo que deben aso-
ciarse a antiandógenos. Se administran en inyec-
ciones subcutáneas (sc) o intramuscular (im);
también puede utilizarse por vía nasal (busereli-
na). Los análogos LHRH como: 
- LLeeuupprroorreelliinnaa: existen dos presentaciones:

microesferas (im) y sistema de liberación
Atrigel (sc). Las dosis para ambas presentacio-
nes son 7,5 mg mensual y 22,5 mg trimestral;
además el sistema de liberación Atrigel cuenta
con una presentación de 45 mg semestral.

- GGoosseerreelliinnaa: 3,6 mg cada 4 semanas sc en
pared abdominal o 10,8 mg cada 12 semanas
sc en paredes abdominales. 

- BBuusseerreelliinnaa: 9,45 mg subcutánea cada 3 meses.

- TTrriippttoorreelliinnaa: 3,75 mg cada 4 sema-
nas im o 11,25 mg cada 3 meses im.

Como efecto secundario causan impo-
tencia, sofocos, roboración y pérdida de la
libido. Las reacciones de exacerbación del
tumor pueden ocurrir transitoriamente, pero
se pueden prevenir con antiandrógenos o
con estrógenos a corto plazo a dosis baja.

LLaa  oorrqquuiieeccttoommííaa  bbiillaatteerraall    yy  llooss  LLHHRRHHaa,,
ssoonn  eell  ggoolldd  ssttaannddaarrdd ddeell  ttrraattaammiieennttoo  hhoorrmmoo--
nnaall  ddeell  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa..

Antiandrógenos
• EEsstteerrooiiddeeooss..  AAcceettaattoo  ddee  cciipprrootteerroonnaa..
• NNoo  eesstteerrooiiddeeooss. Son los antiandróge-

nos puros (nniilluuttaammiiddaa,,  bbiiccaalluuttaammiiddaa,,
fflluuttaammiiddaa).
- FFlluuttaammiiddaa. Se utiliza a dosis de 250

mg vía oral cada 8 horas.  
- BBiiccaalluuttaammiiddaa. 50 mg vía oral cada

24 horas.
- NNiilluuttaammiiddaa. 

En un 10% de los casos pueden causar
diarrea, sensibilidad de las mamas, náusea
y rubefacción. 

- AAcceettaattoo  ddee  cciipprrootteerroonnaa. 100 mg vía
oral cada 8-24 horas. Suprime par-
cialmente la producción de andró-
geno y no se usa generalmente
como terapia inicial. 

Los antiandrógenos son medicaciones
orales cuya ventaja estriba en una menor
toxicidad, sobre todo en lo que se refiere a
disfunción sexual y en la potencial reversibi-
lidad de efectos secundarios tras su retira-
da. No son tan efectivos como la castración.

Estrógenos
Los estrógenos en una dosis de 3

mg/día de ddiieettiilleessttiillbbeessttrrooll lograrán índices
de castración de testosterona, similar a la
orquiectomía. Pueden causar pérdida de la
libido e impotencia. La ginecomastia se
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TTaabbllaa  1199..  CCoommpplliiccaacciioonneess  mmááss  ffrreeccuueenntteess  ddeell  ttrraattaammiieennttoo  hhoorrmmoonnaall  ddeell  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa

CCOOMMPPLLIICCAACCIIÓÓNN,,  EEFFEECCTTOO  AADDVVEERRSSOO IINNCCIIDDEENNCCIIAA FFÁÁRRMMAACCOOSS  IIMMPPLLIICCAADDOOSS

Osteoporosis 1,4-2,6% por año LHRHa

Síndrome metabólico ? LHRHa/antiandrógenos

Anemia/disminución hemoglobina 10% LHRHa/antiandrógenos

Sofocos 50-80% LHRHa

Disfunción sexual (impotencia) 50-100% LHRHa

Ginecomastia

40-70%
50%
13%
10%

Estrógenos/antiandógenos
Bloqueo completo
LHRHa
Orquiectomía
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libido e impotencia. La ginecomastia se puede prevenir
por medio de dosis bajas. Los estrógenos se usan rara
vez en la actualidad a causa del riesgo de efectos
secundarios graves, como infarto del miocardio, acci-
dente cerebrovascular y embolia pulmonar. En tumores
hormonorresistentes se puede utilizar la eessttrraammuussttiinnaa;
se trata de  una mostaza conjugada con un estrógeno
que se usa asociada a otros agentes quimioterápicos. 

Pautas de tratamiento hormonal
Bloqueo androgénico máximo 

El bloqueo androgénico máximo se basa en la com-
binación de los LHRHa con antiandrogénos, con lo que
se pretende suprimir la producción testicular de testos-
terona y bloquear la acción de los andrógenos supra-
rrenales. El beneficio queda limitado a pacientes trata-
dos con antiandrógenos no esteroideos y se aprecia a
partir de los 5 años de seguimiento. El coste de este
tratamiento es más elevado y aumentan mucho los
efectos secundarios.

Tratamiento intermitente
Consiste en la administración intermitente de trata-

miento hormonal, fundamentalmente LHRHa. Es un tra-

tamiento que se considera experimental y
debe realizarse dentro de un ensayo clínico.
Los pacientes que más se benefician trata-
dos de esta manera son los que tienen
enfermedad localizada o fracaso bioquímico. 

Tratamiento inmediato
Habitualmente la deprivación androgéni-

ca se reservaba para los pacientes sintomá-
ticos o con enfermedad metastásica visible.
Recientes estudios aconsejan  iniciar el tra-
tamiento hormonal antes de que aparezcan
síntomas, basándose en la cinética de pro-
gresión del PSA y el valor del Gleason.
Existen divergencias sobre la idoneidad de
esta pauta, que puede ser beneficiosa en
subgrupos bien seleccionados.

Existe un grupo de pacientes que no res-
ponden a terapia hormonal. Se han desarro-
llando agentes qquuiimmiiootteerrááppiiccooss (mmiittooxxaannttrroo--
nnee,,  ttaaxxooll,,  ttaaxxootteerree). Son útiles en la mejora
sintomática y mejora en la calidad de vida. No
ofrecen una supervivencia estadísticamente
significativa respecto a tratamientos paliati-
vos.

Cáncer de próstata
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TTaabbllaa  2200..  OOppcciioonneess  tteerraappééuuttiiccaass  sseeggúúnn  eessttaaddiiaajjee  yy  ggrraaddoo  ddee  rreeccoommeennddaacciióónn,,  bbaassaaddaass  eenn  llaa  
GGuuííaa  EEuurrooppeeaa  ddee  UUrroollooggííaa

TT11aa

Conducta expectante Grado de recomendación B

Prostatectomía radical Grado de recomendación B

Radioterapia Grado de recomendación B

Tratamiento hormonal Grado de recomendación C (no es opción)

TT11bb--TT22bb

Conducta expectante Grado de recomendación B

Prostatectomía radical Grado de recomendación A

Radioterapia Grado de recomendación B

Tratamiento hormonal Grado de recomendación A

TT33--TT44

Conducta expectante Grado de recomendación C

Prostatectomía radical Grado de recomendación C

Radioterapia Grado de recomendación A

Tratamiento hormonal Grado de recomendación A

NN++,,MM00

Conducta expectante Grado de recomendación C

Prostatectomía radical Grado de recomendación C

Radioterapia Grado de recomendación C

Tratamiento hormonal Grado de recomendación A

MM++

Conducta expectante Grado de recomendación B

Prostatectomía radical Grado de recomendación C (no es opción)

Radioterapia Grado de recomendación C (no es opción)

Tratamiento hormonal Grado de recomendación B

04 Cáncer de Próstata  31/7/08  10:57  Página 53



En la tabla 20 se esquematizan las opciones tera-
péuticas según estadiaje y ggrraaddoo  ddee  rreeccoommeennddaacciióónn,
basadas en la Guía Europea de Urología.

5. Cáncer recurrente de
próstata 

En cáncer de próstata, la selección de un tratamien-
to adicional dependerá de muchos factores, incluyendo
el tratamiento previo, el sitio de recurrencia, las enfer-
medades coexistentes y las consideraciones individua-
les de cada paciente. Puede darse radioterapia defini-
tiva a pacientes que fracasaron sólo localmente des-
pués de la prostatectomía. Ocasionalmente se puede
salvar a un paciente con prostatectomía después de
una recurrencia local posterior a radioterapia definitiva.
Sin embargo, solamente cerca del 10% de los pacien-
tes tratados con radioterapia tendrán únicamente reca-
ída local. En estos pacientes, el control prolongado de
la enfermedad es a menudo posible con terapia hormo-
nal, con un promedio de supervivencia específico de
cáncer de 6 años después del fracaso local. 

La ablación crioquirúrgica de recurrencia después
de la radioterapia está frecuentemente relacionada
con concentraciones elevadas de PSA y una tasa de
complicación alta. La mayoría de los pacientes con
recaída que inicialmente recibieron terapia loco-regio-
nal con cirugía o radioterapia fracasarán con enferme-
dad diseminada y deben ser tratados con terapia hor-
monal. 

La radioterapia paliativa para el dolor óseo puede
ser muy útil. Debido al pronóstico precario de los
pacientes con cáncer de  próstata con recaída o enfer-
medad evolutiva después de terapia hormonal, las
pruebas clínicas son apropiadas. Éstas incluyen prue-
bas en fase I y fase II que emplean nuevos fármacos
quimioterapéuticos o biológicos. 

En pacientes con cáncer de próstata metastásico
resistentes a las hormonas, hay alguna heterogeneidad
en el pronóstico y en la sensitividad retenida a las hor-
monas. En tales pacientes que tienen enfermedad ósea
sintomática, varios factores están relacionados con un
deterioro del pronóstico: condición deficiente de rendi-
miento, fosfatasa alcalina elevada, creatinina sérica
anormal y respuesta previa de poca duración (< 1 año)
a la hormonoterapia. 

No se ha demostrado que tenga importancia pro-
nóstica el índice absoluto del PSA al iniciar la terapia
en pacientes refractarios a las hormonas o que tienen
recidiva.

Algunos pacientes en los cuales la enfermedad ha
avanzado mientras usaban el bloqueo androgénico
combinado, pueden responder a una variedad de tera-
pias hormonales de segunda elección. De un 14 a 60%
de los pacientes tratados con aminoglutetimida, hidro-
cortisona, flutamida, progesterona, ketoconalole y las
combinaciones de estos fármacos han respondido al
PSA, y también han tenido respuestas clínicas de 0 a

25% cuando se han evaluado. La duración
de estas respuestas al PSA han aparecido
en el rango de 2 a 4 meses. 

Las metástasis óseas dolorosas pueden
ser un problema importante en los pacien-
tes con cáncer de la próstata. Se han estu-
diado muchas estrategias de alivio, como la
medicación para el dolor, radioterapia, cor-
ticosteroides, radionúclidos que se enfocan
en los huesos, nitrato de galio y bisfosfona-
tos. La radioterapia de haz externo puede
resultar muy útil. Una sola fracción de 8 Gy
ha mostrado tener beneficios similares en el
alivio del dolor óseo y la calidad de vida,
que la fracciones múltiples [(3 Gy x 10)].
También, el uso de radioisótopos, tales
como el cloruro de estroncio Sr 89 ha mos-
trado ser eficaz como tratamiento paliativo
de algunos pacientes con metástasis osteo-
blásticas. Cuando este isótopo es adminis-
trado solo, reduce el dolor óseo en el 80%
de los pacientes tratados, y es similar a las
respuestas con radioterapia local o de
medio cuerpo. Cuando se usa como adjunto
a la radioterapia de haz externo, se mostró
que el cloruro de estroncio Sr 89 retrasa la
evolución de la enfermedad y reduce la
necesidad de utilizar analgésicos, compara-
do con la radioterapia aislada.

6. Cuándo se debe
realizar cribado de
cáncer de próstata

Introducción
El cáncer representa un 26% de las cau-

sas de mortalidad  en la población española,
por lo que suscita siempre respeto y miedo
el mero hecho de escuchar su nombre.

En varones españoles, el cáncer de prós-
tata representa, como se ha comentado, la
tercera causa de muerte por cáncer, por lo
que en muchas ocasiones nos planteamos
la conveniencia de realizar o no cribado de
cáncer de próstata en los pacientes varones.

El concepto de cribado
Es la detección precoz de una enferme-

dad para que se pueda instaurar un trata-
miento lo más temprano posible y que sirva
para que se modifique favorablemente el
pronóstico de la enfermedad.

Debe ofrecerse y realizarse en población
fundamentalmente sana. 

Los aspectos éticos son de suma impor-
tancia. Con su realización se pretende una
mejora de la salud, aunque no debemos
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obviar el hecho de que no están exentos de efectos no
deseables tanto directos como indirectos.

Antes de incluir la sistematización de una actividad
de cribado, se deben valorar las consecuencias positi-
vas y negativas de las distintas pruebas diagnósticas y
de las medidas terapéuticas; para conseguirlo se debe
realizar un análisis continuo de los beneficios y perjui-
cios (tabla 21). 

Consideremos que el mero hecho de una detección
sospechosa de enfermedad, comporta una alteración
de la salud de las personas susceptibles de presentar
dicha enfermedad, por lo que sólo estará justificado el
cribado si la confirmación de la enfermedad y la apli-
cación del tratamiento se llevan a cabo rápidamente y
sin impedimentos para su realización (tabla 22).

Muchas veces cuando nos referimos al cribado en
realidad nos estamos refiriendo a la detección precoz.
La detección precoz es un concepto más amplio que el
cribado poblacional, ya que implica tanto al cribado
poblacional como a la consulta médica temprana ante
síntomas, siempre realizados con intención de diagnos-
ticar la enfermedad en fases precoces que hagan al
paciente candidato a tratamientos con intención curati-
va. Aunque pueda parecer que es lo mismo, para un
médico es mucho más importante el diagnóstico pre-
coz que el cribado.

Diversos son los aspectos que debemos valorar si
queremos ofrecer el cribado de cáncer de próstata a
aquellos pacientes que nos lo soliciten o a los que se
lo propongamos. Debemos conocer cuáles son sus
expectativas, sus miedos y su estado de salud emocio-
nal. No siempre el diagnóstico precoz nos aporta un
beneficio que justifique la decisión de realizar un criba-
do sistematizado.

En un estudio realizado en 206 pacientes con cán-
cer de próstata (Steginga) se observa en qué aspectos
necesita más apoyo y conocimientos el paciente con
cáncer de próstata. Éstos son:

• Información sobre los aspectos gene-
rales de la enfermedad y de los trata-
mientos.

• La sexualidad. 
• Manejo de las emociones y de sus

miedos.
Los tratamientos del cáncer de próstata,

en mayor o menor grado, afectan la salud
sexual de los pacientes. 

La limitación de la salud sexual afecta y
empeora mucho la calidad de vida.

¿Cuándo debemos  realizar  el cribado de
cáncer de próstata? ¿Cómo lo hacemos?

Diversas entidades científicas propug-
nan y aconsejan que a todos los individuos
que soliciten o se les proponga participar en
programas de cribado y prevención secun-
daria de cáncer de próstata, se les iinnffoorrmmee
para que ellos libremente decidan si se
exponen o no a los posibles efectos secun-
darios. Por eso se recomienda que se haga
mediante un ccoonnsseennttiimmiieennttoo  iinnffoorrmmaaddoo, en
el que se deben indicar tanto los aspectos
positivos como negativos.

Con el consentimiento informado lo que
se pretende es que llaa  ddeecciissiióónn  ddee  ssoommeetteerr--
ssee  oo  nnoo  aall  ccrriibbaaddoo  ddee  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa  nnoo
llaa  ttoommee  eell  mmééddiiccoo  yy  qquuee  sseeaa  eell  ppaacciieennttee
qquuiieenn  ttoommee  llaa  ddeecciissiióónn. 

¿Qué pruebas y exploraciones deben
realizarse en el cribado del cáncer de
próstata?  

Para poder detectar un cáncer en una
fase que sea factible su curación, se utilizan
diferentes métodos, entre los que tenemos
la utilización de marcadores tumorales.
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TTaabbllaa  2211..  VVeennttaajjaass  ee  iinnccoonnvveenniieenntteess  ddee  llaa  rreeaalliizzaacciióónn  ddeell  ccrriibbaaddoo  ddee  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa

VVEENNTTAAJJAASS IINNCCOONNVVEENNIIEENNTTEESS

• Aumenta el diagnóstico de cáncer de prósta-
ta localizado, en fases iniciales

• Más posibilidades teóricas de curar el cáncer
de próstata 

• Biopsias prostáticas innecesarias, con efectos
secundarios (hematuria, infecciones, etc.)

• Diagnóstico de cáncer de próstata que nunca
se habrían desarrollado

• Complicaciones y efectos secundarios de los
tratamientos (disfunción eréctil, incontinencia
orina, osteoporosis, etc.)

TTaabbllaa  2222..  CCaarraacctteerrííssttiiccaass  qquuee  ddeebbee  tteenneerr  uunnaa  eennffeerrmmeeddaadd  yy  llaass  pprruueebbaass  ddee  ccrriibbaaddoo  ppaarraa  qquuee  
sseeaa  bbeenneeffiicciioossaa  ssuu  rreeaalliizzaacciióónn  

EENNFFEERRMMEEDDAADD PPRRUUEEBBAA  DDEE  CCRRIIBBAADDOO

Prevalencia elevada Segura

Periodo presintomático Asequible

Tratamiento efectivo Aceptable para la población, mínima morbilidad

Recursos para el diagnóstico y tratamiento La posibilidad de curarse debe ser mayor en los
pacientes diagnosticados a través del cribado
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¿Qué es un marcador tumoral?
El marcador tumoral se trata de una serie de molé-

culas que son producidas por la célula neoplásica, que
nos puede indicar la presencia de un tumor. Se trata
de moléculas de características muy variables.

Podemos considerar como marcadores tumorales a:
• Enzimas.
• Antígenos.
• Hormonas.
• Glucoproteínas.
• Proteínas séricas.
La gran mayoría de estos marcadores no son exclu-

sivos de las células tumorales y también se sintetizan
en la célula normal.

Habitualmente, la concentración plasmática de
estas sustancias aumenta cuando existe un tumor
maligno, en comparación a situaciones basales, por lo
que más importante que detectar la presencia de estas
sustancias, estriba en la valoración que hagamos de su
concentración en plasma.

Si sólo valoramos la concentración de este marca-
dor, puede que no sea suficiente para diagnosticar un
cáncer, ya que en muchas ocasiones puede que esté
elevado en patología benigna y que no lo esté en pre-
sencia de un cáncer, sobre todo en sus fases iniciales. 

El marcador tumoral utilizado en el cáncer de prós-
tata es un antígeno, denominado PSA (Prostatic
Specific Antigen), aunque algunos autores prefieren
denominarlo APE (Antígeno Prostático Específico). 

¿Es suficiente la determinación del PSA para diag-
nosticar un cáncer de próstata?

No siempre la realización del cribado se apoya en
la suficiente evaluación de la eficacia de las distintas
pruebas necesarias para su diagnóstico y en otras oca-
siones no se realizan las más adecuadas. Si se decide
realizar cribado de cáncer de próstata, siempre debe
realizarse una determinación de los valores de PSA y
un tacto rectal. 

• PPSSAA. La generalización en la década de los
ochenta de la determinación de PSA, hizo que
aumentara el número de cánceres de próstata
detectados. Parecía que al fin se contaba con un
marcador tumoral adecuado, aunque es muy difí-
cil conocer exactamente cuál es la sensibilidad y

especificidad de esta prueba aislada,
ya que un 20-30% de los cánceres de
próstata se presentan con cifras de
PSA consideradas normales (0 a 4
ng/ml) (tabla 23), no sería muy ética
la realización sistemática de biopsias
a todos los individuos a los que se les
realice cribado de cáncer de próstata,
ni sistema de salud que lo pudiera
asumir. 
Como ocurre con otros marcadores
tumorales, el PSA no es especifico del
cáncer, lo es del órgano. Puede estar
elevado en otras patologías (tabla
24), como:
- HBP. 
- Prostatitis. 
- Infecciones urinarias.
- Retención aguda de orina. 

Puede estar disminuido en:
- Pacientes encamados (inactividad).
- En pacientes con HBP tratada con

inhibidores de la 5 alfa-reductasa
(finasteride, dutasteride). En estos
pacientes la fracción de PSA libre
no está alterado.

Actualmente hay recientes evidencias de
que no existe una relación muy precisa
entre el volumen tumoral y los niveles séri-
cos de PSA. Sí que existe relación entre los
niveles de PSA con el volumen prostático en
la HBP. Se encuentran cánceres clínicamen-
te avanzados con niveles de PSA dentro de
lo que consideramos como normal
(Thompson, 2004).

• TTaaccttoo  rreeccttaall. La sensibilidad y especi-
ficidad del tacto rectal aislado es baja.
Sólo se captan un 10% de los cánce-
res de próstata en su fase inicial, su
valor predictivo positivo es del 40% y
el valor predictivo negativo del 95%,
cuando es realizado por una persona
muy experta.  La realización sistemáti-
ca del tacto rectal en el cribado del
cáncer de próstata, si se acompaña de
la determinación de los valores de
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TTaabbllaa  2233..  CCáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa    eenn  ppaacciieenntteess  vvaarroonneess  eennttrree  6622  yy  9911  aaññooss  ccoonn  PPSSAA  ddee  00  aa  44  nngg//mmll  

PPSSAA RRIIEESSGGOO  DDEE  CCPP  %%

0-0,5 ng/ml 6,6%

0,6-1,0 ng/ml 10,1%

1,1-2 ng/ml 17%

2,1-3 ng/ml 23%

3,1-4 ng/ml 26,9%

Thompson IM, JM, Pauler DK, Goodman PJ, et al. Prevalence of Prostate Cancer among Men with a Prostate-Specific
Antigen Level ≤ 4.0 ng per Milliliter. N Engl J Med 2004;350;22:2239-46.
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PSA, aumenta su sensibilidad y especificidad
(tabla 25).

• SSii  eell  ttaaccttoo  rreeccttaall  eess  ppoossiittiivvoo,,  oo    eell  PPSSAA    >>  1100  nngg//mmll,
debemos siempre solicitar ecografía transrectal y
biopsia de próstata por sextantes u octantes (tabla
26). No debe utilizarse la ecografía transrectal ais-
lada como método de cribado. Un 50% de los cán-
ceres de próstata no se detectan si sólo se utiliza
la ecografía en su diagnóstico. La biopsia prostáti-
ca, siendo necesaria para el diagnóstico del cáncer
de próstata, ofrece diversas complicaciones (hema-
turia, hemospermia, fiebre, rectorragia) y además
una biopsia negativa realmente no significa que el
paciente no tenga cáncer de próstata (presenta un
30% de falsos negativos)  

• SSii  eell  ttaaccttoo  rreeccttaall  eess  nneeggaattiivvoo  yy  vvaalloorr  ddee  PPSSAA  ssee
eennccuueennttrraa  eennttrree  44  yy  1100  nngg//mmll. Se recomienda la
utilización de otros parámetros de PSA, como
(tabla 27):
- VVeelloocciiddaadd  ddee  PPSSAA. Si > 0,75 ng/ml anual suges-

tivo de cáncer de próstata.
- DDeennssiiddaadd  ddee  PPSSAA. Si < 0,15 sugestiva de cáncer

de próstata.
- PPSSAA  lliibbrree. Si < 20%, sugestiva de cáncer de

próstata.

- PPSSAA  sseeggúúnn  eeddaadd. Elevaciones de 0,4
ng/ml anualmente se considera nor-
mal.

De todos estos valores, el más usado es
la fracción libre de PSA. Se considera nor-
mal cuando es del 20-25%, con valores > al
25% el valor predictivo positivo es del 8%.
Si el PSA libre es < 10%, el valor predictivo
positivo es del 56%. 

En nuestro medio, un valor de PSA libre
del 19% es equivalente al 25% en Estados
Unidos. Un valor de PSA libre elevado no
excluye la presencia de un cáncer de prós-
tata. El valor medio de corte de PSA libre no
es el mismo en todos los países y razas.  

¿Qué recomiendan las distintas asocia-
ciones y sociedades  médicas?

No existe consenso entre los distintos
autores sobre la utilidad de las campañas de
detección precoz con el PSA. La mayoría de
los grupos europeos aconsejan el estudio del
PSA sólo en pacientes con sospecha clínica
de patología prostática, ya que no está
demostrado que las campañas de despistaje
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TTaabbllaa  2244..  CCaauussaass  qquuee  mmooddiiffiiccaann  llooss  nniivveelleess  ddee  PPSSAA

DDIISSMMIINNUUYYEE  EELL  PPSSAA AAUUMMEENNTTAA  EELL  PPSSAA NNOO  MMOODDIIFFIICCAA  EELL  PPSSAA

Finasteride
Dutasteride

Edad
Volumen prostático

ITU/Prostatitis
Masaje prostático

Retención aguda de orina
Sonda urinaria

Tacto rectal
Relaciones sexuales

TTaabbllaa  2255..  PPrroobbaabbiilliiddaadd  ddee  ccáánncceerr  ddee  pprróóssttaattaa  ccoonn  ttaaccttoo  rreeccttaall  ppoossiittiivvoo  sseeggúúnn  vvaalloorreess  ddee  PPSSAA

VVAALLOORR  PPSSAA  YY  TTAACCTTOO  RREECCTTAALL  ++ PPRROOBBAABBIILLIIDDAADD  CCPP

0-1 ng/ml 2,8-5%

1-2,5 ng/ml 10,5-14%

2,5-4 ng/ml 22-30%

4-10 ng/ml 41%

> 10 69%

TTaabbllaa  2266..  AAccttiittuudd  sseeggúúnn  PPSSAA  yy  eell  ttaaccttoo  rreeccttaall  eenn  ppaacciieenntteess  vvaarroonneess

PPSSAA TTAACCTTOO  RREECCTTAALL  ((  --  )) TTAACCTTOO  RREECCTTAALL  ((  ++  ))

0-4 ng/ml Biopsia prostática

4-10 ng/ml PSA libre, v PSA, d PSA* Biopsia prostática

> 10 ng/ml Biopsia prostática Biopsia prostática

*Si densidad PSA > 15%, PSA libre < 20%, velocidad PSA > 0,75 ng/ml anual o > 20% anual, se realizará biopsia
prostática.
Brenes FJ, Ródenas JL. El Médico 2002;842:23-46.

Carvalhal GF, Smith DS, Mager DE, Catalona WJ. J Urol 1999;161(3):835-9.
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poblacional aumenten la supervivencia y consideran que
se está sobretratando a los pacientes. 

La AAmmeerriiccaann  CCaanncceerr  SSoocciieettyy y la AAmmeerriiccaann  UUrroollooggiiccaall
AAssssoocciiaattiioonn, al contrario, recomiendan la determinación
anual (PSA y tacto rectal) a partir de los 50 años, infor-
mando de beneficios y riesgos. En pacientes de raza
negra, a partir de los 45 años y si existen múltiples
familiares con cáncer de próstata en edades jóvenes, a
partir de los 40-45 años.

La AAmmeerriiccaann  CCoolllleeggee  ooff  PPhhyyssiicciiaannss  sugiere aconse-
jarla en relación con los posibles beneficios y riesgos.

La US Preventives Services Task Force no recomienda
la realización del cribado al no estar claro qué intervalo
debe utilizarse y si éste se realiza debe ser mediante PSA
y tacto rectal, siempre informando al paciente. Un aumen-
to de la detección de la enfermedad no siempre se acom-
paña de un aumento de la supervivencia. 

El European Group on Tumor Markers no recomien-
da el despistaje poblacional, pero en caso de realizar-
se, aconseja que sea en individuos que acepten el
estudio posterior con biopsia si fuese necesario y con
una esperanza de vida superior a los 10 años. 

En Francia se está llevando a cabo un plan de cho-
que global contra el cáncer en el que se encuentra la
realización del cribado del cáncer de próstata. 

En España no hay ninguna postura definida por
parte de la Asociación Española de Urología ni por el
Ministerio de Sanidad. 

¿A quién se le debe ofrecer?
Se debe ofrecer y aconsejar la realización del criba-

do de cáncer de próstata a:
• Todos los varones de 45 o más años que tengan

familiares de primer grado con antecedentes de
cáncer de próstata, sobre todo, si ha aparecido
el cáncer en edades inferiores a los 60 años. 

• En los pacientes varones de raza negra (sobre
todo afro-americanos), a partir de los 45 años.

Si un paciente varón no incluido en estos aparta-
dos, nos solicita la realización del cribado de cáncer de
próstata, debemos informarle mediante el consenti-
miento informado, dejando que tome la decisión que
crea más adecuada. Una vez que un hombre se realiza
un PSA, y tiene la suerte de que esté bajo, debería
repetírselo periódicamente. Además, debe estar dis-
puesto a someterse a las distintas pruebas diagnósti-
cas en caso de alteración del PSA o del tacto rectal.

El límite de edad a partir del cual no estaría indica-
do iniciar o continuar el cribado no está definido.
Muchos autores indican que los varones por encima de
70 años difícilmente tendrán hoy esperanza de vida
suficiente como para beneficiarse de esta estrategia
diagnóstica. 

¿Qué esperanza de vida podemos afir-
mar que tiene un sujeto en concreto?

Ésta es una incógnita difícil de respon-
der, posiblemente se ha de utilizar la intui-
ción y la lógica.

El futuro
Los médicos de Atención Primaria debe-

mos plantearnos si la decisión de realizar
cribado de cáncer de próstata con PSA aso-
ciado o no a tacto rectal mejora la supervi-
vencia de los pacientes a los que se les rea-
liza.

Diversos estudios de casos control,
como los realizados por Concato y Lu-Yao,
no sugieren que el cribado con PSA o con
tacto rectal sea eficaz en la reducción de la
mortalidad. 

Todos los autores, estén a favor o en
contra de la realización del cribado de cán-
cer de próstata, coinciden en su recomenda-
ción del "consentimiento informado ver-
bal". 

Mientras no se tengan los resultados
de dos grandes estudios que se están des-
arrollando en Europa (European
Randomized Study of Screening for
Prostate Cancer (ERSPC)) y Estados Unidos
(Prostate Cancer Screning in the Prostate
Lung, Colorectal and Ovarian (PLCO)
Cancer Screening Trial), que en 1-2 años
aportarán datos muy importantes de cara a
la realización o no del cribado de cáncer de
próstata, así como en qué circunstancias,
podemos obviarlo.

Con los datos actuales, no se ha podido
demostrar que el cribado de cáncer de prós-
tata poblacional sea beneficioso, ya que no
hay evidencias sólidas sobre las bondades
teóricas de que la práctica rutinaria del cri-
bado produzca una reducción de la mortali-
dad de cáncer de próstata en la población. 

Por todo ello, no podemos aconsejar ni
desaconsejar la realización del cribado
poblacional en varones asintomáticos.  

Se debe proporcionar a los pacientes
información sobre los riesgos y beneficios
que está intervención pueda generar.
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TTaabbllaa  2277..  VVaalloorreess  nnoorrmmaalleess  ddee  llaass  ddiissttiinnttaass  ddeetteerrmmiinnaacciioonneess  ddee  PPSSAA

PSA total < 4 ng/ml

PSA libre/total > 0,20

Densidad PSA, (PSA/vol. próstata) < 0,15

Velocidad de PSA < 0,75 ng/ml, año
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Indicadores de calidad en la asistencia al
paciente urológico

Armando Santo González

1. Indicadores de 
diagnóstico de la hiperpla-

sia benigna de próstata 
La alta prevalencia de la hiperplasia benigna de

próstata (HBP) en varones de edad más o menos avan-
zada, unido a la mayor esperanza de vida de dichos
pacientes, nos plantea la necesidad de abordar la asis-
tencia de esta patología con unos niveles mínimos de
calidad.

Con este objetivo hemos formulado los siguientes
criterios para poder identificar aquellas áreas de mejo-
ra sobre las que se puede intervenir con esperanza de
éxito.

Criterio 1 
Todo paciente que acuda a consulta por un proble-

ma urológico deberá tener reflejada en su historia clí-
nica una anamnesis dirigida.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a:

1. Antecedentes familiares de cáncer de próstata.
2. Antecedentes personales de enfermedades sisté-

micas (diabetes, insuficiencia cardiaca, etc.).
3. Antecedentes personales referidos a patologías

que puedan causar síntomas del tracto urinario
inferior:

• Enfermedades de transmisión sexual.
• Patología vesical.
• Orquitis.
• Patología rectal (hemorroides, etc.).
• Patología neurológica.
• Intervenciones quirúrgicas pélvicas e

instrumentaciones uretrales.
• Tóxicos y fármacos: antihistamínicos

de primera generación, diuréticos,
antidepresivos  o calcio antagonistas. 

4. Características clínicas como tiempo de
evolución, síntomas obstructivos, irrita-
tivos, grado de severidad.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes atendidos por
sintomatología urológica en los que 

consta anamnesis dirigida en 
su historia clínica

Total pacientes atendidos por
sintomatología urológica

Estándar: 70%

Criterio 2
Todo paciente que acuda a consulta por

adenoma prostático deberá tener reflejada
en su historia clínica la realización del test
IPSS.

Aclaraciones: se considerará cumplido el cri-
terio si constan datos referidos a la clasifi-
cación sintomatológica  prostática en base a
dicho test (leve, 0 a 7; moderada, 8 a 19 o
severa, 20 a 35).

Excepciones: ninguna.
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IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con posible adenoma de
próstata en los que consta realización de test IPSS    
Total pacientes atendidos por adenoma de próstata

Estándar: 70%

Criterio 3
Todo paciente que acuda a consulta por adenoma

prostático deberá tener reflejada en su historia clínica
la realización de un tacto rectal.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos al tamaño, forma y consisten-
cia de la próstata, así como la presencia o ausencia de
otras patologías pélvicas o la sospecha de cáncer de
próstata.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con posible adenoma de
próstata en los que consta realización de tacto rectal   
Total pacientes atendidos por adenoma de próstata

Estándar: 70%

Criterio 4
Todo paciente que acuda a consulta por sospecha

de adenoma prostático deberá tener reflejada en histo-
ria clínica la realización de un análisis sistemático de
orina.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a la presencia de infección,
proteinuria y/o hematuria.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con posible adenoma de
próstata en los que consta realización de analítica

sistemática de orina
Total pacientes atendidos por adenoma de próstata

Estándar: 70%

Criterio 5
Todo paciente que acuda a consulta por sospecha

de adenoma prostático deberá tener reflejada en histo-
ria clínica la realización de una determinación de PSA.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a dicha determinación.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con posible 
adenoma de próstata en los que consta

determinación analítica de PSA
Total pacientes atendidos por adenoma 

de próstata

Estándar: 70%

Criterio 6
Todo paciente que acuda a consulta por

sospecha de adenoma prostático deberá
tener reflejada en su historia clínica la reali-
zación de una ecografía rectal y abdominal.

Aclaraciones: se considerará cumplido el crite-
rio si constan datos referidos a dicha determi-
nación ante las siguientes circunstancias:

• EEccooggrraaffííaa  rreeccttaall::  
1. Ante un tacto rectal patológico.
2. Ante niveles de PSA y PSA libre suges-

tivos de malignidad (PSA > 10 ng/ml o
PSA > 4 ng/ml y PSA libre < 0,20).

• EEccooggrraaffííaa  aabbddoommiinnaall::
1. Ante litiasis, hematuria, insuficiencia

renal o infección urinaria. 
2. Ante clínica sugestiva de obstrucción.

Excepciones: paciente con tacto rectal nor-
mal y niveles de PSA y PSA libre sugestivos
de benignidad.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con posible adenoma
de próstata en los que consta realización

de ecografía rectal y/o abdominal
Total pacientes atendidos por adenoma 

de próstata

Estándar: 70%

Criterio 7
Todo paciente que acuda a consulta por

adenoma prostático con clínica sugestiva de
complicaciones, deberá ser derivado al
segundo nivel.

Aclaraciones: se considerará cumplido el cri-
terio si constan datos referidos a dicha deri-
vación ante las siguientes circunstancias:

• Retención recidivante de orina.
• Hematuria recidivante causada por la

HBP.
• Infecciones de orina de repetición por

HBP.
• Insuficiencia renal secundaria.

Excepciones: ninguna.
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IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con adenoma de próstata 
y clínica de complicaciones derivado 

al segundo nivel
Total pacientes atendidos por adenoma de próstata

con complicaciones

Estándar: 80%

2. Indicadores de 
tratamiento de la HBP

Criterio 1
Todo paciente que acuda a consulta por adenoma

prostático, en el que no se identifiquen factores de
progresión de la enfermedad, y cuando los síntomas
sean leves o moderado/severos y afecten poco a la cali-
dad de vida se mantendrá una vigilancia expectante.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a:

• Orientación y consejo higiénico-dietético.
• Planificación y programación del seguimiento.
• Reevaluación clínica periódica (6-12 meses).

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con adenoma de próstata 
con poca afectación de calidad de vida en los 

que se mantiene vigilancia expectante
Total pacientes atendidos por adenoma de próstata

con poca afectación en su calidad de vida

Estándar: 70%

Criterio 2
Todo paciente que acuda a consulta por adenoma

prostático, en el que los síntomas sean moderado/
severos y afecten a su calidad de vida, será tratado far-
macológicamente.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si cons-
tan datos referidos a la prescripción de bloqueantes alfa
1-adrenérgicos o inhibidores de la 5-alfa reductasa.

Excepciones: intolerancia o contraindicación a dichos
fármacos. 

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con adenoma de próstata con
afectación de su calidad de vida en los que se

prescribe tratamiento farmacológico
Total pacientes atendidos por adenoma de próstata

con afectación en su calidad de vida

Estándar: 70%

Criterio 3
A todo paciente que acuda a consulta por

adenoma prostático que deba ser tratado far-
macológicamente y presente intolerancia o
contraindicación a bloqueantes alfa 1-adre-
nérgicos o inhibidores de la 5-alfa reductasa
se le deberá prescribir Serenoa repens.

Aclaraciones: se considerará cumplido el cri-
terio si constan datos referidos a dicha pres-
cripción. 

Excepciones: intolerancia o contraindicación
de dicho fármaco. 

IInnddiiccaaddoorr::

Número de pacientes con adenoma de
próstata con intolerancia a tratamiento 
con bloqueantes alfa 1-adrenérgicos o

inhibidores de la 5-alfa reductasa 
tratados con Serenoa repens

Total pacientes atendidos por adenoma 
de próstata con intolerancia a tratamiento

con bloqueantes alfa 1-adrenérgicos o
inhibidores de la 5-alfa reductasa

Estándar: 70%

Criterio 4
A todo paciente con adenoma prostático

que presente síntomas severos, con mala
calidad de vida y poca respuesta a trata-
miento farmacológico o complicaciones
secundarias a HBP evolucionada, deberá ser
remitido a urología para valoración de trata-
miento quirúrgico.

Aclaraciones: se considerará cumplido el cri-
terio si constan datos referidos a dicha deri-
vación. 

Excepciones: intolerancia o contraindicación
de dicho fármaco. 

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes con adenoma de
próstata que presente síntomas severos, 

con mala calidad de vida y poca respuesta 
a tratamiento farmacológico o

complicaciones secundarias a HBP
evolucionada, remitidos a urología 

Total pacientes atendidos por adenoma de
próstata con síntomas severos, mala calidad

de vida, poca respuesta a tratamiento
farmacológico o complicaciones secundarias

a HBP evolucionada

Estándar: 70%
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3. Prostatitis
Como ya se menciono en el capítulo correspondien-

te, la prostatitis es la infección del tracto urinario más
frecuente en el varón. Dado que el grado de alteración
que puede llegar a suponer en la calidad de vida del
paciente es tan importante como el de patologías reco-
nocidas como graves e invalidantes (angor pectoris,
insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad de Crohn
o la diabetes mellitus) es necesario poder identificar
aquellas actividades que nos garanticen un mínimo de
calidad en el manejo de este tipo de pacientes.

Criterio común
Todo paciente que acuda a consulta por dolor peri-

neal sugestivo de prostatitis deberá tener reflejada en
su historia clínica una anamnesis dirigida.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a:

1. Antecedentes familiares. 
2. Antecedentes personales de enfermedades sisté-

micas (diabetes, insuficiencia cardiaca, etc.).
3. Antecedentes personales referidos a patologías

que puedan causar síntomas del tracto urinario
inferior:
• Enfermedades de transmisión sexual.
• Patología vesical.
• Orquitis.
• Patología rectal (hemorroides, etc.).
• Patología neurológica.
• Intervenciones quirúrgicas pélvicas e instrumen-

taciones uretrales.
• Tóxicos y fármacos: antihistamínicos de primera

generación, diuréticos, antidepresivos  o cal-
cioantagonistas. 

4. Características clínicas como tiempo de evolución,
síntomas urinarios, presencia de fiebre u otros sín-
tomas de afectación general, etc.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes atendidos por dolor perineal
sugestivo de prostatitis en los 

que consta anamnesis dirigida en 
su historia clínica

Total pacientes atendidos por dolor perineal sugestivo
de prostatitis

Estándar: 70%

Manejo de la prostatitis 
bacteriana aguda (PBA)

Criterio 1
Todo paciente que acuda a consulta por un cuadro

sugestivo de prostatitis bacteriana aguda (clínica de

presentación brusca, con fiebre alta, escalo-
fríos, dolor perineal y de la zona baja de la
espalda, junto con síntomas urinarios como
polaquiuria y disuria) deberá tener realizado
un estudio que abarque analítica de orina,
cultivo de orina, analítica de sangre y PSA.

Aclaraciones: se considerará cumplido el cri-
terio si constan datos referidos a dichas
determinaciones.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes atendidos por un
cuadro sugestivo de PBA en los que consta

estudio analítico
Total pacientes atendidos por un cuadro 

sugestivo de PBA

Estándar: 70%

Criterio 2 
Todo paciente con diagnóstico de PBA y

existencia de factores de riesgo para que la
infección esté causada por gérmenes multi-
rresistentes (Pseudomonas aeruginosa,
Enterococcus, Staphylococcus aureus) debe-
rá ser derivado a nivel hospitalario para su
tratamiento.

Aclaraciones: se considerará cumplido el cri-
terio si consta dicha derivación para trata-
miento ante situaciones como:

• Manipulación urológica reciente.
• Sonda uretral permanente.
• Tratamiento antibiótico previo sin res-

puesta.
• Infección adquirida en hospital.
• Mayores de 65 años.
• Afectación importante del estado gene-

ral.
• Inmunodeprimidos.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::

Número de pacientes diagnosticados de
PBA con factores de riesgo de infección

complicada en los que consta derivación a
asistencia hospitalaria

Total pacientes diagnosticados de PBA con
factores de riesgo de infección complicada

Estándar: 85%

Criterio 3
Todo paciente con diagnóstico de PBA

sin factores de riesgo para infección compli-
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cada deberá ser tratado empíricamente, a la espera de
antibiograma, con fluoroquinolonas o cotrimoxazol.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
consta la realización de cultivo y antibiograma en el
momento de la prescripción.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes diagnosticados de PBA sin
factores de riesgo de infección complicada en los que

consta tratamiento empírico previo a antibiograma
Total pacientes diagnosticados de PBA sin factores 

de riesgo de infección complicada

Estándar: 85%

Criterio 4
Todo paciente con diagnóstico de PBA tendrá reali-

zado un urocultivo de control al mes de haber finaliza-
do el tratamiento.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
consta el resultado de dicho cultivo.

Excepciones: ninguna.

Indicador: 

Número de pacientes diagnosticados de PBA con
cultivo de control tras tratamiento 
Total pacientes tratados de PBA

Estándar: 70%

Manejo de las prostatitis crónicas (PC)

Dada las características del diagnóstico diferencial a
realizar, este tipo de pacientes son susceptibles de estu-
dio por parte de urología. Por tanto, el único criterio a
cumplir es:

Criterio 1
Todo paciente que acuda a consulta por un cuadro

sugestivo de prostatitis crónica (clínica de infección del
tracto urinario inferior de repetición, dolor crónico peri-
neal, dolor abdominal bajo, dolor del pene, testicular,
disconfort eyaculatorio) deberá ser derivado urología
para estudio y tratamiento.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a dicha derivación.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes atendidos por un
cuadro sugestivo de PBC en los que 

consta derivación a urología
Total pacientes atendidos por un 

cuadro sugestivo de PBC

Estándar: 70%

4. Cáncer de próstata
Tal y como queda reflejado en el capítu-

lo correspondiente las actividades a desa-
rrollar por el médico de AP en este campo
van dirigidas a identificar a los pacientes
sintomáticos y, a pesar de las controversias,
a aquéllos que se puedan beneficiar de acti-
vidades de despistaje. Vamos a intentar for-
mular una serie de criterios que nos permi-
tan garantizar un mínimo de calidad en el
manejo de estos pacientes.

Criterio 1
A todo paciente que acuda a consulta

con factores de riesgo de padecer cáncer
prostático, se le deberá ofertar la realización
de actividades de despistaje.

Aclaraciones: se considerará cumplido el crite-
rio si constan datos referidos a dicha oferta.

Se consideran factores de riesgo de
padecer cáncer de próstata los siguientes:

• Varones de 45 o más años que tengan
familiares de primer grado con antece-
dentes de cáncer de próstata, sobre
todo si ha aparecido el cáncer en eda-
des inferiores a los 60 años.

• En los pacientes varones de raza negra
(sobre todo afro-americanos) a partir de
los 45 años.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  
Número de pacientes con factores de

riesgo de padecer cáncer prostático en los
que consta la 

oferta de realización de pruebas de
despistaje

Total pacientes con factores de riesgo de 
padecer cáncer prostático

Estándar: 70%
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Criterio 2
A todo paciente que acuda a consulta que se le

oferte, o solicite,  la realización de actividades de des-
pistaje de cáncer prostático, se le deberá informar
sobre los beneficios y perjuicios inherentes a las explo-
raciones a realizar, así como solicitar la cumplimenta-
ción de un consentimiento informado previo al inicio
de dichas actividades. 

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a la solicitud del consentimien-
to informado.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes a los que se oferta o demandan
pruebas de despistaje de cáncer prostático en los 

que consta la solicitud del consentimiento informado   
Total pacientes a los que se oferta o demandan

pruebas de despistaje

Estándar: 70%

Criterio 3
Todo paciente que acuda a consulta por un cuadro

de prostatismo, retención urinaria u otros síntomas
sugestivos de cáncer prostático deberá tener realizado
un tacto rectal y una determinación de PSA y PSA libre.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a dichas actividades.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes atendidos por un cuadro
sugestivo de cáncer prostático en los que consta
tacto rectal y determinación de PSA y PSA libre

Total pacientes atendidos por un cuadro sugestivo de
cáncer protático

Estándar: 70%

Criterio 4 
Todo paciente que acuda a consulta por síntomas

sugestivos de cáncer prostático con tacto rectal positi-
vo o el PSA > 10 ng/ml deberá tener realizada una eco-
grafía transrectal y biopsia prostática o, en caso de no
poder solicitar dichas pruebas, conste la derivación a
urología.

Aclaraciones: se considerará cumplido el criterio si
constan datos referidos a dichas actividades.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes atendidos por
síntomas sugestivos de cáncer prostático,
con tacto rectal positivo, o PSA > 10 ng/ml

a los que han realizado eco transrectal
más biopsia prostática o 

derivación a urología
Total pacientes atendidos por síntomas

sugestivos de cáncer prostático, con tacto
rectal positivo, o el PSA > 10 ng/ml

Estándar: 70%

Criterio 5
Todo paciente que acuda a consulta por

síntomas sugestivos de cáncer prostático,
con  ecografía transrectal y biopsia prostáti-
ca positiva o un PSA libre menor del 20%,
debe ser derivado a urología para valora-
ción y tratamiento.

Aclaraciones: se considerará cumplido el cri-
terio si constan datos referidos a dicha deri-
vación.

Excepciones: ninguna.

IInnddiiccaaddoorr::  

Número de pacientes atendidos por
síntomas sugestivos de cáncer prostático,

con eco transrectal 
y biopsia prostática positiva o PSA libre

menor 
al 20% derivados a urología

Total pacientes atendidos por síntomas
sugestivos de cáncer prostático, con eco
transrectal y biopsia prostática positiva o

PSA libre menor al 20%

Estándar: 70%
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