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RESUMEN 

Introducción: La hiperplasia prostática benigna es una patología 

frecuente en hombres de edad avanzada. El antígeno prostático, el score 

de Puntuación de síntomas prostáticos  y el uso de ecografía abdominal 

son herramientas diagnósticas básicas en la práctica clínica.  

 

Objetivo: Determinar la relación del score IPSS, tamaño prostático y 

niveles de PSA en pacientes con hiperplasia prostática benigna, mayores 

de 40 años.  

 

Metodología: Estudio observacional, analítico, prospectivo en paciente 

con HP durante el periodo Septiembre 2016 hasta Febrero 2017; en el 

Hospital General Liborio Panchana de la provincia de Santa Elena, 

Ecuador. Se incluyó a pacientes mayores de 40 años con síntomas del 

tracto urinario inferior, que poseen reporte de niveles de PSA e imágenes 

ecográfica de próstata. Se aplicó ficha clínica con las variables: edad, 

síntomas (irritativos u obstructivos), valor de PSA, tamaño prostático. Los 

datos obtenidos se almacenaran en una base de datos de Excel y se 

analizarán con el Software estadístico SPSS y se aplicarán métodos 

estadísticos de relación según la asociación de variables.  

 

Resultados: Se obtuvo una muestra de 100 pacientes. De los cuales el 

41% se encuentran entre los 61-70 años. 48% tienen hipertensión arterial 

y 36% diabetes mellitus.  En el 51% se describió un score IPSS 

moderado; mientras el tamaño prostático se encontró aumentado (50-

80cc) en el 38% de los pacientes y el antígeno prostático fue de 4.1 a 

10.0 ng/ml en el 31% de los pacientes.  
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Conclusión: Se evidencia que los pacientes con HPB tienen una 

manifestación clínica severa según el score IPSS, con aumentos 

considerables del tamaño prostático medido por ecografía abdominal. 

 

 

Palabras clave: hiperplasia benigna de próstata, IPSS, PSA, tamaño 

prostático, ecografía abdominal.  
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ABSTRACT 

Introduction: Benign prostatic hyperplasia is a common pathology in 

elderly men. Prostate antigen, prostate symptom score, and use of 

abdominal ultrasound are basic diagnostic tools in clinical practice. 

 

Objective: To determine the relationship of IPSS score, prostate size 

and PSA levels in patients with benign prostatic hyperplasia, over 40 

years. 

 

Methodology: Observational, analytical, prospective study in a patient 

with HP from September 2016 to February 2017; at the Liborio Panchana 

General Hospital in the province of Santa Elena, Ecuador. Patients older 

than 40 years, with symptoms of lower urinary tract, who had PSA levels 

and ultrasound images of the prostate, were included. Clinical file was 

applied with the variables: age, symptoms (irritative or obstructive), PSA 

value, and prostate size. The obtained data will be stored in an Excel 

database and will be analyzed with the SPSS statistical software and 

statistical relationship methods will be applied according to the association 

of variables. 

 

Results: A sample of 100 patients was obtained. Of which 41% are 

between 61-70 years. 48% have high blood pressure and 36% have 

diabetes mellitus. In 51% a moderate IPSS score was described; while 

prostate size was increased (50-80cc) in 38% of patients and the prostate 

antigen was 4.1 to 10.0 ng / ml in 31% of patients. 
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Conclusion: It is evident that patients with BPH have a severe clinical 

manifestation according to the IPSS score, with considerable increases in 

prostate size measured by abdominal ultrasound. 

 

 

Key words: benign prostatic hyperplasia, IPSS, PSA, prostatic size, 

abdominal ultrasound.  
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INTRODUCCIÓN 

La próstata es una de las glándulas accesorias del sistema reproductor 

masculino que secreta el líquido para formar la mayor parte del semen 

junto con las vesículas seminales y las glándulas uretrales bulbo. Tiene 

un volumen de hasta 20 a 30 ml, se compone de ápice, base anterior, 

mediana, posterior y dos lóbulos laterales. Se ha establecido zonas de 

acuerdo con McNeal, divididas en: a) Zona periférica (70%) de la 

glándula, que son más propensos a cáncer de próstata; B) Zona central 

(20%) de la glándula, posterior al lumen y por encima de los conductos 

eyaculatorios; C) Zona de transición peri uretral (10%), más frecuente en 

la hiperplasia prostática benigna(HPB)1.  

 

En los hombres mayores de 40 años de edad, la HBP es una entidad 

común con discapacidad significativa. Esta condición ocurre cuando la 

próstata agrandada comprime la uretra conduciendo a obstrucción del 

orificio vesical1. La HBP puede ser un diagnóstico histológico que se 

refiere a la proliferación de músculo liso, tejido fibroso y tejido glandular 

dentro de la zona de transición prostática.  

 

La evaluación clínica del tamaño de la próstata por ecografía 

transabdominal ha demostrado ser un predictor más preciso del tamaño 

prostático real, ya que los estudios muestran que con la ecografía 

transabdominal el tamaño de la próstata y el tamaño quirúrgico muestra 

una buena correlación2. La glándula agrandada contribuye a los síntomas 

del tracto urinario inferior (STUI) a través de dos rutas: por obstrucción de 

orificio vesical directo a partir del tejido aumentado (componente estático) 

y por el aumento del tono y la resistencia del músculo liso (componente 

dinámico). Se cree que la actividad excesiva del detrusor contribuye a los 

síntomas de almacenamiento observados. Además, STUI secundarios a 
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HPB no suelen ser mortales, pero pueden afectar la calidad de vida y no 

deben subestimarse3.  

 

Los hombres con STUI basados en la escala internacional de síntomas 

prostáticos (IPSS), sugestivos de HBP deben someterse a una evaluación 

clínica del tamaño de la próstata mediante ecografía transabdominal. La 

HBP  es una patología que afecta la calidad de vida  y presenta 

complicaciones que incluyen cálculos de vejiga, insuficiencia renal, 

infección, incontinencia, retención, hematuria, cáncer de próstata4. La 

epidemiología de HPB y los STUI ha evolucionado considerablemente 

durante los últimos años. El término LUTS describe un fenotipo distinto y 

permite una amplia descripción epidemiológica de los síntomas urinarios a 

nivel de población. Aunque se está convirtiendo en el término preferido 

para estudiar los síntomas urinarios en las poblaciones, los STUI 

permanecen interconectados con la HBP en la literatura2.  

 

„ Están asociadas con graves morbilidades, con un mayor riesgo de 

caídas, depresión, disminución de la calidad de vida relacionada con la 

salud y representan miles de millones de dólares en costos anuales de 

atención de salud2. Aunque la edad y la genética desempeñan un papel 

importante en la etiología de la HBP y de los STUI, las percepciones 

recientes a nivel de la población han revelado que los factores de riesgo 

modificables son probablemente también componentes clave. La 

dihidrotestosterona sérica, la obesidad, la glucosa en ayunas elevada, la 

diabetes, la ingesta de grasa y carne roja, y la inflamación aumentan el 

riesgo; verduras, consumo regular de alcohol, ejercicio y AINE reducen el 

riesgo2.  

 

CAPÍTULO 1 
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1.1. Antecedentes 

La hiperplasia prostática benigna (HPB), es una causa común de 

síntomas del tracto urinario inferior (STUI) en adultos mayores 

masculinos, que afecta la calidad de vida. Este cuadro es necesario 

identificarlo en la atención primaria para iniciar una terapia médica 

oportuna 6. Existen varios tratamientos médicos seguros y efectivos para 

aliviar los síntomas, retrasar la progresión de la enfermedad y disminuir la 

posibilidad de necesitar cirugía para la HBP. 

 

La edad pico de presentación del cuadro es a los 50 años, aunque se 

han informado casos en individuos entre los 40 y 50 años7–9;  el 50% de 

los pacientes requerirá algún tipo de tratamiento para síntomas de HPB 10. 

Inicialmente, una vez que se ha realizado un diagnóstico de HBP, la 

mayoría de los hombres son tratados médicamente. No obstante, en el 

abordaje del cuadro se debe descartar causas graves como cáncer de 

próstata, cáncer de vejiga y otras obstrucciones. 

 

Para los hombres con una próstata agrandada, existe una buena 

probabilidad de que la terapia con un inhibidor de 5-alfa-reductasa (5-ARI) 

pueda prevenir la progresión de la enfermedad y la necesidad de cirugía. 

Ha habido muchos trabajos recientes sobre diferentes terapias de 

combinación para el tratamiento de la HBP 11. Si el nivel sérico de 

antígeno prostático específico (PSA) de un paciente es superior a 1,5 

ng/ml y su volumen prostático es superior a 30 cc y tiene STUI 

significativos, entonces la terapia médica combinada de un alfa-

bloqueador con un 5-ARI es la terapia médica más eficaz 10. 

 

Dentro de la evaluación de este cuadro clínico, se cuanta 

biomarcadores y exámenes imagenológicos que permiten la identificación 
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del cuadro y un seguimiento de la evolución de la enfermedad. Durante 

los años noventa el uso de terapias médicas para LUTS/BPH aumentó 

significativamente y el uso del manejo quirúrgico disminuyó 

significativamente12. Como resultado de este cambio de dirección, el 

número de visitas ambulatorias a PCP por hombres con STUI/BPH 

aumentó dramáticamente13. 

 

Debido al auge de pacientes con estos síntomas se requiere una 

intervención adecuada No obstante, estudios indican que existe una 

diferencia significativa en los patrones de práctica entre los médicos de 

atención primaria y los urólogos en la evaluación y tratamiento de 

STUI/HPB14. Las guías de práctica reconocen la importancia de las 

preferencias del paciente para determinar el tratamiento adecuado de la 

HPB. La literatura reciente sugiere que las perspectivas del paciente y del 

médico y la satisfacción con el manejo del tratamiento con HBP pueden 

ser diferentes; Esto puede tener un impacto en los resultados clínicos y la 

conformidad del paciente14,15. 

 

La mayoría de los hombres en edad madura experimentan un 

crecimiento anormal de la próstata, mientras que otros se enfrentan con el 

cáncer de próstata. Según el World Cancer Research Fund International, 

el cáncer de próstata es el segundo cáncer más común en los hombres 

de todo el mundo16. Con respecto a la HBP, la mortalidad en las últimas 

tres décadas ha ido disminuyendo, pero su incidencia a medida que los 

hombres crecen aumenta17. Además, un porcentaje no despreciable de la 

población de hombres envejecidos tiene ambas enfermedades nocivas. 

En ambas enfermedades prostáticas, las células cancerígenas y las 

células normales de la próstata secretan una proteína llamada antígeno 

prostático específico, que se limita a la glándula prostática, aunque 

algunos de escape al torrente sanguíneo. 
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En 1986, se desarrolló una prueba clínica para medir el PSA en la 

sangre, y desde entonces, se utiliza en la detección de PC. Los niveles 

crecientes de PSA en el suero se asocian con un aumento del tamaño del 

tumor de cáncer de próstata para las glándulas de próstata más grandes y 

con el volumen tumoral en pequeñas, medianas o grandes próstatas18. 

Sin embargo, pronto se descubrió que hay otras condiciones como 

prostatitis y BPH que pueden elevar los valores de PSA. Incluso una 

condición temporal, tal como una biopsia de próstata, también podría 

elevar los valores de PSA17. Como consecuencia, los falsos positivos y los 

falsos negativos han hecho que la prueba de PSA sea controvertida. Los 

falsos positivos pueden conducir al sobre tratamiento y falsos negativos a 

la metástasis, a una etapa terminal del cáncer. 

 

En el 2001 se publicó un modelo analítico para estudiar la dinámica de 

PSA en pacientes con cáncer de próstata. Se supuso que el tumor tiene 

un crecimiento exponencial y la contribución de PSA de células normales 

de próstata al suero total  es insignificante19.  

 

Por otro lado, el potencial maligno del cáncer de próstata se asocia con 

el volumen tumoral en el momento del diagnóstico, y los estudios 

tempranos en la era del PSA mostraron una correlación robusta entre los 

niveles séricos de PSA y el volumen tumoral20. Además en un estudio se 

informó una fuerte correlación entre el PSA preoperatorio con el volumen 

del foco tumoral. Tanto el volumen tumoral como el porcentaje de 

Gleason 4/5 en los tumores fueron predictores independientes de recidiva 

bioquímica después del tratamiento 21. También se corroboró que el 86% 

de los hombres con un volumen tumoral de 0.5 a 2 cc estaban libres de 

recidiva tumoral en comparación con el 61% de pacientes con un volumen 

tumoral de 2 a 6 cc18,21.  
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1.2. Descripción del problema  

La última década ha cambiado profundamente cómo los médicos 

manejan a pacientes con hiperplasia prostática benigna (BPH). Los 

conceptos de índices de síntomas, complejos de síntomas, tasas de flujo, 

antígeno prostático específico (PSA), tamaño de la próstata y nuevos 

enfoques médicos apoyados por nuevos estudios clínicos, han 

proporcionado médicos de familia, así como especialistas con algoritmos 

basados en la evidencia para tratar la HBP22. 

 

Los hombres con HBP suelen visitar a un médico debido a la presión 

de su pareja debido a síntomas manifestados que interfieren en su rutina 

de vida, siendo el más molesto la nocturia. Hoy en día, los médicos de 

atención primaria son los guardianes para el diagnóstico y abordaje de 

tales síntomas. Por ello, tienen que ser conscientes de las consecuencias 

negativas a largo plazo si estos síntomas principales no son identificados 

y tratados en etapas tempranas.  

 

El uso individual de PSA para la identificación de HPB ha generado 

diversas controversias debido a los reportes de falsos positivos y falsos 

negativos. Por ello, se ha sugerido realizar comparaciones entre las 

manifestaciones clínicas, tamaño prostático y niveles de PSA. 

Previamente, se ha demostrado que tanto los niveles séricos de PSA y el 

volumen tumoral determinado por ecografía prostática aumenta la 

identificación oportuna del cuadro clínico. Se ha evidenciado la 

correlación entre el PSA y el volumen prostático sobre todo en las 

primeras etapas de la patología.  
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De igual forma, esta patología puede afectar la calidad de vida de los 

pacientes, pues interfiere con las actividades y rutinas de cada individuo 

por lo que se vuelve fundamental conocer objetivamente la afectación que 

ejerce sobre la población. Para ello existe el Score IPSS, que ayuda a 

conocer que tanto intervienen negativamente estos síntomas en la vida de 

las pacientes.   

 

En este medio, la manifestación de síntomas de trato urinarios inferior 

es común y motivo de visita médicas frecuentes. Por tanto, contar con un 

protocolo diagnóstico adecuado permitirá una identificación adecuada de 

tales pacientes y la posibilidad de acceder a opciones terapéuticas con 

mayor probabilidad de éxito en comparación a etapas avanzadas.  

 

1.3. Justificación  

Es inevitable que la tasa de prevalecía de HPB sigan aumentando con 

el transcurso del tiempo, debido al envejecimiento de la población23. Lo 

cual supone mayores costos sanitarios y repercusión en el ámbito socio 

laboral de los pacientes con esta patología alterando su la calidad de vida.  

 

Es por eso que conocer el comportamiento de esta patología en los 

centros de salud, ayudaría a abordar de manera adecuada a estos 

pacientes, disponiendo de herramientas estandarizadas para su 

diagnóstico temprano, comenzando con una historia clínica completa y 

aplicando la escala IPSS, que correlacionándola con la ecografía y PSA 

darían una mayor sensibilidad diagnostica, disminuyendo el margen de 

error en el tratamiento, evitando complicaciones derivadas de HPB y 

mejorando la calidad de vida . 
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1.4. Objetivos generales y específicos 

1.4.1. Objetivo general 

Determinar la relación del score IPSS, tamaño prostático y niveles de 

PSA en pacientes con hiperplasia prostática benigna, mayores de 40 

años.   

 

1.4.2. Objetivos específicos  

 Establecer grado de afectación según la clínica a través de IPSS. 

 Identificar el grado de hipertrofia prostática según el tamaño 

ecográfico. 

 Identificar las cifras de PSA en la población estudiada 

 Determinar la relación existente entre IPSS, tamaño prostático y 

PSA.  

 

1.5. Formulación de hipótesis o preguntas de investigación  

Cuando la relación de la puntuación del score IPSS con el tamaño 

prostático y PSA está alterada existe hiperplasia benigna de próstata.   

  



9 
 

CAPÍTULO 2: MARCO TEORICO 

2.1. Hiperplasia prostática benigna  

La hiperplasia prostática benigna (HBP) es un problema común entre 

los hombres mayores, y es responsable de una discapacidad 

considerable. El gran número de hombres con los síntomas de este 

trastorno, el fácil acceso a las pruebas de diagnóstico y la disponibilidad 

de la terapia de drogas hacen apropiado que el médico de atención 

primaria participe en el tratamiento de los hombres con este trastorno.  

 

2.1.1. Epidemiología 

La próstata, en promedio, pesa 20 gramos en hombres normales de 21 

a 30 años, y el peso cambia poco después, a menos que el hombre 

desarrolle HPB24. Sin embargo, debido al aumento de la prevalencia de 

HPB en hombres mayores, el peso promedio de próstata en la autopsia 

aumenta después de los 50 años.  

 

La prevalencia de hiperplasia prostática diagnosticada histológicamente 

aumenta del 8% en hombres de 31 a 40 años, de 40 a 50% en hombres 

de 51 a 60 años, a más de 80% en hombres mayores de 80 años 25.  

 

Una de las principales dificultades para comparar la prevalencia de los 

STUI entre los diferentes grupos ha sido la falta de una definición común. 

El estudio del Condado de Olmsted encontró que la prevalencia de STUI 

moderada o severa para los hombres en la quinta, sexta, séptima y 

octava década de vida es de 26, 33, 41 y 46 por ciento, 

respectivamente26.  

 



10 
 

2.1.2. Factores de riesgo  

Se ha considerado que existen factores de riesgo que tienen influencia 

en el desarrollo de la patología como la raza, indicándose que los 

hombres blancos pueden ser más afectados que los hombres negros27. 

Tener una historia familiar de cáncer28; niveles hormonales29; consumo de 

alcohol30: prostatitis31; uso de anti-inflamatorio no esteroideo32; entre 

otros,  pueden afectar el curso e historia natural de la enfermedad.  

 

2.1.3. Fisiopatología  

La edad avanzada y la presencia de células Leydig funcionales de los 

testículos son esenciales para el desarrollo de la HBP. Por lo tanto, la 

HBP es muy rara en hombres hipogonadales con inicio antes de los 40 

años que no son tratados con andrógenos. Los estudios han examinado 

los cambios moleculares y celulares asociados con BPH33.Es probable 

que múltiples factores están causalmente relacionados con el desarrollo 

de la HBP34.  

 

El cuadro patológico desencadena un aumento de la resistencia uretral 

que conduce a alteraciones compensadoras de la función vesical. 

Mediante una disfunción del músculo detrusor originada por la 

obstrucción, en conjunto con alteraciones de la función del sistema 

nervioso y la vejiga relacionados con el envejecimiento, desembocan el 

desarrollo de polaquiuria, sensación de micción inminente y nicturia. La 

HPB comienza en la zona de transición periuretral de la próstata. Ésta 

zona de transición aumenta de tamaño con la edad pero el tamaño de la 

próstata no se correlaciona necesariamente con el grado de obstrucción35.  
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2.1.4. Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas de la HBP son los síntomas del tracto 

urinario inferior que incluyen síntomas de almacenamiento (aumento de la 

frecuencia diurna, nocturia, urgencia e incontinencia urinaria), síntomas 

miccionales (flujo urinario lento, división o rociado de la corriente urinaria, 

flujo urinario intermitente, Vacilación, tensión al vacío y goteo terminal), y 

síntomas irritativos (micción frecuente, urgencia urinaria). Estos síntomas 

típicamente aparecen lentamente y progresan gradualmente durante un 

período de años. Sin embargo, no son específicos para la HBP. Muchas 

condiciones, incluyendo BPH, hiperactividad del detrusor, poliuria 

nocturna, debilidad del detrusor, disfunción neurogénica de la vejiga, 

infección del tracto urinario, cuerpo extraño, prostatitis, estenosis uretral, 

tumor de vejiga y piedra ureteral distal pueden presentarse con STUI35.  

 

La correlación entre los síntomas y la presencia de agrandamiento 

prostático en el examen rectal o por ecografía transrectal del tamaño de la 

próstata es pobre. Esta discrepancia probablemente resulte de los 

cambios en la función de la vejiga que se producen con el envejecimiento 

y de la ampliación de la zona de transición de la próstata que no siempre 

es evidente en el examen rectal36.  

 

2.1.5. Diagnóstico 

Antes de concluir que los síntomas de un hombre son causados por 

BPH, otros trastornos que pueden causar síntomas similares deben ser 

excluidos por la historia, el examen físico y varias pruebas simples. Estos 

trastornos incluyen:  

 Estenosis uretral 

 Contracción del cuello de vejiga 

 Carcinoma de próstata 

 Carcinoma de vejiga 
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 Cálculos de vejiga 

 Infección de vías urinarias y prostatitis 

 Vejiga neurogénica  

 

Las directrices clínicas fueron desarrolladas por la Agencia para la 

Política de Salud e Investigación, incluyendo un cuestionario 

estandarizado y recomendaciones sobre la evaluación de los hombres 

con síntomas de obstrucción de la salida de la vejiga37.  

 

La historia puede proporcionar información de diagnóstico importante. 

Además de preguntar al hombre acerca de los síntomas urinarios 

obstructivos, es importante preguntar sobre factores de riesgo que 

pongan en evidencia el cuadro clínico sugestivo. De igual forma, se debe 

realizar un examen físico completo revisando todos los sistemas en 

especial, realizar un examen rectal para evaluar el tamaño de la próstata. 

En este se evalúa tamaño, consistencia, detectar nódulos, induración, 

asimetría que son factores que pueden proyectar malignidad38. 

  

De igual forma se ayuda con exámenes de laboratorio que confirmen el 

diagnóstico como Urinalisis, creatinina sérica, exámenes de laboratorio 

básico y por supuesto niveles séricos de PSA.  

 

2.2. Antígeno prostático Específico 

El antígeno específico de la próstata pertenece a una familia de genes 

de la calicreína humana. Se localiza en el locus q13.2-q13.4 en el brazo 

largo del cromosoma 19. El PSA que tiene una actividad serina proteasa 

se conoce como calicreína-3 humana con un peso específico de 34 kDa. 

Se produce a partir de células del epitelio columnar del tejido prostático. 

Esto produce PSA, pasa a través de la capa de células basales, músculo 
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liso, fibroblastos, membrana capilar y células endoteliales, y entra en la 

circulación sistémica. Ejerce un efecto sobre la semenogelina, y las 

proteínas de fibronectina que dan la consistencia del gel seminal fluido 

con la licuefacción resultante del fluido seminal39. 

 

El PSA se sintetiza como preproPSA que consiste en 261 aminoácidos. 

Una secuencia precursora de 17 aminoácidos se disocia para formar un 

proPSA que consta de 244 aminoácidos. A partir de proPSA, la calicreína 

humana 2 (hK2) y la calicreína humana 4 (hK4) se eliminan para formar 

PSA activo maduro con 237 aminoácidos40.  

 

Hoy en día, antígeno específico de la próstata es el mejor marcador de 

suero de primer paso como una prueba de detección para el cáncer de 

próstata. Todavía es el marcador oncológico más utilizado. Se encuentra 

predominantemente en el tejido prostático, y el líquido seminal, sin 

embargo, su secreción de las glándulas salivales, el páncreas y el tejido 

mamario se ha informado41. Dado que el PSA total tiene una potencia 

inadecuada, y la especificidad, es una herramienta de diagnóstico 

inadecuada para cáncer de próstata. Los niveles de PSA aumentan en la 

hiperplasia benigna de la próstata (HBP) y en la prostatitis. Por lo tanto, 

con el fin de compensar esta deficiencia, y aumentar la especificidad de 

PSA, se han utilizado varios marcadores séricos relacionados con PSA y 

derivados de PSA39.  

 

2.2.1. PSA total  

El antígeno específico de la próstata se demostró en primer lugar en 

los sueros de pacientes con cáncer de próstata en 1979, y desde 

entonces ha sido objeto de un número creciente de investigaciones. Hoy 

en día, se ha introducido en la práctica diaria de rutina. La medición de los 
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niveles de PSA se ha recomendado para hombres de tan sólo 40 años de 

edad42. PSA total detectable en suero, consta de PSA libre 

proteolíticamente activo y α-1 antichimotripsina-PSA.  

 

2.2.2. PSA libre y PSA libre/total 

La forma libre constituye el 5-40% del PSA total. En el suero, el fPSA 

no forma complejos con antiproteasas en el suero, y se encuentran en 

formas no unidas en la sangre. Por lo general, no tiene valor diagnóstico 

per se. Se utiliza en la fórmula de relación PSAf/PSAt que se expresa 

como porcentaje  PSAf = 100 x PSAf/PSAt. Un porcentaje disminuido de 

PSAt se ha asociado con cáncer de próstata, y muchos estudios indicaron 

su valor en la reducción del número de biopsias negativas43. 

 

Sin embargo, en estudios recientes se han observado 3 formas de 

PSAf en suero. Uno de ellos es PSA inactivo. Se conoce como precursor 

de proPSA o PSA. Las otras dos formas son BPSA (Nicked PSA), y PSA 

intacto (iPSA) 44. Se han encontrado subformes de PSAf incluyendo 

proPSA, iPSA y BPSA. BPSA e iPSA se han asociado con tejido benigno, 

mientras que proPSA se encontró en el tejido del cáncer de próstata45. 

Especialmente en hombres con niveles de PSA entre 4 y 10 ng/mL, PSA 

f/t es más sensible a la discriminación de cáncer próstata de tejidos 

benignos46.  

 

2.3. Puntuación internacional de síntomas prostáticos 

Es cuestionario, ha sido validado para evaluar la gravedad de los 

síntomas del tracto urinario inferior asociados a hiperplasia prostática 

benigna en los hombres. Mediante una serie de preguntas da una 

valoración objetiva de la sintomatología otorgándole un grado de 
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severidad leve, moderado, grave, a partir de los puntos de corte 

establecidos por estudios epidemiológicos.  
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CAPÍTULO 3: METODOLOGÍA 

3.1. Diseño de la investigación 

3.1.1. Tipo de investigación 

Estudio observacional, analítico, prospectivo, que tiene como finalidad 

correlacionar IPSS, tamaño prostático, valor de PSA en paciente con 

HPB. Que se conduce durante el periodo Septiembre 2016 hasta Febrero 

2017. 

 

3.1.2. Lugar 

El estudio es realizado en el Hospital General Liborio Panchana de la 

provincia de Santa Elena, Ecuador. Por ser un hospital que con un flujo 

considerable de pacientes que acuden a consulta externa de urología con 

sospecha clínica de hiperplasia prostática benigna.  

 

3.1.3. Operacionalización de las variables  

VARIABLE DEFINICION DIMENSION INDICADOR 
NIVEL DE 

MEDICION 

INSTRUMENTOS 

DE MEDICION 
ESTADISTICA 

Edad 

Tiempo transcurrido 
entre la fecha de 
nacimiento del 
paciente y su 
intervención 
quirúrgica. 

Tiempo transcurrido 
entre la fecha de 
nacimiento del 
paciente y su 

intervención quirúrgica 
en pacientes con HPB 

40 a 50 años 

Ordinal Ficha clínica 
Frecuencia; 
Porcentaje 

51 a 60 años 

61 a 70 años 

71 a 80 años 

81 a 90 años  

>90 años 

Síntomas de 
tracto urinario 

inferior 

Manifestaciones 
clínicas que sugieren 
patología en tracto 

urinario inferior 
clasificadas en 

síntomas irritativos y 
obstructivos  

Manifestaciones 
clínicas que sugieren 
patología en tracto 

urinario inferior 
clasificadas en síntomas 

irritativos y 
obstructivos  en 

pacientes con HPB 

Irritativos:  
-Urgencia miccional 
-Polaquiuria 
-Nocturia 
-Incontinencia  
 
Obstructivos: 
Dificultad para inicio de 
micción 
-Flujo urinario débil, 
-Esfuerzo miccional, 
-Micción intermitente 
-Vaciado incompleto,  
-Incontinencia urinaria  

Nominal Ficha clínica 
Frecuencia; 
Porcentaje 
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Tamaño 
prostático  

Crecimiento de 
próstata medido en 
volumen mediante 

ecografía  

Crecimiento de 
próstata medido en 
volumen mediante 

ecografía en pacientes 
con HPB 

Normal: <30 cc   
I: 30-49 cc  
II:40-80 cc  
II: >80 cc 

Ordinal Ficha clínica 
Frecuencia; 
Porcentaje 

Puntuación 
Internacional 
de Síntomas 
prostáticos 

(IPSS) 

Complicación 
producida por 
contagio con 

microorganismos 
potencialmente 

patógenos  

Complicación 
producida por contagio 
con microorganismos 

potencialmente 
patógenos en pacientes 

con ERC 

Leve: <8 puntos 
Moderado: 8-19 puntos 
Severo: ≥20 puntos  

Ordinal 
Ficha clínica, 
cuestionario 

Frecuencia; 
Porcentaje 

Niveles de PSA 
Biomarcador 

reconocido por su 
aumento en HPB 

Biomarcador 
reconocido por su 

aumento en HPB en 
población de estudio 

Normal: 0,0-4,0 ng/ml  
I: 4,1-10,0 ng/ml   
II: 10,1-20,0 ng/ml   
III: 10,1-20,0 ng/ml 

Ordinal 
Ficha clínica, 
cuestionario 

Frecuencia; 
Porcentaje 

Comorbilidade
s 

Presencia de uno o 
más trastornos (o 

enfermedades) 
además de la 
enfermedad o 

trastorno primario 

Presencia de uno o más 
trastornos (o 

enfermedades) además 
de la enfermedad o 

trastorno primario en 
pacientes con HPB 

-Diabetes mellitus Nominal 
Ficha clínica, 
cuestionario 

Frecuencia; 
Porcentaje 

 

3.1.4. Cronograma 

    MESES 

Actividad Responsable 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

1. Elaboración de ficha técnica. Juan Carlos Olvera X X X                   

2. Solicitud de permiso por escrito 
para realización de tesis. 

Juan Carlos Olvera 
      X X               

3. Solicitud de permiso por escrito 
del hospital. 

Juan Carlos Olvera 
      X X               

4. Elaboración de anteproyecto. 
Juan Carlos Olvera 

          X X           

5. Entrega del primer borrador 
Juan Carlos Olvera 

            X           

6. Aprobación del anteproyecto. 
Juan Carlos Olvera 

            X           

7. Recolección de datos. 
Juan Carlos Olvera 

      X X X X X         

8. Procesamiento de datos. 
Juan Carlos Olvera 

              X X       

9. Elaboración final del trabajo de 
titulación. 

Juan Carlos Olvera 
              X X X X   

10. Entrega final de tesis. 
Juan Carlos Olvera 

                  
  

X X 

11. Entrega de documentos 
habilitantes para sustentación. 

Juan Carlos Olvera 
                      X 

12. Sustentación de tesis. 
Juan Carlos Olvera 

                      X 
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3.2. Población y muestra 

La población del estudio está conformada por todos los pacientes con 

síntomas de tracto urinario inferior durante el periodo indicado. Mientras, 

la muestra corresponde a los pacientes con diagnóstico de GVHD.  

 

3.2.1. Criterios de inclusión 

 Individuos mayores de 40 años. 

 Individuos que acudan al hospital durante el periodo de estudio con 

síntomas de tracto urinario inferior.  

 Individuos con reporte de niveles de PSA e imágenes ecográficas de 

próstata.  

 

3.2.2. Criterios de exclusión 

 Individuos con datos insuficientes en historia clínica.  

 Individuos que reciben tratamiento para HPB.   

 

3.3. Descripción de instrumentos, herramientas y procedimientos 

de la investigación  

Para la realización de esta investigación se elaborará una ficha clínica 

que contendrá información requerida como:  

 Edad 

 Síntomas de TUI: irritativos y obstructivos 

 Comorbilidades: diabetes mellitus e hipertensión arterial  

 Valor de PSA 

 Tamaño prostático 
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Las fichas clínicas serán aplicadas a los pacientes que cumplan con los 

criterios de inclusión previamente mencionados, en conjunto con el score 

IPSS; una vez se hayan identificados los participantes del estudio y previa 

firma de consentimiento informado. Se decidió emplear fichas clínicas 

como herramienta de recolección de datos debido a la facilidad que 

ofrecen para recaudar la información necesaria para el cumplimiento de 

las variables.  

 

Los datos obtenidos se almacenaran en una base de datos de Excel y 

se analizarán con el Software estadístico SPSS y se aplicarán métodos 

estadísticos de correlación según la asociación de variables.  

 

3.4. Aspectos éticos y legales 

Estudio aprobado por el Consejo Directivo de la Facultad de Medicina 

de la Universidad de Especialidades Espíritu Santo. Además, de contar 

con aprobación del departamento de docencia e investigación del Hospital 

General Liborio Panchana. Los datos obtenidos se manejaran según 

códigos numéricos para asegurar la confidencialidad de los pacientes. Se 

debe aclarar  que el procedimiento de este estudio no representa ningún 

riesgo para los pacientes seleccionados, ni interfiere con el servicio 

recibido por parte de la casa de salud.   
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CAPÍTULO 4: ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

4.1. Análisis de resultados  

Se reportó que 170 pacientes visitaron la unidad hospitalaria por 

síntomas de tracto urinario inferior, sean irritativos u obstructivos; de los 

cuales 115 tenían diagnóstico de hiperplasia prostática benigna. Siendo 

posibles candidatos para el estudio, se aplicó criterios de inclusión y 

exclusión, siendo eliminados 15 pacientes por datos insuficientes en 

historia clínica. Así, la muestra final correspondió a 100 pacientes con 

Hiperplasia prostática benigna. A los cuales se aplicó ficha clínica  para 

obtener la información necesaria para el cumplimiento de los objetivos.  

 

Figura  1. Distribución de los participantes del estudio 

 

El análisis incluye la presentación de frecuencias y porcentajes, 

además de la relación con la Prueba Chi cuadrado (X2) entre las variables 

de mayor impacto en la investigación; con la finalidad de cumplir los 

objetivos propuestos.   

170 pacientes 
con STUI  

Diagnóstico 
HPB: 115 
pacientes  

Excluidos: 15 
pacientes  

Muestra: 100 
pacientes  
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4.1.1. Características de la población de estudio 

 

Grupo etáreo 

 
Tabla 1. Distribución de la población de estudio según grupo etáreo 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido 40-50 años 11 11,0 11,0 11,0 

51-60 años 29 29,0 29,0 40,0 

61-70 años 42 42,0 42,0 82,0 

71-80 años 15 15,0 15,0 97,0 

81-90 años 3 3,0 3,0 100,0 

Total 100 100,0 100,0  

 

 
Figura  2. Distribución de la población de estudio según grupo etáreo 

 

 

Se realiza una descripción de la distribución por grupo etáreos de los 

participantes de estudio, evidenciándose que la mayor parte se 

encuentran entre los 61-70 años de edad, seguido por 51 a 60 años. Lo 

que demuestra que esta patología presenta un pico al llegar a la quinta 

década de vida. Sin embargo, se observa un porcentaje entre los 40 a 50 

años, aunque no es común desarrollar HPB en edades jóvenes según 

refiere la literatura.  
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Comorbilidades asociadas en pacientes con HPB  

 

Tabla 2. Frecuencia de hipertensión arterial en pacientes con HPB 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 52 52,0 52,0 52,0 

SI 48 48,0 48,0 100,0 

Total 100 100,0 100,0  

 

 

Tabla 3. Frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con HPB 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 64 64,0 64,0 64,0 

SI 36 36,0 36,0 100,0 

Total 100 100,0 100,0  

 

 
Figura  3. Frecuencia de hipertensión arterial en pacientes con HPB 
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Figura  4. Frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con HPB 

 

Se conoce que nuestra población posee altas prevalencias de diabetes 

mellitus e hipertensión arterial, cuadros clínicos que intervienen en la 

historia natural de diversas patologías. En esta investigación se determinó 

la frecuencia de tales cuadros, con la finalidad de indagar sobre el estado 

de salud general de los pacientes con HPB. Así se encontró que en este 

grupo poblacional la DM corresponde al 38.0% y la HTA al 48.0%. Por lo 

que se sugiere que los pacientes en su mayoría no tienen el riesgo que 

suman aquellos que presentan las patologías en mención. 
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Puntuación Internacional de Síntomas prostáticos (IPSS) en 

pacientes con HPB  

 

Tabla 4. Puntuación internacional de síntomas prostáticos en pacientes con HPB 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Leve 28 28,0 28,0 28,0 

Moderado 51 51,0 51,0 79,0 

Severo 21 21,0 21,0 100,0 

Total 100 100,0 100,0  

 

 
Figura  5. Puntuación internacional de síntomas prostáticos en pacientes con HPB 

 

El IPSS es una escala que se usa con frecuencia en la práctica 

urológica en pacientes con síntomas de tracto urinario, estratificando 

según la severidad que manifiesten el usuario en leve, moderado o 

severo.  
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Se observa que el 51.0% de los pacientes se ubican un nivel moderado 

(8-19 puntos), seguido por el 28.0% en nivel leve (menos de 8 puntos). Lo 

que indica que esta población requiere una intervención oportuna y 

adecuada con un tratamiento enfocado en la patología principal, y por su 

puesto mantener vigilados a los pacientes con una bajo índice en el score. 

Mientras quienes refieren un puntaje elevado deben recibir una 

evaluación integral mediante otros factores que permitan definir la 

situación actual de su enfermedad y optar por las intervenciones más 

óptimas para su cuadro.  

 

Sin embargo, el IPSS por sí solo no puede guiar la conducta del 

médico, por lo que se debe conocer otros parámetros descritos a 

continuación.  
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Tamaño prostático  

Tabla 5. Tamaño prostático en pacientes con HPB medido por ecografía 

abdominal 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido <30 cc 1 1,0 1,0 1,0 

30-49 cc 27 27,0 27,0 28,0 

50-80 cc 38 38,0 38,0 66,0 

>80 cc 34 34,0 34,0 100,0 

Total 100 100,0 100,0  

 

 
Figura  6. Tamaño prostático en pacientes con HPB medido por ecografía abdominal 

 

Dentro de la evaluación de los pacientes con HPB, se incluye como 

base la medición del tamaño de la próstata, que se puede realizar 

mediante tacto rectal o por ecografía mediante la determinación del 

volumen. En este estudio, se usó la ecografía encontrándose que el 

58.0% de los pacientes presenta un volumen entre 50 a 80 cc; seguido 

por 34.0% que presentan valores mayores a 80 cc. Lo que indica que esta 

población presenta un crecimiento prostático considerable que debe ser 

tratado según lo indiquen las guías de práctica clínica.  
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Antígeno prostático en pacientes con HPB  

 

Tabla 6. Antígeno prostático en pacientes con HPB 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido 0,0-4,0 ng/ml 20 20,0 20,0 20,0 

4,1-10,0 ng/ml 31 31,0 31,0 51,0 

10,1-20,0 ng/ml 24 24,0 24,0 75,0 

>20,0 ng/ml 25 25,0 25,0 100,0 

Total 100 100,0 100,0  

 

 
Figura  7. Antígenos prostático en pacientes con HPB 

 

El PSA se reconoce como un marcador importante en para el control y 

pronostico en pacientes con HPB, sobre todo aquellos con riesgo a 

progresar al cáncer de próstata. Por tanto, se incluye dentro de la 

evaluación de los pacientes. Se reconoce los niveles de PSA en esta 

población presentan variaciones leves entre los diferentes rangos 

establecidos. Por lo que se requiere una evaluación integral para poder 

llegar a un pronóstico acertado en estos pacientes. No obstante, se 

observa la mayor parte de los pacientes se tienen niveles elevados de 

PSA, lo que supone un curso desfavorable de la patología.  
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4.1.2. Manifestación de síntomas de tracto urinario inferior en 

los pacientes  

 

Síntomas irritativos  

Tabla 7. Síntomas de tracto urinario inferior irritativos en pacientes con HPB 

Urgencia miccional 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 49 49,0 49,0 49,0 

SI 51 51,0 51,0 100,0 

Total 100 100,0 100,0  

Polaquiuria  

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 61 61,0 61,0 61,0 

 SI 39 39,0 39,0 100,0 

 Total 100 100,0 100,0  

Incontinencia urinaria 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 58 58,0 58,0 58,0 

 SI 42 42,0 42,0 100,0 

 Total 100 100,0 100,0  

Nocturia 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 58 58,0 58,0 58,0 

 SI 42 42,0 42,0 100,0 

 Total 100 100,0 100,0  
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Síntomas obstructivos 

Tabla 8. Síntomas de tracto urinario inferior obstructivos en pacientes con 

HPB 

Dificultad para la micción 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 62 62,0 62,0 62,0 

SI 38 38,0 38,0 100,0 

Total 100 100,0 100,0  

Flujo urinario lento  

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 58 58,0 58,0 58,0 

 SI 42 42,0 42,0 100,0 

 Total 100 100,0 100,0  

Esfuerzo para la micción  

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 48 48,0 48,0 48,0 

 SI 52 52,0 52,0 100,0 

 Total 100 100,0 100,0  

Micción intermitente 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 58 58,0 58,0 58,0 

 SI 42 42,0 42,0 100,0 

 Total 100 100,0 100,0  

      

Vaciamiento incompleto de vejiga 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 54 54,0 54,0 54,0 

 SI 46 46,0 46,0 100,0 

 Total 100 100,0 100,0  

Goteo postmiccional 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido NO 52 52,0 52,0 52,0 

 SI 48 48,0 48,0 100,0 

 Total 100 100,0 100,0  
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Se realiza un análisis descriptivo sobre los STUI más frecuentes en 

este grupo de investigación, dividiéndose en irritativos y obstructivos. Se 

observa que entre los síntomas irritativos la urgencia miccional se 

presentó con mayor frecuencia (51.0%); aunque la nocturia, incontinencia 

urinaria y polaquiuria se presentaron en frecuencias similares. 

Evidenciándose que son síntomas frecuentes en este grupo poblacional, 

por lo que deben considerarse en la evaluación durante la práctica clínica.  

 

En la tabla 8, se observan las frecuencias de síntomas obstructivos en 

la población de estudio. Esfuerzo al inicio de la micción y goteo post 

miccional son los síntomas que se presentan con mayor frecuencia. 

Aunque, al igual que los síntomas irritativos las frecuencias referidas son 

similares en los pacientes. Lo que indica que estos pacientes manifiestan 

síntomas concomitantemente, por lo que se requiere de una evaluación  
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4.1.3. Relación entre IPSS, tamaño prostático y PSA 

 

IPSS y tamaño prostático  

Tabla 9. IPSS vs Tamaño prostático por eco abdominal 

 

Tamaño prostático 

Total <30 cc 30-49 cc 50-80 cc >80 cc 

IPSS Leve Recuento 0 7 11 10 28 

% del total 0,0% 7,0% 11,0% 10,0% 28,0% 

Moderado Recuento 1 15 18 17 51 

% del total 1,0% 15,0% 18,0% 17,0% 51,0% 

Severo Recuento 0 5 9 7 21 

% del total 0,0% 5,0% 9,0% 7,0% 21,0% 

Total Recuento 1 27 38 34 100 

% del total 1,0% 27,0% 38,0% 34,0% 100,0% 

 

 

Se busca relacionar la puntuación IPSS con los valores de tamaño 

prostático obtenidos en los pacientes con hiperplasia prostática. Se 

observa que la mayor parte de los pacientes presentan un Score IPSS 

moderado con un tamaño prostático entre 50-80 cc (17.0%), seguido de 

tamaño prostático mayor de 80 cc (17.0%) y entre 30-49 cc (15.0%).Esto 

indica que gran parte de la población se presentan a consulta con  un 

cuadro clínico no controlado por lo que requieren una evaluación 

completa que permita estratificarlos correctamente y reciban el 

tratamiento más adecuado, mejorando el pronóstico actual de la 

patología.  
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IPSS y Antígeno prostático  

 

Tabla 10. IPSS vs Antígeno prostático 

 

Antígeno prostático 

Total 

0,0-4,0 

ng/ml 

4,1-10,0 

ng/ml 

10,1-20,0 

ng/ml 

>20,0 

 ng/ml 

IPSS Leve Recuento 7 6 7 8 28 

% del total 7,0% 6,0% 7,0% 8,0% 28,0% 

Moderado Recuento 9 19 12 11 51 

% del total 9,0% 19,0% 12,0% 11,0% 51,0% 

Severo Recuento 4 6 5 6 21 

% del total 4,0% 6,0% 5,0% 6,0% 21,0% 

Total Recuento 20 31 24 25 100 

% del total 20,0% 31,0% 24,0% 25,0% 100,0% 

 

 

De igual forma se analizó la relación entre el IPSS y los niveles de PSA 

que reportan en el laboratorio los pacientes. Se evidencia los niveles de 

PSA más frecuentes se encuentran entre 4.1 a 10.0 ng/ml en individuos 

con un IPSS moderado (19.0%), seguido por el rango 10.1 a 20.0 ng/ml 

(12.0%) con similar score IPSS.  

 

La cuantificación de PSA además de control, se ha reportado como 

pronóstico de desarrollo de cáncer en individuos con HPB. Indicándose 

que un aumento hasta 10.0 ng/ml se corresponde con un 25% de 

probabilidad de desarrollo de cáncer de próstata, mientras un aumento 

hasta 20.0 representa un riesgo del 65%. Por tanto,  se concluye que 

estos pacientes tienen un elevado riesgo de progresar a cáncer si no 

reciben tratamiento adecuado y a tiempo.  
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4.2. Discusión de resultados  

Se ha realizado una descripción de los pacientes que presentan  HPB 

en la población de estudio. La HPB es una afectación crónica que se 

asocia con síntomas progresivos de tracto urinario inferior y afecta de 3 a 

4 hombres durante la quinta década de vida9. Aunque la prevalencia de 

STUI moderada a grave varía de acuerdo con la población y el grupo de 

edad, aproximadamente el 20% de todos los pacientes con STUI 

presentan síntomas moderados a graves, incluyendo síntomas de micción 

y almacenamiento que pueden afectar la calidad de vida47–49.  

 

En la literatura se ha descrito que le pico de presentación de esta 

patología es a los 50 años. Sin embargo, existen reportes en hombre 

jóvenes2. Situación, que se observa en este estudio aunque en muy poco 

pacientes. Sin embargo, se induce a considerar realizar screening de la 

patología a edades más tempranas. Aunque se requiere de estudios a 

mayor escala que permitan determinar  y establecer objetivamente tales 

criterios. 

 

Varios estudios han informado tasas de síntomas urinarios50,51, y estos 

estudios también han indicado que el aumento de las tasas de STUI se 

correlacionan con el aumento de la edad. Estos síntomas representan un 

grupo de trastornos urinarios crónicos que ocurre entre el 15% al 60% de 

los hombres mayores de 40 años de edad2. Los síntomas específicos 

asociados con el complejo de STUI incluyen la frecuencia, la urgencia, la 

nocturia, la dificultad para iniciar la micción, el sentido del vaciado 

incompleto de la vejiga, la disminución de la fuerza de la corriente y la 

interrupción de la corriente.  
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Además, los STUI se han asociado comúnmente con una variedad de 

otras condiciones de salud y se ha considerado un factor de riesgo para la 

progresión benigna de la HBP junto con la edad, el flujo urinario máximo 

bajo y al alto volumen residual de orina52. Sin embargo, en estudios 

epidemiológicos se ha encontrado que la incidencia y prevalencia de STUI 

varían debido a las diferentes definiciones de STUI y los factores de 

riesgo asociados en los resultados reportados por los pacientes52. No 

obstante, en este estudio se observa frecuencias elevadas de STUI en 

pacientes con HPB; similares a las reportadas en investigaciones 

previas53–55.  

 

La medición más utilizada de esos síntomas en los estudios 

epidemiológicos y los instrumentos primarios por los que se diagnostica la 

HBP en la práctica clínica es el score IPSS, un instrumento fiable 

cuantitativo que mide los síntomas urinarios en los hombres. En este 

estudio se realiza la evaluación evidenciándose que gran parte de los 

participantes se ubican en un grado moderado dentro de la escala. Por 

tanto, se sugiere que deben  estimarse intervenciones propias para este 

grupo poblacional.  

 

Los aumentos en la prevalencia y la incidencia de HBP y STU se están 

produciendo en el contexto de la población de adultos mayores. Para 

2030, el 20% de la población de los EE.UU. será de 65 años de edad o 

más, una cifra que incluirá a más de 20 millones de hombres. 

Significativamente, el segmento de más rápido crecimiento de la 

población de adultos mayores es el grupo de edad más avanzada: los 

mayores de 85 años de edad. Las estimaciones actuales indican que el 

número de individuos de 80 años de edad o más en los Estados Unidos 

pasará de 9,3 millones en 2000 a 19,5 millones en 2030, un aumento de 

más del 100%56. Estas tendencias suponen aumentos sustancias en el 
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número de casos de incidentes y prevalentes en esta patología. No 

obstante, en este estudio se observó una manifestación sintomática 

mayor en individuos de mayor edad; situación acorde a la tendencia 

reportada.  

 

Es importante considerar las consecuencias adversas sustanciales de 

estos síntomas  y la HBP para la salud global de los hombres mayores. A 

pesar de que puede ser tentador descartar STUI y BPH como trastornos 

relativamente inofensivos que representan más de un efecto inexorable, 

aunque inconveniente  del envejecimiento, esta percepción desmiente las 

cargas sustanciales médicas, psicológicas y económicas de estas 

condiciones; a pesar del uso generalizado de la terapia médica. La HPB 

sigue asociada con una prevalencia sustancial de infecciones urinarias, 

cálculos de la vejiga, retención urinaria e insuficiencia renal aguda.  

 

Continuando, frecuentemente se descrito el impacto de comorbilidades 

a cuadros primarios. Lo que ocurre con la presencia de DM e HTA en 

individuos con HPB. Los efectos de DM en el sistema urinario son un 

factor de riesgo para la HBP57. La neuropatía diabética provoca trastornos 

diferentes tales como cistitis, trastornos de erección y trastornos sexuales. 

Por la exacerbación de la contracción de la vejiga urinaria, la capacidad 

de la vejiga urinaria y el residuo del aumento de la orina causan síntomas 

como la vacilación de la orina, la incontinencia urinaria y las infecciones 

urinarias recurrentes58,59.  

 

La alta prevalencia de ambas enfermedades y los síntomas urinarios 

compartidos causaron la sospecha de que ambas enfermedades están 

relacionadas entre sí de alguna manera. Por esto es posible que la 

diabetes sea un factor de riesgo o etiología de la HBP o al menos puede 
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ser eficaz en el proceso y las complicaciones de la HBP60. Debido a la 

organomegalia que presentan los pacientes con DM, se ha estimado una 

relación entre el volumen de la próstata y la DM; encontrándose que la 

diabetes tiene un rol en el desarrollo y progresión de la HPB según los 

efectos sobre el peso y volumen prostático57.  

 

De igual forma, estudios previos sugieren que la HPB se encuentra 

relacionada con la HTA, puesto que se indicaron que los aumentos 

relacionados con la edad en la actividad noradrenérgica simpática pueden 

ser un componente fisiopatológico común en la HBP y la hipertensión61,62. 

La población de estudio, presentó como comorbilidades ambas patologías 

con frecuencias similares. Por lo que queda abierta una brecha para 

investigaciones futuras que permitan determinar a asociación realmente 

de estas patologías en nuestra población.  

 

Se documenta una frecuencia similar entre los niveles de PSA, valor de 

IPSS y tamaño prostático en pacientes con HPB, describiéndose una 

relación entre las variables. Un estudio, encontró que el IPSS es un score 

valido para el seguimiento de los pacientes con HPB63. De igual forma, se 

reporta una asociación significativa entre las categorías del IPSS y la 

presencia de síntomas de tracto urinario inferior64. De igual forma se han 

encontrado relación entre el aumento del tamaño de la próstata con la 

presencia de HPB65–68.  

 

Se requiere inducir la necesidad de generar planes de intervención en 

esta población de riesgo. Aunque las consecuencias relativamente 

inmutables de la edad y el factor genético influyen sustancialmente en el 

desarrollo de la HBP y los STUI, muchas variables modificables 
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contribuyen como factores que pueden manipularse para retrasar el inicio, 

prevenir la progresión o atenuar los síntomas. 
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CAPÍTULO 5: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  

5.1. Conclusiones  

BPH y STUI son de importancia significativa para la salud pública, 

afectando a millones de hombres mayores y contribuyendo a miles de 

millones de dólares en costos de atención de la salud cada año. Las 

tendencias actuales indican que esta cifra puede aumentar con el 

transcurso del tiempo, sobre todo si se asocian con comorbilidades 

frecuentes como la HTA y la DM.  

 

La población de estudio manifiesta síntomas asociados a HPB  pues 

presenta una puntuación IPSS “moderada”; aunque una cantidad 

considerable se reportó en la categoría “severo”. Gran parte de los 

participantes refieren aumento de tamaño prostático según los reportes de 

la ecografía abdominal; así como niveles alterados de PSA en diferentes 

proporciones. 

 

Se evidencia que los pacientes con HPB tienen una manifestación 

clínica severa según el score IPSS, con aumentos considerables del 

tamaño prostático medido por ecografía abdominal. Por lo que se 

concluye que estos pacientes acuden a consulta cuando los síntomas 

representan mayores molestias, por tanto requieren una evaluación 

adecuada que permita estratificarlos y realizar intervenciones adecuadas.  
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5.2. Recomendaciones  

Se recomienda la realización de estudios a mayor escala que permitan 

caracterizar clínica y epidemiológicamente la HPB; además, de determinar 

asociaciones entre diferentes patologías que son frecuentes y propias de 

población de adultos mayores. 

 

De igual forma, se sugiere implementar planes de prevención en este 

grupo de estudio; mediante programas de educación al paciente. Con el 

objetivo de promover la realización de exámenes de screening que 

permitan una detección temprana de la patología y por tanto mejorar el 

pronóstico y calidad de vida de los pacientes.  
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ANEXOS  

ANEXO 1 

APROBACION EL HOSPITAL 
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ANEXO 2 

FICHA CLÍNICA 

       

 
FICHA RECOLECTORA DE DATOS  

 

       

 
EDAD 

 
  

   

       

 
DIAGNOSTICO PRIMARIO  

 
  

 

 
COMORBILIDADES 

 
HTA: 

 
DM: 

 

       

 
SINTOMAS IRRITATIVOS 

     

 
URGENCIA MICCIONAL 

 
SI: 

 
NO: 

 

 
POLAQUIURIA 

 
SI: 

 
NO: 

 

 
NOCTURIA 

 
SI: 

 
NO: 

 

 
INCONTINENCIA 

 
SI: 

 
NO: 

 

       

 
OBSTRUCTIVOS 

 
SI: 

 
NO: 

 

 
DIFICULTAD PARA INICIO MICCION 

 
SI: 

 
NO: 

 

 
FLUJO URINARIO DEBIL 

 
SI: 

 
NO: 

 

 
ESFUERZO MICCIONAL 

 
SI: 

 
NO: 

 

 
INCONTINENCIA URINARIA 

 
SI: 

 
NO: 

 

 
VACIADO INCOMPLETO 

 
SI: 

 
NO: 

 

       

       

 
TAMANO PROSTATICO  

     

 
Normal: <30 cc   

 
  

   

 
I: 30-49 cc  

 
  

   

 
II:40-80 cc  

 
  

   

 
II: >80 cc 

 
  

   

 
  

     

 
PSA 

     

 
Normal: 0,0-4,0 ng/ml   

 
  

   

 
I: 4,1-10,0 ng/ml   

 
  

   

 
II: 10,1-20,0 ng/ml   

 
  

   

 
III: 10,1-20,0 ng/ml 

 
  

   

 
  

     

 
IPSS 

     

 
Leve: <8 puntos  

 
  

   

 
Moderado: 8-19 puntos  

 
  

   

 
Severo: ≥20 puntos  
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ANEXO 3 

INDICE INTERNACIONAL DE SÍNTOMAS PROSTATICOS 

 

  

 

Tomado de: Castiñeiras J, Cozar J, Fernandez A, Martín J, Brenes F, Naval E, et al. Criterios de derivación en hiperplasia benigna 

de próstata para atención primaria. Actas Urol Esp. 2010;34(1):24-34 


