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Objetivo: Determinar los factores que influyen en la intensidad de los síntomas del tracto urinario
inferior (STUI) en pacientes con hiperplasia benigna de próstata en un hospital del Perú. Materiales

y métodos: Se realizó un estudio transversal durante el año 2011 en 382 varones atendidos en el Hospi-
tal IV “Augusto Hernández Mendoza” de Ica. Mediante encuesta se recogió información sociodemo-
gráfica y se determinó la intensidad de STUI mediante el International Prostate Symptoms Score. Se
aplicó chi cuadrado (X2) para valorar asociación entre variables cualitativas y se estimó el odds ratio
(OR). Se realizó regresión logística para evaluar la probabilidad de tener STUI moderados/severos. Resul-
tados: La prevalencia de STUI moderados/severos fue del 85,1%. El 41,1% eran diabéticos y el 80,4% eran
hipertensos. La edad mayor o igual a 60 años, frente a edad menor de 60 años, presentó 2,63 veces más
frecuencia de STUI moderados/severos(IC95%1,35-5,09), así como el nivel bajo de estudios, respecto al
alto, (OR 2,45; IC95% 1,06-5,61), la diabetes (OR 2,17; IC95% 1,15-4,07), la hipertensión (OR 2,4; IC95% 1,29-
4,47), la ingesta  excesiva de alcohol al menos una vez al mes (OR 4,44; IC95% 2,47-7,99) y el consumo de
al menos un cigarrillo diario (OR 3,42; IC95% 1,87-6,22). La prostatitis se asoció a una menor prevalencia
de STUI moderados/severos (OR 0,36; IC95% 0,20-0,66). Conclusiones: La edad, el nivel bajo de estudios,
la hipertensión, la diabetes, el consumo de alcohol y cigarrillos se asociaron con STUI más severos.
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muy controversial, lo que justifica la realiza-
ción de nuevos estudios, que permitan
encontrar factores de riesgo. Por lo cual, es
importante conocer los factores relaciona-
dos con la intensidad de STUI en pacientes
con HBP.

El objetivo del trabajo fue determinar los
factores que influyen en la intensidad de los
síntomas del tracto urinario inferior en pa-
cientes con hiperplasia benigna de próstata
del hospital “Augusto Hernández Mendo-
za” de Ica, 2011.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio  transversal y correla-
cional en el Departamento de Ica, que se
encuentra en la costa sur del territorio pe-
ruano, posee un clima cálido y seco con
temperatura media de 22°C. Tiene un total
de 711,932 habitantes, de los cuales 353,386
son varones, y de éstos el 21 % aproximada-
mente tiene más de 40 años. El 42,9% de la
población tiene seguro de salud, y el 28,2%
se encuentra asegurado en la Seguridad
Social del Estado (6).

Se estudió a los pacientes diagnosticados
de HBP en los consultorios de urología del
Hospital Essalud IV “Augusto Hernández
Mendoza”. Se excluyeron a los pacientes
con antecedente de cirugía urológica, ante-
cedente de neoplasia de próstata y vejiga o
con trastornos psiquiátricos. Para determi-
nar la muestra se consideró el número de
pacientes atendidos por hiperplasia benig-
na de próstata en el servicio de urología
durante el año 2010, que según la oficina de
estadística del hospital fue de 1407 pacien-
tes. Se consideró un nivel de confianza del

La hiperplasia benigna de próstata (HBP) es
la enfermedad urológica más frecuente del
varón, su prevalencia aumenta progresiva-
mente con la edad. La enfermedad inicia, en
la mayoría de casos, entre los 40 y 50 años
de vida (1). Se reporta que entre los 51 y 60
años, el 50% de los hombres presentan HBP
histológicamente, y en hombres mayores de
80 años, se desarrolla en más del 90%. A los
75 años, el 50% de los hombres desarrollan
clínicamente la enfermedad (2).

La HBP se caracteriza por un incremento en
el volumen de la glándula, debido a prolifer-
ación de células estromales y epiteliales, con
mayor frecuencia en la zona transicional (3).

Al crecer lo suficiente puede estrechar el
conducto uretral, originando los denomina-
dos síntomas del tracto urinario inferior
(STUI): vaciamiento incompleto, polaquiuria,
intermitencia, urgencia, chorro débil, pujo,
nicturia, entre otros (4). Los cuales impactan
en la calidad de vida del paciente, convirtien-
do con el tiempo a la HBP en un problema
de salud pública importante (5).

La etiología de la HBP sigue siendo descono-
cida. Diversos autores han intentado de-
scribir y asociar diversos factores con el
surgimiento de la HBP y con la intensidad de
la sintomatología prostática. Sin embargo, el
conocimiento sobre el tema sigue siendo
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95%, una precisión del 3%, y una prevalencia
de STUI moderados/severos del 90% que en-
contramos en estudio piloto previo sobre 150
pacientes, dando como resultado un tamaño
muestral de 302 pacientes.

Los datos se obtuvieron por muestreo no
probabilístico y se utilizó un cuestionario que
constó de dos partes. La primera parte
recogió información referente a carac-
terísticas sociodemográficas, tipo de dieta,
hábitos noscivos y antecedentes patológicos
como diabetes, hipertensión y prostatitis.  La
dieta se dividió en 2 grupos, tomando como
modelo el estudio de Reddy y Katan: el pri-
mer grupo, dieta “prudente” incluyó un alto
consumo de vegetales; el segundo grupo,
dieta “occidental” incluyó un elevado con-
sumo de carnes y grasas (7). En cuanto a hábi-
tos noscivos, se usó la definición de bebedor
abusivo de Freedman et al (8), como aquél
que se embriagaba al menos una vez al mes
durante el último año y, se consideró fuma-
dor, al varón que consumía al menos un cigar-
rillo diariamente, basándonos en el criterio de
la Organización Mundial de la Salud (9).

La segunda parte de la encuesta evaluó la
severidad de los síntomas del tracto urinario
inferior, utilizando la versión validada al cas-
tellano del International Prostate Symptom
Score (I-PSS).  El I-PSS evalúa siete ítems so-
bre síntomas irritativos (polaquiuria, urgencia
y nicturia) y obstructivos (vaciado incomple-
to, intermitencia, chorro débil y pujo). A cada
ítem se le da una calificación del 0 al 5, según
la frecuencia con que se presenta. De esta
manera, valora la intensidad de los síntomas
en tres categorías: leve (1-7 puntos), mod-
erado (8-19 puntos) y severo (20-35 puntos).
Además, posee un ítem independiente que
valora la afectación de la calidad de vida del
paciente, que se interpreta como: ligera (0-2
puntos), moderada (3 puntos), y grave (4-6
puntos) (10). El I-PSS está diseñado para au-
toadministración, no obstante, decidimos
capacitar a una persona, trabajadora de
salud, para la aplicación de las encuestas.

Se determinó la frecuencia, porcentaje, me-
dia y mediana para las variables cuantitativas.
Se aplicó chi2 para determinar asociación
entre variables cualitativas y se estimó la
“Odds Ratio” (OR) junto a su intervalo de
confianza al 95%. Se realizó regresión logística
para evaluar la probabilidad de tener I-PSS
moderado/severo utilizando las variables:
edad, nivel de instrucción, prostatitis,
hipertensión, diabetes, consumo de alcohol y
consumo de cigarrillos. Para realizar el
análisis estadístico se utilizaron los paquetes
informáticos SPSS  20 y EPIDAT 3.1.

RESULTADOS

En total fueron estudiados 382 individuos. La
edad promedio fue de 68,94 años con una
desviación estándar (DE) de ±10,04 años. La
prevalencia de STUI moderados/severos fue
de 85,1%; el 84,3% eran mayores de 60 años de
edad; el 47,1% eran pobladores de un área
urbana; el 89% eran casados o convivientes; y
el 76,9 % tenían estudios superiores (Tabla 1).

El 77% de los participantes tenían sobrepeso;
el 58,9% manifestaban seguir actualmente
una dieta a predominio de ingesta de vege-
tales; el 75,1% de los participantes se habían
embriagado al menos una vez al mes durante
el último año; y el 78,8% referían haber con-
sumido al menos un cigarrillo diario durante
el último año (Tabla°2).
99,5% de los participantes referían tener o
haber tenido algún familiar con HBP; el 46,1%
manifestaban haber sufrido de prostatitis; el
41,1% eran diabéticos; el 80,4% eran hiperten-
sos; y el 89% de los encuestados tomaban
medicación para la HBP (Tabla 3).

En la Tabla 4, se comparan las medias de las
variables cuantitativas respecto a I-PSS mod-
erado/severo frente a I-PSS leve.  El síntoma
más frecuente fue la polaquiuria que se

presentó en el 97,9 de los pacientes. El 77,2%
de los pacientes con I-PSS leve y el 37,2% con I
-PSS moderado/severo manifestaban reper-
cusión leve de la sintomatología sobre su
calidad de vida. Mientras que el 17,5% de pa-
cientes con I-PSS leve y el 53,8% con I-PSS
moderado/severo presentaron una reper-
cusión moderada sobre su calidad de vida.
Se estimó la probabilidad de tener STUI mod-
erados/severos frente a STUI leves. La
frecuencia de STUI moderados/severos en
pacientes mayores de 60 años fue 2,63 veces
mayor que en aquéllos menores de 60 años
(IC95% 1,356 -5,099).

Tabla 1. Características sociodemográficas de
los participantes (n =382)
Variable N (%)
Edad
Menor de 40 años 2(0,5)
40-49 años 9(2,4)
50 a 59 años 49(12,8)
60 a 69 años 129(33,8)
Mayor de 70 años 193(50,5)
Área
Rural 202(52,9)
Urbana 180(47,1)
Estado civil
Soltero 2(0,5)
Casado/conviviente 340(89,0)
Viudo 20(5,2)
Divorciado 20(5,2)
Instrucción
Sin instrucción 0(0,0)
Primaria 6(1,6)
Secundaria 84(22,0)
Superior 292(76,4)
Trabaja
Si 175
No 207
Ocupación
Agricultor 76(19,9)
Obrero 23(6,0)
Profesional/técnico 267(69,9)
Empleado de oficina 2(0,5)
Comerciante 1(0,3)
Otros 13(3,4)

Tabla 2. Características antropométricas y
estilos de vida de los participantes (n =
382)
Variable N (DE)
Talla (cm) 170 (±6,8)
Peso (Kg) 77,87(±6,2)
IMC (Kg/m2) 26,97(±2,25)

N (%)
Normal (18.5-24,9) 64(16,8)
Sobrepeso (25-29,9) 294(77,0)
Obeso (30-34,9) 24(6,3)
Dieta
Dieta 1 (verduras) 225(58,9)
Dieta 2 (carnes) 157(41,1)
Consumo de alcohol*

Sí 287(75,1)
No 95(24,9)
Consumo de cigarrillos†

Sí 301(78,8)
No 81(21,2)
IMC: Índice de Masa Corporal  DE: Desviación Estándar.
Dieta 1. Mayor consumo de verduras, frutas, frijoles,
garbanzo, habas, lentejas, pollo sancochado y pescado
Dieta 2. Mayor consumo de carnes rojas, carnes procesa-
das, frituras, dulces y postres, comida rápida
(hamburguesas, pizzas, salchipapas, etc.)
*Embriagarse al menos una vez al mes durante el último
año.
†Consumir al menos un cigarrillo diario en el último año.

Tabla 3. Antecedentes patológicos familia-
res  y personales de los participantes
(n=382)
Variable N (%)
Antecedente familiar de
HBP
Sí 380(99,5)
No 2(0,5)
¿Quién?
Padre 212(55,8)
Abuelo 26(6,8)
Más de uno 142(37,4)
Prostatitis
Sí 176(46,1)
No 206(53,9)
Diabetes
Sí 157(41,1)
No 225(58,9)
Hipertensión
Sí 307(80,4)
No 75(19,6)
HBP: Hiperplasia Benigna de Próstata
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(IC95% 1,356 -5,099). Los participantes con
nivel de instrucción no superior tuvieron 2,45
veces más probabilidad de tener STUI mod-
erados/severos que aquellos con educación
superior (IC95% 1,069-5,614) (Tabla 5).

Los individuos que eran diabéticos presen-
taron una frecuencia de 2,17 veces mayor de
tener STUI moderados/severos (IC95% 1,158-
4,075) y los hipertensos tuvieron 2,4 veces
más probabilidad de presentar STUI mod-
erados/severos. En los pacientes con ante-
cedente de prostatitis se encontró asociación
significativa con una menor prevalencia de
STUI moderados/severos (OR 0,369; IC95%
0,203-0,667). (Tablas 6). Además, se encon-
tró asociación inversa entre la edad y la pros-
tatitis; siendo esta última, menos frecuente
en mayores de 60 años respecto a los de
menor edad (p 0,000; OR  0,165; IC95% 0,84-
0,323).

Respecto a los hábitos nocivos, se encontró
que los individuos que se embriagaban al
menos una vez al mes durante el último año
presentaron una frecuencia 4,4 veces mayor
de tener STUI moderados/severo. Los que
habían consumido al menos un cigarrillo dia-
rio durante el último año presentaron 3,42
veces mayor probabilidad de tener STUI mod-
erados/severos (Tabla 7).

Se ajustó un modelo de regresión logística en
base a la edad, nivel de instrucción, consumo
de alcohol, consumo de cigarrillos y anteced-
entes de prostatitis, diabetes e hipertensión.
La frecuencia de STUI moderados/severos fue
de 3,1 veces mayor en personas que se em-
briagaron al menos una vez al mes durante el
último año (OR 3,145; IC95% 1,629-6,072).

DISCUSIÓN
En el Perú, en los últimos años se ha reporta-
do un incremento en la población adulta ma-
yor (6), por lo que se espera que la incidencia
de HBP aumente. Por lo que, es importante
conocer los factores que influyen en la inten-
sidad de los STUI en pacientes con HBP. En
este estudio encontramos que, en pacientes
del Hospital IV Essalud “Augusto Hernández
Mendoza” de Ica, la edad, el nivel bajo de
estudios, la hipertensión, la diabetes, el con-
sumo de alcohol  y cigarrillos se relacionan
con STUI más severos.

Aunque la prevalencia de STUI moderados/
severos (85,1%) es similar a la encontrada  por
Saldaña en el Hospital Nacional Arzobispo
Loayza de Lima (11) y por Li et al (12), en Asia,
supera enormemente a la reportada por Fer-
nández et al (13), en España (16,6%). Además,
encontramos que la prevalencia de STUI au-
menta con la edad, lo cual es compatible con

Tabla 4. Diferencia de medias respecto a  STUI moderados/severos frente a STUI leves en los partici-
pantes (n=382)

Total
Media ± DE

I-PSS ≥ 8
(n=325)

I-PSS < 8
(n= 57)

t P

Edad 68,94 + 10,04 69,28 + 9,73 67,02 + 11,6 -1,572 0,117

Peso 77,87 + 6,207 77,97 + 6,18 77,3 + 6,37 -0,756 0,45

Talla 1,701 + 0,68 1,702 + 0,068 1,692 + 0,06
4

-1,033 0,302

IMC 26,97 + 2,25 26,96 + 2,24 27,04 + 2,38 0,267 0,79

Síntomas 5,51 + 1,14 5,82 + 0,88 3,74 + 0,74 -16,816 <0,000

Puntaje
I-PSS

10,64 + 3,07 11,51 + 2,4 5,7 + 1,25 -7,806 <0,000

DE: Desviación Estándar. Valor t para muestras independientes. Valor p calculado para la prueba t-Student.

Tabla 5. Análisis univariado de los factores sociodemográficos asociados a la prevalencia de STUI mo-
derados/severos frente a STUI leves

Variable

I-PSS ≥ 8
(n=325)

N (%)

I-PSS < 8
(n=57)
N (%)

(X2)* P † OR IC 95%

Residencia
Rural 178 (54,8) 24 (42,1)

2,121 0,105 1,664 0,942 - 2,942
Urbana 147 (45,2) 33 (57,9)

Edad
> 60 años 283 (87,1) 41 (71,9)

7,504 0,006‡ 2,63 1,356 - 5,099
< 60 años 42 (12,9) 16 (28,1)

Estado Civil

Casado/
conviv. 287 (88,3) 53

(93,0) 0,658 0,417 0,57 0,195 - 1,663
Soltero y otros 38 (11,7) 4 (7,0)

Instrucción
No superior 83 (25,5) 7 (12,3)

4,025 0,045c 2,45 1,069 - 5,614
Superior 242 (74,5) 50 (87,7)

Ocupación
No 178 (54,8) 29 (50,9)

0,16 0,689 1,169 0,666 - 2,054
Si 147 (45,2) 28 (49,1)

Estado de
Nutrición

IMC > 30 19 (5,8) 5 (8,8%)
0,296 0,587 0,646 0,231 - 1,805

IMC < 30 306
(94,2) 52 (91,2)

Dieta

Dieta 2
(Carnes) 133 (40,9) 24 (42,1)

0,000 0,983 0,952 0,538 - 1,685
Dieta 1
(Verduras) 192 (59,1) 33 (57,9)

Medicación
para HPB

Si 292
(89,8) 48 (84,2)

1,051 0,305 1,659 0,747 - 3,684
No 33 (10,2) 9 (15,8)

*Corrección de Yates (grado de libertad 1). †Valor p calculado para la prueba exacta de Fisher. ‡Evidencia diferencia significativa (p<0.05).
Dieta 1. Mayor consumo de verduras, frutas, frijoles, garbanzo, habas, lentejas, pollo sancochado y pescado
Dieta 2.- Mayor consumo de carnes rojas, carnes procesadas, frituras, dulces y postres, comida rápida (hamburguesas, pizzas, salchipapas,
etc.)

Tabla 6. Análisis univariado de los antecedentes personales y familiares asociados a la prevalencia de
STUI moderados/severos frente a STUI leves.

Variable
I-PSS ≥ 8
(n=325)

N (%)

I-PSS < 8
(n= 57)
N (%)

(X2)* P † OR IC 95%

Diabetes
Mellitus

Si 142 (43,7) 15 (26,3)
5,352 0,021c‡ 2,173 1,158 - 4,075

No 183 (56,3) 42 (73,7)

Hipertensión
Arterial

Si 269 (82,8) 38 (66,7)
6,981 0,008c 2,401 1,290 - 4,471No 56 (17,2) 19 (33,3)

Prostatitis Si 138 (42,5) 38 (66,7)
10,482 0,001c 0,368 0,203 – 0,667No 187 (57,5) 19 (33,3)

Antec.
familiares

Si 323 (99,4) 57 (100)
0 1 --- ---No 2 (0,6) 0 (0,0)

*Corrección de Yates (grado de libertad 1). †Valor p calculado para la prueba exacta de Fisher. ‡Evidencia diferencia significativa (p<0.05).
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aumenta con la edad, lo cual es compatible
con los hallazgos de otros estudios (13-16). Se
plantea que la asociación entre edad avanza-
da y HBP se debe al desequilibrio entre proli-
feración celular y apoptosis. Con el paso de
los años la próstata crece, pero los andróge-
nos periféricos disminuyen. Sin embargo, se
conserva un nivel elevado de dihidrotestoste-
rona (DHT) a nivel prostático, que proviene
del metabolismo de la testosterona, mediado
por la enzima 5 alfa reductasa tipo 2 (14). La
DHT y la testosterona se unen a los recepto-
res nucleares de andrógenos en las células
estromales y epiteliales de la próstata, indu-
ciendo factores de crecimiento que actúan
sobre la misma glándula. La DHT es 10 veces
más potente que la testosterona (15). Así
mismo, en la edad avanzada se conserva un
nivel alto de receptores de andrógenos, que
son inducidos por niveles altos de estróge-
nos, lo que haría a la próstata más sensible a
los efectos androgénicos (2).

Pocos estudios han valorado la influencia de
las características sociodemográficas en los
STUI (13, 16). Un estudio de cohorte prospec-
tivo que incluyó a 21,949 participantes en
EEUU encontró que el tipo de seguro, el tiem-
po de la última visita al médico, el nivel de
educación y el matrimonio tienen asociación
con el desarrollo de HBP (16). Nosotros en-
contramos relación de manera independiente
solo con el nivel de estudios. Pero creemos,
que aquellos factores que estén relacionados
con un acceso adecuado a la salud, tales co-
mo, la cobertura de seguro, el ingreso econó-
mico, el estado civil, el nivel de educación
entre otros, contribuyen a la posibilidad de
un diagnóstico temprano de HBP. Por el con-
trario, si el acceso a la salud es deficiente
habrá un diagnóstico tardío de HBP y por
ende STUI más severos.

Actualmente hay datos contradictorios sobre
la asociación entre el consumo de alcohol y
STUI.  Al parecer en los hombres, el consumo
de alcohol muestra una relación de curva en
forma de “J” con el riesgo moderado a seve-
ro de STUI como la descrita por Oh et al (17),
en un estudio transversal realizado en 30,196
varones de Corea del Sur, encontrando un OR
de STUI moderados/severos de 0,91(IC95%
0,84–0,98) en hombres que bebían 0 a 10g
por día y 1,19(IC95% 1,07–1,33) en aquellos que
bebían 40g o más diariamente. Nosotros
encontramos que los participantes que mani-
festaban haberse embriagado al menos una
vez al mes durante el último año, presentan 4
veces más frecuencia de STUI moderados/
severos que aquellos con ingesta menor o no
consumo de alcohol (OR 4,44; IC95% 2,47-
7,99).

Además, esta asociación persistió al realizar
regresión logística (OR 3,15; IC95% 1,63-6,07),
controlando por edad, nivel de instrucción,
diabetes, hipertensión, consumo de cigarril-
los y prostatitis.  Este efecto adverso del alco-
hol sobre STUI podría deberse a que una in-
gesta excesiva de alcohol, aproximadamente
>50g/día, estimula la actividad del sistema
nervioso simpático, lo que produce aumento
del tono del musculo liso prostático (18).
Además, el alcohol tiene varios efectos sis-
témicos, incluyendo incremento de la diure-
sis, exacerbando así a los STUI (19).

Los resultados de nuestro estudio permiten
plantear la hipótesis de que no es necesario
un consumo continuo de alcohol en exceso
para empeorar la sintomatología del HBP.
Para esclarecer este punto, recomendamos
realizar otros estudios que evalúen con más
detalle la frecuencia de ingesta, cantidad y
tipo de alcohol. El efecto protector del al-
cohol sobre HBP, reportado por otros auto-
res, se explicaría por disminución del agran-
damiento de la próstata, debido a que el con-
sumo moderado de alcohol produce depre-
sión transitoria de los niveles de testosterona
plasmática (18).También se ha planteado que
mejora la sensibilidad a la insulina (20). Por
otro lado, podría deberse a que el consumo
moderado de alcohol tiene efecto beneficio-
so sobre los trastornos metabólicos relacio-
nados con la salud cardiovascular. Las pertur-
baciones metabólicas ocasionan alteración
microvascular e inflamación, produciendo a
su vez, isquemia y estrés oxidativo, los cuales
se relacionan con el surgimiento de HBP (19).
Pero esto, no es del todo incompatible con
nuestros hallazgos, ya que nosotros estudia-
mos el efecto del alcohol sobre STUI y no
directamente sobre HBP. Varios autores,
plantean que el alcohol disminuye el riesgo
de HBP posiblemente por los mecanismos ya
explicados, pero aumenta la severidad de los
STUI, debido a que los STUI no solo se origi-
nan en la próstata sino también en la vejiga.
Así, el alcohol exacerbaría sobre todo los
STUI originados en la vejiga (19).

En este estudio, los varones que consumieron
al menos un cigarrillo diario durante el último
año fueron 3 veces más propensos de presen-

tar STUI moderados/severos, lo que coincide
con otros estudios que han encontrado evi-
dencias de un aumento de intensidad de los
STUI con el tabaquismo (13, 21). La asociación
del tabaquismo con los STUI en HBP es muy
controversial.  Los mecanismos exactos de
porqué el fumar aumenta el riesgo de STUI
son desconocidos, pero podría deberse a que
la nicotina incrementa la actividad del sistema
nervioso simpático, aumentando el tono de la
próstata y del músculo liso vesical, exacer-
bando los STUI, principalmente los de tipo
irritativos (18, 20, 22). Por otro lado, se de-
scribe en los fumadores, un aumento en la
concentración de hormonas sexuales, por lo
que los niveles altos de testosterona, y princi-
palmente dihidrotestosterona, estimularían
el crecimiento prostático y el desarrollo de
STUI en HBP (18, 23).

En contraste, otros estudios describen un
efecto protector con niveles moderados de
consumo de cigarrillos (24, 25), que podría
deberse a la asociación existente del hábito
de fumar con la disminución del apetito y de
tejido adiposo, lo que provocaría un mecanis-
mo de modulación del peso corporal (26). Sin
embargo, cualquier efecto protector propor-
cionado parece ser dosis dependiente, como
se grafica en el estudio de Fernández et al,
quienes describen una asociación bifásica
entre tabaquismo y STUI, encontrando entre
la población de fumadores de 1 a 34 cigarril-
los/día una prevalencia de STUI moderados/
severos menor respecto a los no fumadores,
y resaltando una mayor prevalencia de STUI
moderados/severos a partir del consumo de
más de 34 cigarrillos/día (13).

Esta relación bifásica podría deberse al doble
efecto que puede ocasionar la nicotina a nivel
de los receptores parasimpáticos postsinápti-
cos ubicados en la vejiga, ejerciendo un rol
agonista a concentraciones bajas y antago-
nista a concentraciones altas; con lo que do-
sis bajas mejorarían la función de la vejiga,
mientras las altas dificultarían la micción (25).

Las prevalencias de hipertensión arterial
(HTA) y  HBP aumentan con la edad. Por lo
que, ambas enfermedades son comunes en
varones de edad avanzada. Se reporta que

Tabla 7. Análisis univariado de los hábitos nocivos asociados a la prevalencia de STUI  moderados/
severos frente a STUI leves.

Variable
I-PSS ≥ 8
(n=325)

N°(%)

I-PSS < 8
(n= 57)
N° (%)

(X2)* p † OR IC 95%

Alcohol
Si 260 (80,0) 27 (47,5)

25,918 <0,00‡ 4,444 2,471 - 7,991No 65 (20,0) 30 (52,6)

Tabaco
Si 268 (82,5) 33 (57,9)

16,078 <0,00‡ 3,419 1,879 – 6,221
No 57 (17,5) 24 (42,1)

*Corrección de Yates (grado de libertad 1). †Valor p calculado para la prueba exacta de Fisher. ‡Evidencia diferencia significativa (p<0.05).
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del 25 al 30% de los hombres mayores de 60
años con HBP sufren concomitantemente de
HTA (24, 27).

En nuestro estudio encontramos una preva-
lencia muy superior de HTA en pacientes con
HBP, de aproximadamente 80,4%. Además,
los hipertensos resultaron tener 2 veces más
probabilidad de presentar STUI moderados/
severos (OR: 2,40; IC95%1,29 - 4,47) que
aquellos que no lo son.   Lo que confirma los
resultados de otros estudios (13, 27, 28). Co-
mo el realizado por Fernández et al, en Espa-
ña, sobre 1806 pacientes, donde reportan
que los hipertensos tienen 1,77 veces más
probabilidad de presentar STUI severos
(IC95%1,36-2,29) que los no hipertensos (13).

La asociación entre HTA y HBP se debería a la
actividad del sistema nervioso simpático, que
regula tanto el tono arterial como la fisiología
miccional (28, 29). El estimulo simpático prob-
ablemente tenga efecto sobre el crecimiento
prostático al enlentecer la apoptosis (29).
Además, se sabe que los niveles de cate-
colaminas están elevados en pacientes
hipertensos (28, 29). Las catecolaminas
pueden aumentar el tono del musculo liso
prostático y empeorar la obstrucción al vaci-
amiento de la vejiga. Los niveles de cate-
colaminas son más altos durante el día y dis-
minuyen en la noche por lo que, puede haber
menor diuresis en el día, por tanto, mayor
retención de orina. Durante la noche la diure-
sis aumentaría por descenso de cate-
colaminas y al producirse mayor flujo renal.

Así, la nicturia es mayor en pacientes
hipertensos (28). Por otro lado, se ha infor-
mado de hiperactividad del sistema renina
angiotensina aldosterona a través de la angi-
otensina II, un potente vasoconstrictor, es-
timulador de la proliferación celular y facilita-
dor del impulso simpático. La angiotensina II,
también, afectaría el tono del músculo liso
prostático y del músculo detrusor de la vejiga
a través de sus receptores ubicados en la
próstata y la vejiga, respectivamente (27).

La asociación entre diabetes y HBP ha sido
estudiada, aunque unos pocos investigadores
no describen asociación (24, 30). Nosotros
encontramos que los varones con diabetes
presentan una frecuencia 2 veces mayor de
STUI moderados/severos en HBP que los no
diabéticos. Estudios previos señalan que la
diabetes no solo se asocia con un mayor ries-
go de presentar HBP sino también con
presentar mayor severidad en los síntomas
(26, 31, 32), lo que refuerza nuestro hallazgo.
Por ejemplo, Sarma et al, encontraron que los
varones con diabetes fueron 1,28 veces más
propensos a reportar STUI moderados/

severos (31). Varios mecanismos se han
planteado para establecer la influencia de la
diabetes sobre la HBP. Ambas patologías
pueden provocar sintomatología urológica
similar, afectando la función de la vejiga y
produciendo síntomas obstructivos e irrita-
tivos, pero mediante fisiopatología distinta
aún no conocida totalmente (32).

La diabetes se relacionaría con daño en la
función del detrusor, mientras que en HBP no
existiría daño directo en la función del detru-
sor sino más bien alteración en los compo-
nentes físicos estáticos y dinámicos que par-
ticipan en el aumento de la resistencia a la
salida del contenido de la vejiga; ambos me-
canismos conllevan a una tasa máxima de
flujo reducida y un aumento del volumen
residual posterior a la evacuación (33). El mal
control de la diabetes puede causar diuresis
osmótica que se asocia con una mayor
frecuencia urinaria y nicturia (34). Por otro
lado, la insulina es una hormona del creci-
miento que estimula el desarrollo y la repro-
ducción celular (35). Se plantea que el aumen-
to de insulina produce aumento en el número
de receptores de hormona del crecimiento a
nivel hepático, que a su vez estimula la
producción hepática del factor de crecimien-
to parecido a insulina tipo 1 (IGF-1) promov-
iendo la proliferación de células prostáticas
(36). El aumento de nivel de insulina se rela-
ciona también, con un mayor metabolismo de
glucosa a nivel del núcleo ventromedial del
hipotálamo que regula el sistema nervioso
simpático, aumentando la producción de
receptores adrenérgicos de la próstata y las
catecolaminas, lo que se sugiere produce un
efecto trófico en la próstata al retardar el
proceso apoptótico (35). Además, el estimulo
simpático aumenta la contracción del múscu-
lo liso de la próstata y el cuello vesical, incre-
mentando así la severidad de STUI (37).

Varios estudios evidencian relación directa
entre prostatitis y los STUI (38, 39).  Sauver et
al, en un estudio longitudinal sobre 2447 va-
rones en EEUU, que siguieron durante 14
años, encontraron que la prostatitis se asoció
a una probabilidad 2,4 veces mayor de desar-
rollar HBP, y concluyen que la prostatitis
puede ser un marcador temprano o un factor
de riesgo de desarrollar problemas prostáti-
cos o urológicos (39).

En nuestro estudio se encontró una aso-
ciación inversa, los STUI moderados/severos
se presentaron con menor frecuencia en pa-
cientes con antecedente de prostatitis, esto
podría deberse a que también encontramos
asociación inversa entre prostatitis y la edad.
Por lo que, el antecedente de prostatitis, al
presentarse con mayor frecuencia en varones

menores de 60 años, hace que se relacione
también, con mayor frecuencia a STUI leves
que a STUI moderados/severos. Por tanto, la
edad podría estar actuando como factor con-
fusor. Sin embargo, esto no descarta el papel
de la prostatitis en la patogenia del HBP. Se
sabe que, la acción generada por agentes
infecciosos puede provocar, en las células
estromales, la liberación de sustancias proin-
flamatorias e inducir el crecimiento prostáti-
co (40).

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio,
tenemos que el 99,5% de pacientes refería
antecedente familiar de HBP, pero no se
pudo calcular el OR, ya que la muestra de
pacientes sin hipertensión fue insuficiente.
Por otro lado, abordamos la influencia de
hipertensión y diabetes en la intensidad de
STUI sin tomar en cuenta la medicación reci-
bida para estas patologías, pero, considera-
mos que la influencia del tratamiento de la
hipertensión y la diabetes sería mejor aborda-
da en un estudio más amplio. Las cantidades
específicas de ingesta de alcohol y cigarrillos
no se tomaron en cuenta en este estudio,
porque, consideramos que deberían ser me-
jor evaluadas en otro estudio que aborde
además, la influencia del tipo de alcohol o
tabaco. Nosotros evaluamos el efecto sobre
STUI en el bebedor abusivo y en el fumador,
encontrando significancia estadística, lo que
no le resta importancia a nuestros hallazgos.

Por último, dada la alta prevalencia de HTA
asociado a HBP en el Hospital Essalud
“Augusto Hernández Mendoza” de Ica, reco-
mendamos a urólogos, cardiólogos y médicos
internistas reconocer la frecuente coexisten-
cia de estas dos patologías al momento de
tomar una decisión sobre manejo terapéuti-
co. Además, los Hospitales deberían prepa-
rarse para atender una mayor demanda de
pacientes con HBP.
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Factors that affect the intensity of the lower urinary
tract symptoms in patients with benign
prostatic hyperplasia
Objective: To determine the factors that influence the severity of lower urinary tract symptoms

(LUTS ) in patients with benign prostatic hyperplasia in a hospital in Peru . Materials and methods: A
cross-sectional study in 2011 on 382 men treated at the Hospital IV " Augusto Mendoza Hernández " of Ica.
Through survey collected sociodemographic information and intensity of LUTS was determined by the
International Prostate Symptoms Score. Chi square ( X2 ) was used to assess association between qualita-
tive variables and the odds ratio (OR ) was estimated. Logistic regression was performed to assess the
probability of having LUTS moderate / severe . Results: The prevalence of moderate / severe LUTS was 85.1
%. 41.1% were diabetic and 80.4 % were hypertensive. Greater than or equal to 60 years , compared with less
than 60 years old , presented 2.63 times more frequently than moderate / severe (95% CI 1.35 to 5.09 )
LUTS and the low level of education , compared to high (OR 2.45 , 95% CI 1.06 to 5.61 ) , diabetes (OR 2.17 ,
95% CI 1.15 to 4.07 ) , hypertension (OR 2.4 , 95 % 1 ,29 -4 , 47) , excessive intake of alcohol at least once a
month (OR 4.44 , 95% CI 2.47 to 7.99 ) and consumption of at least one cigarette a day (OR 3.42; 95% CI 1.87
to 6.22 ) . Prostatitis was associated with a lower prevalence of LUTS moderate / severe (OR 0.36 , 95% CI
0.20 to 0.66 ) . Conclusions: age, low education , hypertension, diabetes, alcohol and cigarettes were asso-
ciated with more severe LUTS.

Key words: Prostatic hyperplasia, urinary tract, alcohol drinking, smoking, hypertension, risk factors .
(source: MeSH NLM)
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