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CAPÍTULO 3. 

 
Tratamiento Médico y Farmacológico de la Hiperplasia 

Prostática Benigna 

Dr. Juan Carlos Luigi, Dr. Leonardo Contreras, Dr. Luis Álvarez, Dr. 

Luis Caricote. 

El crecimiento benigno de las células glandulares y estromales de la zona de 

transición prostática se conoce como Hiperplasia prostática benigna (HPB)1. Es casi 

omnipresente en el hombre mayor y su prevalencia histológica alrededor del 

mundo, demostrada por autopsias, aumenta a partir de los 40-45 años2. Esta 

puede ocasionar un agrandamiento de la próstata denominado crecimiento 

prostático benigno (CPB)3. 

El componente obstructivo es el causante de los síntomas presentes en la 

enfermedad4,5. Este componente se puede dividir en dos: 

1. Componente estático: directo, derivado del tejido agrandado. 

2. Componente dinámico: aumento del tono del músculo liso y de resistencia 

dentro de la glándula agrandada6. 

La progresión de la HPB se caracteriza principalmente por un deterioro de 

los síntomas del tracto urinario inferior (STUI), de la calidad de vida y de la tasa 

de flujo urinario máximo (Qmax), por el aumento del tamaño de la próstata y, en 

algunos pacientes, por la aparición de complicaciones principalmente en 

varones que no reciben tratamiento farmacológico7. 

 

Los STUI son muy prevalentes, aumentan en frecuencia y gravedad con la 

edad8,9 y están asociados con un número de factores de riesgo modificables que 

sugieren objetivos potenciales en la prevención10. 

El riesgo de progresión no es el mismo en todos los varones con HPB. El 

aumento del volumen prostático o los niveles altos de antígeno prostático 

específico en suero (PSA), por sus siglas en inglés, son predictores clínicos muy 

consistentes de retención aguda de orina (RAO) y de la necesidad de cirugía 

relacionada con la HPB11. 
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También se han demostrado como buenos predictores de progresión la 

edad avanzada, la gravedad inicial de los STUI, un valor bajo del Qmax y un 

elevado volumen de residuo posmiccional (PVR). Además, las variables 

dinámicas, como empeoramiento de los STUI o del PVR o la falta de mejoría 

sintomática con alfa-bloqueantes, son importantes predictores de futuros 

eventos relacionados con la HPB. Por este motivo, previamente a establecer el 

tratamiento, en todos los varones con STUI/HBP se debe evaluar la severidad de 

los síntomas y la presencia de factores de riesgo de progresión (tabla 1). 

 

Tabla 1. Factores de riesgo de progresión de la HPB 

Parámetro  Características 

Edad  60-69 años aumento del riesgo de RAO 

70-79 años: aumento del riesgo de RAO 
 

  >30cc: aumento del riesgo de RAO y/o de cirugía 
 

   

Valor de PSA  ≥ 1,5 ng/ml: aumento del riesgo de progresión clínica 

de la HPB 
 

 
 

 

 

 
 

      

RAO 

Flujo  Qmax ≤ 12 ml/s: aumento del riesgo de RAO 

Volumen 

posmiccional 

residual Niveles altos iniciales de orina residual posmiccional 

se asocian con un aumento en el riesgo de 

agravamiento de los síntomas. 

 
Los objetivos del tratamiento de los varones con STUI/HBP son: 

• Mejorar los síntomas y la calidad de vida del paciente. 

• Evitar la progresión clínica de la enfermedad. 

• Disminuir el riesgo de complicaciones o la necesidad de cirugía por la 

enfermedad11,12. 

 

MANEJO MÉDICO Vigilancia activa. 

Los hombres con síndrome obstructivo urinario bajo (SOUB) no 

complicados, leves o moderados, podrán ser candidatos a manejo expectante. 

La evaluación periódica de los pacientes en protocolo de vigilancia activa 

incluye la medición del RPM, la evaluación de la severidad de los síntomas, con 

una educación sobre la condición al paciente, descartando causa oncológica y 

brindando asesoría sobre los hábitos de vida saludable, cada 3, 6 y 12 meses y 

posteriormente de forma anual si no hay cambios13. Se deberá asesorar en 

hábitos de estilo de vida saludable14. 



 

 

Cambios en el estilo de vida y medidas higiénico-dietéticas. 

Diferentes estudios epidemiológicos muestran una relación favorable 

entre la promoción de un estilo de vida saludable (dieta de buena calidad, 

actividad física regular, control de peso) y el menor riesgo de 

progresión/empeoramiento de los STUI/HPB, tanto en varones asintomáticos 

como en los varones con síntomas. 

 

El personal sanitario debe informar, de forma rutinaria, a todos los varones con 

STUI/HPB sobre estilos de vida saludables. Los consejos al paciente deben 

impartirse dentro del contexto de una actividad programada de educación e 

información sanitaria. Además, se debe informar sobre la HPB y su historia 

natural y sobre la necesidad de mantener unas medidas higiénico-dietéticas 

que disminuyan la expresión de los STUI15(tabla 2). 

 

Tabla 2. Medidas higiénico-dietéticas y de modificación de estilos de vida en 

pacientes con STUI/HBP 11,16 

 

Manejo de líquidos • Asesorar sobre una ingesta adecuada de agua (1.500- 

2.000 ml/día), evitando una ingesta excesiva. 

• Restringir la ingesta de líquidos en momentos específicos 

(viajes largos, al salir en público). 

• Restricción de líquidos por la noche (al menos 2 horas 

antes de acostarse). 
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Educar e informar • Informar sobre el funcionamiento normal de la vía urinaria 

al paciente y las diferentes causas de STUI. 

• Explicar la historia natural de la HPB y STUI, incluyendo los 

síntomas futuros esperados. 

• Tranquilizar sobre la ausencia de relación entre HPB y 

cáncer de próstata detectable. 

 

cafeína. 
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Medicación • Revisión de la medicación y optimizar el tiempo de 

administración en los momentos de mayor inconveniente 

(viajes largos y cuando están en público). 

• Sustitución de algunos fármacos (por ejemplo, diuréticos, 

descongestionantes, antihistamínicos, antidepresivos, 

calcioantagonistas). 

 

Estilos de vida • Reducir el peso en varones con sobrepeso/obesidad. 

• Realizar ejercicio físico de forma regular. 

• Corregir o controlar los trastornos de movilidad y 

funcionales. 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO. 

Está indicado en pacientes con síntomas de intensidad de moderada a 

grave que repercuten en la calidad de vida, en ausencia de complicaciones y sin 

una indicación absoluta de cirugía. En la actualidad, diferentes fármacos han 

demostrado su eficacia en el tratamiento de los varones con STUI/HPB11,12. 

 

Antagonistas de los alfa-1-adrenorreceptores. 

 
Los bloqueadores α1 generalmente se consideran el tratamiento 

farmacológico de primera línea para los SUOB moderados debido a su inicio de 

acción rápida, buena eficacia y baja prevalencia y gravedad de los eventos 

adversos17. Actúan sobre el componente dinámico de la obstrucción al flujo de 

• Restringir comidas picantes o ricas en grasas y potenciar 

dietas ricas en verduras. 

• 

Hábitos miccionales • Extracción de residuo uretral tras la micción para evitar 

y entrenamiento goteo posmiccional. 

vesical 

• Técnicas de reeducación vesical: regular el tiempo 

entre las evacuaciones vesicales diurnas (3 horas) con 

micciones programadas, aguantar la urgencia 

sensorial para aumentar la capacidad de la vejiga 

(unos 400 ml). 

• Uso de técnicas de distracción y de relajación para 

controlar los síntomas irritativos. 

• Asesorar en la técnica de “doble vaciado” vesical. 
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salida de la orina en HPB. Bloquean los receptores alfa-1 y reducen el tono de 

la musculatura lisa del cuello vesical y, en menor medida, de la próstata, 

disminuyendo la resistencia de la uretra prostática a la salida de la orina, sin 

afectar al musculo detrusor de la pared vesical. 

Los diferentes subtipos de receptores alfa-1 (A, B, D y L) se distribuyen 

desigualmente en el organismo (hígado, corazón, cerebelo y córtex cerebral). 

Los receptores alfa-1A son los más expresados en el cuello vesical, trígono y en 

el estroma y uretra prostática, siendo escasos en el detrusor vesical. El subtipo 

alfa-1B es más frecuente a nivel del musculo liso vascular, corazón, bazo, riñón 

y tejido pulmonar, y es responsable de los efectos cardiovasculares de estos 

fármacos (hipotensión, ortostatismo, mareo). 

 

Entre los cinco principios autorizados para el tratamiento de la HPB, 

terazosina, doxazosina y, en menor medida, alfuzosina son poco uroselectivas, 

al actuar principalmente sobre los receptores alfa-1A, 1B y 1D. Por su 

selectividad predominante sobre los receptores alfa-1A y 1D y menor por alfa- 

1B, tamsulosina y silodosina son consideradas uroselectivas. Silodosina es el 

antagonista más potente y selectivo de los receptores adrenérgicos alfa-1A18. 

Las comparaciones indirectas y directas entre los bloqueadores α1 

demuestran que todos los bloqueadores α1 tienen una eficacia similar en dosis 

apropiadas17 con disminución del IPSS en un 30 a 40% e incrementan el Qmáx 

aproximadamente en un 20-25%. Hasta la fecha, se han realizado al menos 15 

revisiones sistemáticas de los bloqueadores α en la literatura, todas demuestran 

que son superiores al placebo en la mejoría de los síntomas19,20. Los efectos 

vasodilatadores son más pronunciados con doxazosina y terazosina, y son 

menos comunes con alfuzosina y con tamsulosina21. 

 

No modifican las cifras de PSA ni el volumen prostático y, a largo plazo, 

no reducen el riesgo de RAO o la necesidad de cirugia22,23. La mayor o menor 

uroselectividad y sus perfiles farmacocinéticos determinan algunas diferencias en 

términos de tolerabilidad y perfil de seguridad. A pesar de ser bien tolerados a 

largo plazo, existe un alto grado de discontinuación o abandono del 

tratamiento al año del inicio (2/3 de los pacientes). Las tasas de abandono son 

ligeramente mayores para los menos uroselectivos24. 

Los principales efectos secundarios son del sistema cardiovascular 

(ortostatismo, mareos, sincope, palpitaciones), efectos sobre el sistema 
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nervioso central (fatiga, astenia, cefalea, somnolencia), rinitis y trastornos 

eyaculatorios16,22,25. 

 

Los efectos vasodilatadores son más pronunciados con doxazosina y 

terazosina, y son menos comunes para Alfuzosina, Tamsulosina y Silodosina. 

Los menos uroselectivos, en cambio, deben usarse con precaución con otros 

hipotensores, por riesgo de hipotensión arterial. Todos deben evitarse si existen 

antecedentes de hipotensión ortostática. Terazosina y doxazosina están 

contraindicadas en el uso conjunto con inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5 y 

el resto deberían usarse con precaución. Los menos uroselectivos deberían 

administrarse en dosis nocturnas, titulando la dosis. No afectan negativamente 

a la libido ni a la función eréctil, pero producen con mayor frecuencia trastornos 

eyaculatorios (aneyaculación y eyaculación retrograda), principalmente los 

uroselectivos, como la silodosina25 y síndrome del iris flácido intraoperatorio, 

este consiste en un iris ondulante, dilatación pupilar insuficiente con miosis 

intraoperatoria progresiva y protrusión de tejido del iris26. 

 

La elección del alfa-bloqueante debe individualizarse en función de la 

edad, la comorbilidad del paciente (especialmente la cardiovascular), las 

expectativas respecto a la función sexual, los efectos secundarios, la seguridad, 

la rapidez de acción y la tolerancia11,16. 

Inhibidores de la 5α-reductasa. 

La enzima 5-alfa-reductasa transforma la testosterona plasmática en un 

metabolito activo, la 5- alfa-dihidrotestosterona (DHT), que estimula la 

proliferación y diferenciación de las células prostáticas y estromales y propicia la 

hiperplasia glandular. En el ser humano existen dos isoenzimas de 5-alfa- 

reductasa distintas. El tipo II está presente en próstata, vesículas seminales, 

epidídimo, folículos capilares e hígado. 

Finasteride y Dutasteride inhiben la 5-alfa-reductasa y actúan sobre el 

crecimiento glandular, reduciendo un 18-28% el volumen prostático a largo 

plazo (2-4 años) y mejorando el componente obstructivo estático al flujo de 

salida vesical de la HPB. En tratamientos superiores a 1 año, en varones con 

STUI de moderados a graves, además de reducir el riesgo de progresión de los 

síntomas, reducen a la mitad el riesgo de complicaciones, como la RAO, y la 

necesidad de cirugía11,16,23,27,28,29. 
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En relación con la eficacia clínica, producen una mejoría sintomática entre 

3-7 puntos del IPSS, mejoran significativamente la calidad de vida y aumentan 

el Qmax entre 1,9-2,2 mL/s23,27,28,30. Los efectos clínicos significativos se consiguen 

a los 6-9 meses después del inicio y el máximo beneficio a partir del año27,28. Los 

efectos sobre el IPSS se mantienen a largo plazo, siendo la puntuación respecto 

al placebo entre un 15-30% menor a los 4 años27. La mejoría clínica y 

flujométrica es similar a la obtenida con alfa-bloqueantes, mostrando cierta 

superioridad a partir de los 2 años de tratamiento, que se mantiene e incluso 

amplía en el tiempo20,28,23. 

 

Los efectos clínicos y la prevención de la progresión clínica de la 

enfermedad son más pronunciados frente a placebo y alfa-bloqueantes en 

varones con próstatas aumentadas de tamaño (a partir de 40cc para 

Finasterida y de 30cc para Dutasterida) y en presencia de otros factores de 

progresión, especialmente de un PSA superior a 1,4 ng/mL11,16,27,28,30. 

Aunque no existen comparaciones directas entre Finasteride y 

Dutasteride a largo plazo, los resultados de la comparación indirecta entre los 

estudios individuales indican que no existen diferencias entre ellas en términos 

de seguridad y eficacia a largo plazo en el tratamiento de los STUI/HBP31,32. No 

obstante, los efectos clínicos, uroflujométricos y el descenso de PSA son más 

precoces con Dutasteride (3er mes). Además, Dutasteride puede reducir el IPSS, 

el volumen prostático, el riesgo de RAO y aumentar el Qmáx en pacientes con 

volúmenes prostáticos de entre 30 y 40 ml al inicio del estudio32,33. Finasteride 

no parece ser más eficaz que el placebo en pacientes con próstatas menores de 

40-45 ml en la reducción de los síntomas23,27. Los efectos secundarios sobre la 

esfera sexual parecen ser más frecuentes con Dutasteride11,16,31. 

 

En general, son fármacos seguros a largo plazo. La incidencia de eventos 

adversos es baja y disminuyen con el tiempo de uso. Los efectos más relevantes 

están relacionados con la función sexual e incluyen disfunción eréctil (DE) (5- 

8%), disminución de la libido (2-6%), reducción del volumen eyaculatorio (5%) o 

trastornos en la eyaculación (1,5-2%) y ginecomastia (1,3-3%) 

(tabla3)11,16,23,27,28,30,31. 
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No se ha probado que exista una relación causal entre 5-ARI y el cáncer 

de próstata de alto grado. El Prostate Cancer Prevention Trial (PCPT) y el 

Reduction by Dutasteride of Prostate Cancer Events (REDUCE) mostraron que el 

uso de 5-ARI a largo plazo (4-7 años) reduce la incidencia global del cáncer de 

próstata. Aunque la relación con tumores de alto grado no se ha demostrado, en 

varones en tratamiento con 5-ARI, se recomienda determinar anualmente los 

niveles de PSA24. El incremento progresivo del nivel de PSA confirmado, 

superior a 0,3 ng/dL, respecto al nivel más bajo obtenido con el tratamiento, 

obliga a descartar la presencia de un cáncer de próstata16. 

 

Los 5-ARI son considerados la mejor opción terapéutica para tratamiento a 

largo plazo (> 1 año) en pacientes con sintomatología de moderada a grave, 

especialmente en aquellos con próstatas de mayor tamaño (>40cc) y/o la 

concentración de PSA elevado (> 1,5 ng/mL)11,12. 

 

Tabla 4. Características de los inhibidores de la 5-alfa-reductasa usados en el 

tratamiento de STUI/HBP11. 

 

FINASTERIDE DUTASTERIDE 

Inhibe la isoenzima 2 de la 5-AR (85- 

90%). 

Reduce o Inhibe las isoenzimas 1 y 2 

de la 5-AR (85-90%). 

Reduce un 70% el nivel de DHT en 

plasma. 

Reduce el 93% el nivel de DHT en 

plasma. 

Efectos clínicos: 

 Mejoría moderada de los síntomas. 

Reduce un 24% el tamaño 

prostático. 

Disminuye el riesgo de RAO (68%). 

 Disminuye riesgo de cirugía (64%). 

Reducción del riesgo relativo de 

cáncer del 25% durante un periodo 

de 7 años. 

Efectos clínicos: 

 Mejoría moderada de los síntomas (6 

puntos IPSS). 

Reduce un 25% el tamaño 

prostático. 

Disminuye el riesgo de RAO (57%). 

Disminuye riesgo de cirugía (48%). 

Reducción del riesgo relativo de 

cáncer del 23% durante un periodo 

de 4 años. 

Mejora significativamente las 

puntuaciones de los Estudios 

Mejora significativamente las 

puntuaciones de los Estudios 
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realizados en pacientes con VP a 

partir de síntomas en varones con 

VP a partir de 40cc. 30cc. 

realizados en pacientes con VP a 

partir de síntomas en varones con 

VP a partir de 40cc. 30cc. 

Dosis: 5 mg/24 h. Dosis: 0,5 mg/24 h. 

Vida media: 3-5 semanas. 

No necesita ajuste dosis en ancianos 

ni en insuficiencia renal. 

Vida media: 6-8 horas. 

No necesita ajuste dosis en ancianos 

ni en insuficiencia renal. 

Respuesta terapéutica lenta, con 

efecto significativos entre 6-12 

meses. 

Efecto terapéutico significativo entre 

3-6 meses. 

Esfera sexual (14%): 

• Disfunción eréctil (5,1-8%). 

• Trastornos eyaculatorios (1,5- 

3,7%). 

• Cefálea (< 1%). 

• Efectos adversos generales (2- 

22%). 

• Astenia (1,5%). 

• Ginecomastia (0,8-1,8%). 

• Mastodinia (0,4-0,7%). 

Esfera sexual (6%): 

• Disminución de la libido (2,6- 

6,4%). 

• Trastornos eyaculatorios (0,3- 

2,7%) 

• Mareo (0,1-0,7%). 

• Cefálea (< 1%). 

• Astenia (< 1%). 

• Ginecomastia (0,7-1,7%). 

• Mastodinia (1%). 

• Insuficiencia cardíaca (0,2%). 

 

Terapia combinada Bloqueadores α1+ Inhibidores de la 5α-reductasa. 

 
La eficacia de la combinación de un alfa-bloqueante y un 5-ARI, en 

comparación con las monoterapias en la mejoría de los STUI secundarios a 

HPB, la disminución del riesgo de progresión clínica global y en la incidencia de 

complicaciones, incluidos los episodios de RAO y la necesidad de cirugía 

asociada a HPB a largo plazo, se ha demostrado en ensayos clínicos 

prospectivos, multicéntricos, randomizados, a doble ciego (MTOPS, 

CombAT)27,28,34,35. 

En comparación con los bloqueadores α1 o la monoterapia con un 

inhibidor de la 5α-reductasa, la terapia combinada da como resultado una 

mejoría más marcada en los SOUB y en el Qmáx y es superior en la prevención 
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de la progresión de la enfermedad. Sin embargo, la terapia combinada también 

se asocia con una mayor tasa de eventos adversos35,36. 

La terapia combinada de un alfa-bloqueante y un 5-ARI se recomienda 

como tratamiento a largo plazo (4-4,5 años) en pacientes con STUI/HPB de 

moderados a graves con otros factores de riesgo de progresión clínica: volumen 

prostático moderado (≥ 30cc medido por ecografía o ≥ II/IV por tacto rectal) y 

PSA ≥ 1,5 ng/dl11,12. 

Bloqueadores α1 + antagonistas del receptor muscarínico. 

El proceso de envejecimiento o la propia hipertrofia adaptativa de la pared 

vesical por la obstrucción de la vía urinaria producirían el incremento de la 

densidad y la función de los receptores muscarínicos vesicales que facilitaría la 

hipertonía del detrusor. Algunos varones con HPB sufren de síntomas 

persistentes de llenado después del tratamiento con alfa-bloqueantes y con 5- 

ARI. Por este motivo, en aquellos varones con HPB con STUI de moderados a 

graves y predominio de síntomas de llenado, en ausencia de síntomas 

obstructivos graves y con un PVR bajo, la utilización de anticolinérgicos 

combinados con alfa-bloqueantes podría ser una opción segura y razonable 

para controlar los síntomas de llenado, con pocos episodios de retención 

urinaria. 

 

El bloqueo de la vía parasimpática colinérgica por los antimuscarínicos 

usados en la VH reduce la hiperactividad vesical y aumenta la capacidad 

funcional de la vejiga, mejorando preferentemente los síntomas de llenado37. 

 

En la actualidad, la combinación de alfa-bloqueante/antimuscarínico sería 

una segunda línea de tratamiento en varones con STUI/HBP de moderados a 

graves con insuficiente alivio de los síntomas de llenado con la monoterapia con 

alfa-bloqueante11,16. En estos casos se recomienda usar en pacientes 

seleccionados, descartando situaciones que indiquen alto riesgo de obstrucción 

del tracto urinario inferior (Qmáx <10 mL/s, residuo posmiccional > 200 mL, 

síntomas graves, volumen prostático > 50cc o historia de RAO) y realizar un 

control preciso y periódico del residuo posmiccional cada 4-6 meses. La 

monoterapia con antimuscarínicos no está indicada en varones con STUI/HPB37. 
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Agentes fitoterapéuticos. 

Se trata de un grupo heterogéneo de preparados derivados de plantas, 

con una gran variabilidad en la composición, presentaciones y concentraciones. 

Aunque existen más de 100 preparaciones disponibles para el tratamiento de los 

STUI/HPB, los más utilizados son Serenoa repens y Pygeum africanum, y con 

menor frecuencia Secale cereale e Hypoxis rooperi11,12,38,39. Existen muchos 

estudios que evalúan el empleo de la fitoterapia en HPB. 

 

Las conclusiones muestran una eficacia moderada y similar al placebo en 

varones con HBP con síntomas de leves a moderados en cuanto a la mejoría de 

los síntomas (nicturia) y las medidas de flujo urinario. 

 

En ningún estudio los agentes Fito terapéuticos han demostrado reducir 

significativamente el tamaño de la próstata, la obstrucción del tracto urinario 

inferior o modificar la progresión de la enfermedad37. Estudios más recientes 

bien construidos han demostrado consistentemente que estos agentes no son 

más eficaces que el placebo, a pesar de ser en gran medida seguros para el 

consumo38. 

Antimuscarínicos. 

Se indican en paciente con hiperactividad vesical, con el fin de mejorar los 

síntomas urinarios descendiendo la contractibilidad de la vejiga urinaria 

mediada por nervios parasimpáticos, generando un aumento de la capacidad 

vesical40,41. 

 

La monoterapia con un antimuscarínico en varones con STUI/HBP no ha 

demostrado su eficacia en este grupo de pacientes. En monoterapia podrían ser 

útiles en varones con STUI no relacionados con HPB37. 

 

No todos los antimuscarínicos han sido probados en hombres de edad 

avanzada, los estudios a largo plazo sobre la eficacia de los antagonistas de 

los receptores muscarínicos en hombres de cualquier edad con SOUB aún no 

están disponibles. Se recomienda a su uso una reevaluación periódica del IPSS 

y el RPM42. 
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Inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (PDE 5-I). 

Estudios epidemiológicos han demostrado una relación entre los STUI y la 

disfunción eréctil (DE) y otros trastornos de la función sexual, con independencia de 

la edad o de otras comorbilidades43. Entre el 50-70% de los varones con HPB 

pueden sufrir algún grado de DE y ambas entidades aumentan con la edad. 

Además, los fármacos como 5-ARI o las técnicas invasivas utilizadas para 

tratar los STUI/HPB aumentan la incidencia de disfunción sexual11,16,43. 

Varios ensayos controlados aleatorios, revisiones sistemáticas y análisis 

post-hoc han demostrado que los PDE5-I son seguros y efectivos en la mejora 

de los STUI y de la función eréctil en los varones con HPB. Los PDE5-I mejoran 

los STUI globales (hasta 6-7 puntos del IPSS), aunque con especial eficacia en 

los síntomas de vaciado, con independencia de la presencia de disfunción 

sexual. También mejoran los índices de calidad de vida y la función sexual, sin 

influir sobre el flujo urinario ni el volumen de residuo posmiccional (PVR)44. 

Estos efectos son más intensos en varones más jóvenes, con menor índice de 

masa corporal y con sintomatología más severa. No se ha demostrado una 

reducción del volumen prostático ni del riesgo de progresión clínica. 

Hasta la fecha, solo el Tadalafilo a dosis de 5mg una vez al día ha sido 

autorizado oficialmente para el tratamiento de los SOUB con o sin DE. La 

experiencia a largo plazo con Tadalafilo en hombres con SOUB se limita a un 

ensayo con un seguimiento de un año, por lo tanto, no es posible establecer 

conclusiones sobre su eficacia o tolerabilidad durante más de un año. 

 

Los efectos adversos de Tadalafilo más frecuentes respecto al placebo 

son cefálea, dolor de espalda, rubor facial y dispepsia. No difieren de los ya 

conocidos de la indicación para la disfunción sexual. Están contraindicados en 

varones con infarto de miocardio muy reciente (4-12 semanas), angina de 

pecho inestable, 6 primeros meses de una isquemia cerebral, con limitada 

capacidad física (estadio IV de la New York Heart Association –NYHA–), 

hipotensión severa, hipertensión arterial grave mal controlada, insuficiencia 

renal y/o hepática significativa, neuropatía óptica isquémica anterior. Tampoco 

deberían utilizarse en varones tratados con nitratos, alfa- bloqueantes no 

uroselectivos (doxazosina o terazosina) e inhibidores e inductores del citocromo 

P45011,16. 
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SOUB 
No: vigilancia 

Si: iniciar tratamiento con alfabloqueantes (Tamsulosina, 
Doxazosina, Alfuzosina) 

DISFUNCIÓN 
ERECTIL 

Si: combina inhbidor de 5 fosfodiesterasa (Sildefanil, 
Tadalafil) 
No: mantener terapia con alfabloqueantes 

VOLUMEN 
PROSTÁTICO 

Menor a 30gr: mantener terapia con alfabloqueantes 
Mayor a 30gr: combinar inhibidor de 5 alfareductasa 
(Dutasteride, Finasteride) 

VEJIGA 
HIPERACTIVA 

No: mantener terapia 

Si: combinar antimuscarínico (Oxibutinina, Tolterodina) o 
agonistas beta 3 (Mirabegron) 

RESPUESTA AL 
TRATAMIENTO 

Adecuada: mantener tratamiento con controles 
periódicos (al menos 1 vez al año) 
Sin respuesta: considerar tratamiento quirúrgico 

EAU Guidelines. Edn. Presented at the EAU Annual Congress Paris Abril 
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