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•	RESUMEN
La Hiperplasia Prostática Benigna Gigante, (HPB-G) es 
una patología inusual, que deberá ser sospechada du-
rante el estudio de los tumores sólidos del hueco pélvico 
en varones. Se informa sobre el caso de una patología 
poco común, HPB-G, de la cual existen menos de 30 ca-
sos informados en la literatura; con peso mayor de 500 
g. Presentamos el caso de un paciente de 73 años de 
edad, quien cursaba con pocos síntomas urinarios, con 
un episodio de hematuria y sin elevación importante 
del APE. Fue tratado con enucleación del adenoma por 
abordaje vésico-capsular, y con un peso de 600 g de la 
pieza. Presentó una evolución posoperatoria adecuada.

Palabras clave: Hiperplasia prostática benigna gigante, 
prostatectomía vésico-capsular, México.

•	ABSTRACT
Giant prostatic hyperplasia (GPH) is an unusual pathology 
that should be suspected during the study of solid pelvic 
cavity tumors in men. There are fewer than 30 reports 
in the literature of cases in which the entity weighs more 
than 500 g. The rare GPH case described here presented 
in a 73-year-old man with few urinary symptoms, an 
episode of hematuria and no significant prostate specific 
antigen (PSA) elevation. He was treated with enucleation 
of the adenoma by vesicocapsular approach. The surgical 
specimen weighed 600 g. Patient postoperative progression 
was adequate. 

Key words: giant prostatic hyperplasia, vesicocapsular 
prostatectomy, Mexico.

•	INTRODUCCIÓN
La hiperplasia prostática es sin duda el tumor más fre-
cuente en los varones después de los 50 años; desde el 
punto de vista histológico, se caracteriza por la prolife-
ración de tejido glandular, muscular o estromal según la 
activación de las distintas líneas celulares en su estruc-
tura, de tal forma que la intensidad con la que se genere 

dicho desarrollo celular, nos dará el grado de crecimien-
to de la próstata. 

La hiperplasia prostática benigna gigante (HPB-G), se 
caracteriza por un crecimiento que excede 500 g,1 aun-
que para diversos autores, podría ser calificada como tal 
al alcanzar 200 g.2 Existen menos de 30 casos informa-
dos que exceden 500 g en la bibliografía mundial.
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•	PRESENTACIÓN DEL CASO
Se trata de un varón de 70 años de edad que acudió al 
servicio de urología manifestando un síndrome urina-
rio irritativo y obstructivo bajo, de un año de evolución, 
caracterizado por disminución de la fuerza y calibre del 
chorro urinario, pujo, intermitencia, goteo terminal, do-
lor suprapúbico y nictámero de cinco por cinco. Un mes 
previo a su ingreso, presentó un episodio de hematuria 
macroscópica que remitió en dos días sin manejo espe-
cífico. Durante la entrevista clínica, refirió estreñimiento 
crónico, con presencia de dolor a la defecación. Negó 
pérdida de peso. En la exploración física urológica, no 
se palpó globo vesical, sus genitales eran de acuerdo a 
su edad y sexo; en el tacto rectal se evidenció la presen-
cia de hemorroides externas, esfínter normo-tónico; la 
próstata estaba aumentada de tamaño, muy volumino-
sa, sin poder delimitar su base ni los bordes laterales, 
una superficie nodular y de consistencia adenomatosa, 
la temperatura normal y ligeramente dolorosa.

Estudios de laboratorio: Examen general de orina: 
Orina turbia, densidad urinaria de 1.020, leuco-eritroci-
turia, bacterias +++. APE: 13 ng. Con el ultrasonido trans-
rectal, no se logró delimitar adecuadamente el tamaño 
de la próstata (13 cm por 10 cm); mostró pérdida de la 
ecotextura habitual que permitiera delimitar la zona 
periférica, central y transicional. Se realizaron biopsias 
por sextantes, cuyo informe histopatológico correspon-
dió a hiperplasia prostática. 

Se realizó prostatectomía vésico-capsular, con li-
gadura previa del complejo de Santorini y posterior 
enucleación del gran adenoma de 10 cm por 10 cm 
por ocho centímetros; se colocaron puntos de catgut 
crómico del cero a nivel de las cinco y siete horas sobre 
el cuello vesical y se trigonizó con crómico de dos ce-
ros para posteriormente realizar la rafia de la cápsula 
prostática y vejiga en dos planos, con el mismo tipo 
de sutura: cero; se dejó sonda Couvelaire de 22 Fr por 
vía transuretral previa colocación de puntos de catgut 
crómico del uno sobre el cuello vesical a nivel de las 
12 horas para reducir el diámetro de éste. Su evolución 
posoperatoria fue satisfactoria, realizándose un manejo 
convencional con irrigación continua con solución fi-
siológica, durante las primeras 12 horas de posopera-
torio y retirando la sonda y los puntos a los 10 días. 
El reporte de patología confirmó la presencia de tejido 
prostático con componentes fibro-mioglandular, con 
una importante presencia del componente estromal y 
sin evidencia de malignidad, en relación con hiperplasia 
prostática y peso de 600 g (Imágenes 1 y 2).

•	DISCUSIÓN
La prevalencia de la HPB es directamente proporcional 
al incremento de la edad; a los 80 años, la posibilidad de 
presentarla es de 95%;3 estos cambios se inician a los 40 

años de edad y el volumen de la misma se incrementa 
en el orden de 0.6 mL por año, asociándose a una dis-
minución de la media de flujo urinario a razón de 0.2 
mL por segundo.4 Se reconoce que esto no es una regla, 
ya que el crecimiento de la glándula es caprichoso en 
cada caso, así como la severidad de los síntomas que 
dicho crecimiento genera, los cuales son englobados 
en un cuadro clínico conocido como prostatismo, que 
se caracteriza por la presencia de un síndrome urinario 
irritativo bajo (SUIB) y un síndrome urinario obstructivo 
bajo (SUOB), evaluados en forma general a través del ín-
dice internacional de síntomas prostáticos (IPSS); a este 
respecto es fundamental recordar que el tamaño de la 
próstata no es directamente proporcional al grado de se-
veridad de sus síntomas. 

Los estudios sobre la próstata durante los re-
cientes 50 años han permitido que la población en 
general tenga mejor información sobre este órga-
no, dándole la importancia que reviste su estudio, 
particularmente después de los 40 años de edad, 
momento en que la evolución natural de las enferme-
dades que afectan a la glándula, progresan, tales 
como el cáncer, la HPB o la prostatitis. 

La próstata se mantiene en un supuesto equilibrio 
ante la influencia de estímulos hormonales controlados 
por el eje hipotálamo-hipófisis mediante la secreción de 
hormona liberadora de la hormona luteinizante (LH-
RH) por el hipotálamo, con lo que se estimula a la ade-
nohipófisis para la producción de hormona luteinizante 
(LH), que ejerce su acción sobre el testículo produc-
tor de 95% de la testosterona y la suprarrenal con 5%. 
Esta hormona actúa a nivel prostático al desdoblarse 
en dehidrotestosterona (DTH), bajo el efecto de la en-
zima 5-alfa reductasa (5-AR), con la que se estimula el 
ácido-desoxirribonucléico de la célula prostática, con ac-
tivación del RNAm, disparándose tanto factores de es-
timulación, como de inhibición del crecimiento que se 
encuentran en perfecta homeostasis. Así tenemos que 
las citoquinas, el factor de crecimiento epidérmico, y el 
factor de crecimiento derivado de las plaquetas, indu-
cen el crecimiento prostático al producir la amplifica-
ción de la señal intracelular que estimula la mitosis y 
el factor beta de trasformación del crecimiento (TFG-b) 
inhibe la división celular, además de inducir la muerte 
celular programada mediante la apoptosis inducida por 
diversos genes entre los que se incluyen al bcl-2 y bax.3,5 

La génesis de la HPB-G no es conocida, sin embar-
go, podemos inferir que existe una exagerada sobre-
expresión de los factores de crecimiento, además de 
la ausencia o disminución de los factores inhibitorios, 
con lo que se rompe ese equilibrio en el que además 
pudieran verse involucradas la mutación de algunos 
proto-oncogenes, como los son Ras y c-erb B-2, desa-
rrollándose una señal continua de proliferación celular 
o bien la pérdida de influencia del gen supresor p-53 a 

Documento descargado de http://www.elsevier.es el 09/03/2011. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



Rev Mex Urol 2010;70(3):183-186

De Silva-Gutiérrez A, et al. Hiperplasia prostática gigante. Informe de un caso y revisión de la bibliografía

185

través de su mutación o deleción lo que permitiría una 
proliferación anormal de células6,7

La HPB-G es una entidad extremadamente rara de la 
cual se tiene el primer reporte en 1908 por Freyer quien 
extirpó un adenoma con peso mayor de 500 g. Hasta el 
año 2004 se tenía noticia de 16 casos,8,9 y el más grande 
ejemplo de estas series, informó un peso de 2400 g.10 

Los pacientes pueden debutar clínicamente por la 
presencia de síntomas urinarios obstructivos11 o por 
síntomas extra-urinarios, caracterizados por la com-
presión de estructuras vecinas, debidas al exagerado 
crecimiento de la próstata.8 Entre los diagnósticos dife-
renciales de masas solidas en el hueco pélvico, siempre 
deberá contemplarse a la HPB-G, la presencia de tejido 
prostático ectópico y los sarcomas. De igual manera, se 
debe considerar la posibilidad de tumores de estructu-
ras vecinas a la próstata, todo esto independientemente 
de la edad del paciente o de los muchos o pocos sín-
tomas que presente, ya que se tienen informes sobre 
esta patología, en pacientes menores a los 40 años de 
edad.11,12 Los estudios de imagen, como el ultrasonido, 
la tomografía y la resonancia magnética, confirmarán la 
presencia de una severa hipertrofia prostática, pero en 
ocasiones pueden ser imprecisos para definir el origen 
de dichos tumores.11,13 

El tratamiento para la HPB-G es la cirugía a cielo 
abierto, ya sea por abordaje retropúbico transcapsular8 
o suprapúbico transvesical,9 en nuestro caso, realiza-
mos un abordaje vésico-capsular con ligadura del com-
plejo de la dorsal del pene, que nos ofreció un adecuado 
control durante el procedimiento quirúrgico. Existe el 
reporte de un caso de HPB-G mayor de 200 g, que se 
resecó por endoscopia mediante electrovaporización; 

procedimiento que se lleva a cabo en varios tiempos 
quirúrgicos;14 sin embargo, consideramos que en prós-
tatas voluminosas, mayores de 100 g, la cirugía abierta 
es la opción que ofrece el mejor porcentaje de resolu-
ción, sin aumentar las posibilidades de complicaciones. 

Una de las incomodidades de la cirugía a cielo abier-
to, es la presencia de un mayor volumen de sangrado 
transoperatorio en comparación con los procedimien-
tos endoscópicos, por lo que han sido descritas técni-
cas de pinzamiento de hipogástricas (control vascular), 
antes de la enucleación del adenoma, con lo que se 
disminuye la presencia de éste.15 En nuestra experien-
cia, durante la realización de prostatectomías a cielo 
abierto, nunca ha sido necesario realizar dicho control 
vascular, y en el caso en particular que nos ocupa de 
HPB-G, tampoco fue necesario; bastó la ligadura sim-
ple del complejo de la dorsal del pene antes del proce-
dimiento y la colocación de puntos a las cinco y siete 
en el cuello vesical, una vez enucleado el adenoma. El 
sangrado durante el transoperatorio, fue de 700 mL y 
no ameritó transfusión sanguínea, igual que en otros 
reportes de HPB-G.16

•	CONCLUSIÓN
La HPB-G es una entidad extremadamente rara, de la 
que no conocemos los mecanismos para su génesis. 
Debe ser parte del diagnóstico diferencial de los tumo-
res del hueco pélvico en varones adultos, independien-
temente de su edad. El hecho de que exista un mayor 
componente estromal en estas próstatas voluminosas 
nos explica que no haya una elevación exagerada del 
APE, esto es, por encima de 25 ng, condición que en 
un momento dado, se podría esperar ante la relación 

Imagen 1. Pieza quirúrgica; vista anterior. Imagen 2. Pieza quirúrgica; vista posterior. Peso final: 600 g.
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conocida de volumen/APE en la patología benigna de 
la próstata.
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