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Abstract 

 

Benign prostatic hyperplasia is a condition with high prevalence in elder men.  The physiopathology of this 

condition is not well understood, nonetheless, it is common medical belief that the presence of metabolic 

syndrome is associated with the manifestation of benign prostatic hyperplasia as well as a worse symptom 

index due to the chronic pro-inflammatory systemic ambience that the syndrome creates. The diagnosis is 

done through a histologic observance of the proliferation of epithelial and muscle cells that occurs in the 

prostate’s transitional zone.     

 

Objective: The patients from Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateos (ISSSTE) belonging to the Urology 

department that are diagnosed with Benign Prostatic Hyperplasia will undergo studying. A sample of this 

group of patients with Metabolic Syndrome as a comorbidity will be studied in order to prove that such 

patients have a worse lower urinary tract symptom index and higher prostatic volume when compared to 

the group of patients without metabolic syndrome.  

 

Method: The data collection is acquired from the clinical file archive of the Hospital Regional Lic. Adolfo 

López Mateos (ISSSTE) obtaining a universe of 167 patients with BPH, 73 of them without metabolic 

syndrome and 95 of them with metabolic syndrome.  The patients’ IPSS prior-to-surgery values and volume 

in grams informed in the Pathology report were recorded. 

 

Results: The patients without metabolic syndrome had an average IPSS of 12.1111 and an average 

prostatic volume of 23.81944 grams, nonetheless, when the patients presented with metabolic syndrome 

both values increased 11.2152 for IPSS and 11.87529 grams for the prostatic volume, which is equivalent 

to a mean IPSS of 23.3263 and 35.69473 of prostatic volume.  

 

Conclusion: The patients that had a diabetes diagnosis had a greater prostatic volume average of 35.69473 

that increased by 11.87529 compared to the patients without diabetes.  From this study, it is concluded that 

the proinflammatory mechanisms that induce metabolic syndrome result in a worsening of the lower urinary 

tract obstructive symptomatology as well as an increase in prostatic gland volume. 
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Resumen 

 

La hiperplasia prostática benigna (HPB) es una enfermedad con una prevalencia alta en pacientes 

masculinos de edad avanzada. La fisiopatología de esta enfermedad no se ha esclarecido por completo, 

sin embargo, se cree que existe una relación con el síndrome metabólico dado que éste último crea un 

ambiente proinflamatorio crónico y aumenta el riesgo de padecer HPB así como una mayor severidad de 

la sintomatología obstructiva urinaria. El diagnóstico de la hiperplasia prostática benigna se realiza 

mediante histología al observar la proliferación de las células musculares y células epiteliales localizadas 

en la zona de transicion de la próstata.  

 

Objetivo: Se estudiarán pacientes con diagnóstico de Hiperplasia Prostática Benigna del servicio de 

Urología del Hospital Regional Licenciado Adolfo López Mateos (ISSSTE) y se obtendrá la muestra de los 

pacientes que tengan Síndrome Metabólico como comorbilidad para comprobar que estos pacientes tienen 

mayor severidad de la sintomatología de tracto urinario bajo, así como un mayor volumen prostático 

comparados a los pacientes que no tienen esta comorbilidad agregada.  

 

Método: Se realiza la captura de datos del archivo clínico del Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateos 

(ISSSTE) en el rango de fechas de enero de 2014 a diciembre 2016, obteniendo un universo de 167 

pacientes con HPB, 73 de ellos sin síndrome metabólico y 95 de ellos con síndrome metabólico. Se 

recabaron los valores de IPSS que tuvieron los pacientes registrados previo a la cirugía así como del peso 

en gramaje reportado en el resultado de patología de cada paciente posterior al tratamiento quirúrgico.  

 

Resultados: De los pacientes sin síndrome metabólico la escala promedio IPSS es de 12.1111 y gramaje 

prostático promedio es de 23.81944 gramos, sin embargo, cuando los pacientes presentan síndrome 

metabólico dicha escala incrementa en promedio 11.2152 para el IPSS y 11.87529 para gramaje 

prostático, lo que da como resultado IPSS promedio de 23.3263 y 35.69473 de gramaje prostático. 

 

Conclusión: Los pacientes que presentan diabetes tienen un gramaje prostático promedio de 35.69473 

que se incrementa en 11.87529 respecto del gramaje prostático de los pacientes sin diabetes. Se concluye 

que los mecanismos proinflamatorios que induce el síndrome metabólico da como resultado mayor 

sintomatología obstructiva de tracto urinario inferior así como un mayor crecimiento de la glándula 

prostática.  
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Marco teórico 

 
 
La hiperplasia prostática benigna (HPB), es una patología cuyo diagnóstico histológico revela la 
proliferación aumentada de células musculares lisas y células epiteliales localizadas en la zona de 
transicional de la próstata. El 60% de la población masculina mayor a 50 años, tiene estudios 
histopatológicos compatibles con HPB. Es importante resaltar que esta prevalencia aumenta al 80% en 
pacientes mayores de 70 años1.  
 
En la actualidad la HPB, es la cuarta enfermedad en prevalencia en hombres mayores de 50 años2. La 
etiología hasta hoy en día es desconocida, pero estudios (tabla 1)3 han sugerido desde hace dos décadas 
la posibilidad de la relación del síndrome metabólico con HPB. La obesidad, dislipidemia, hipertensión y la 
resistencia a la insulina se han correlacionado con HPB y con una mayor severidad de los síntomas del 
tracto urinario inferior secundaria a la misma. Los criterios actuales para identificar al síndrome metabólico 
incluyen la presencia de 3 o más de los siguientes factores de riesgo son:  
 

• Obesidad central (circunferencia de la cintura) en hombres mayor 102 cm; 

• Triglicéridos mayores a 150 mg/dl en ayuno ó Ingesta de medicamentos 
antidislipidémicos;  

• HDL < 40 mg/dl; 

• Presión arterial sistémica > 135/85 mmHg ó Ingesta de medicamentos 
antihipertensivos, y 

•  Glucosa en ayunas > 100 mg/dl ó ingesta de medicamentos hipoglucemiantes4. 
  
Los mecanismos que se creen intervienen en esta premisa son el aumento y las alteraciones de la actividad 
autonómica, un aumento de la actividad Rho Kinasa, estados proinflamatorios y cambios en las hormonas 
sexuales esteroideas.  
 
Este crecimiento acelerado de la glándula, contribuye a la presencia de los síntomas del tracto urinario 
inferior (LUTS), los cuáles se clasifican en:  
 

1. Obstrucción de la salida vesical (componente estático), y 
2. Incremento del tono muscular liso y resistencia al tracto de salida (componente dinámico).  

 
Los síntomas de vaciamiento se deben a la obstrucción de la salida vesical hacia la uretra. La 
hiperactividad del músculo detrusor es la causa de los síntomas de almacenamiento5. Esta sintomatología 
se puede estimar con la Puntuación Internacional de Síntomas Prostáticos (IPSS) (tabla 2), que de acuerdo 
a la puntuación obtenida, se clasifica en: leve (0-7 pts), moderado (8-19 pts) y severo (20-35). 
 
La prevalencia y severidad de LUTS es progresiva con el paso de la edad. El resultado de un estudio del 
Olmested County Study mostró el incremento de la prevalencia de moderada a severa de los LUTS, 
aumentando hasta un 50% para la octava década de la vida. Se estima que el 90% de los hombres de 45 
a 80 años, sufren algún síntoma del tracto urinario bajo5. 
 
Síndrome metabólico 
 
Obesidad 
 
Se han utilizado diferentes medidas antropométricas para definir obesidad, incluidas la circunferencia de 
cintura, el índice de masas corporal (IMC) y el índice cintura-cadera. Giovannucci et al observaron que los 
pacientes con una circunferencia de cintura mayor de 109 cm, tienen 2.4 veces mayor riesgo de requerir 
un tratamiento quirúrgico por HPB comparado con los que tenían circunferencias menores de 89 cm6. 
Dahle et at determinó que el índice cintura-cadera tenía relación con sintomatología severa del tracto 
urinario inferior7. Parsons et al observó que los pacientes con IMC > 35 kg/m2 tienen 3.5 mayor riesgo de 
presentar crecimiento prostático8. Seim et al recaudaron información de 21,694 hombres noruegos y 
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encontraron que el IMC (OR 1.4) y el índice cintura-cadera (OR 1.3) son predictores de severidad de la 
sintomatología del tracto urinario inferior9. Recaudando estos estudios observamos que la obesidad 
predispone a mayor riesgo de HPB y sintomatología severa del tracto urinario inferior. Se cree que esto se 
debe a la intolerancia a los carbohidratos, o bien a un estado de hiperinsulinemia, así como al aumento de 
la relación estrógenos/testoterona6. Esta relación entre obesidad/HPB, se ha observado en diferentes 
razas y etnias por lo que puede ser un factor que se puede generalizar. 
 
 
Dislipidemia 
 
Al igual que en la obesidad, la relación de HPB/dislipidemia ha sido documentada. Varios estudios 
practicados en ratas con dieta hiperlipídica han reportado próstatas con mayor peso. Hammarsten reportó 
que los hombres con niveles bajos de HDL presentaban próstatas más pesadas y una velocidad más 
rápida de crecimiento10. Nandeesha concluyó que los hombres con HPB contaban con niveles de colesterol 
y LDL más alto que lo hombres sin patología prostática. 
 
 
Hipertensión arterial sistémica (HAS) 
 
Se han presentado varios estudios donde se observa la relación de HAS con HPB.  En estudios realizados 
con ratas, Golomb et al reportaron que las ratas con hipertensión desarrollaban HPB con el paso de los 
años sin presentar ningún factor exógeno11. Estudios en humanos reportaron que pacientes con 
tratamiento antihipertensivo, tienen próstatas de mayor volumen y con un crecimiento anual mayor que los 
pacientes sin esta comorbilidad. Joshep et al mostraron en sus resultados, que los pacientes con 
hipertensión arterial sistémica adquieren una probabilidad de 1.5 veces mayor en presentar sintomatología 
del tracto urinario inferior moderada ó severa12.  
 
 
Resistencia a la insulina 
 
La resistencia a la insulina se debe a la falta de respuesta de los tejidos a la misma, por lo que la respuesta 
de las células beta es secretar mayor cantidad de insulina, llevando al organismo a un estado de 
hiperinsulinemia. Estudios epidemiológicos corroboraron la relación entre hiperinsulinemia y HPB mientras 
que otros estudios reportaron que los pacientes diabéticos presentan dos veces (OR 2.0) más riesgo de 
presentar sintomatología moderada ó severa del tracto urinario inferior12.  
 
 
 
Mecanismos involucrados 
 
 
Hiperinsulinemia e hiperactividad autonómica 
 
La hiperinsulinemia se asocia con el incremento de la actividad alfa adrenérgica, que se traduce como 
aumento del tono muscular liso en tracto genitourinario (próstata, cuello vesical y uretra), llevando a esto 
a sintomatología del tracto urinario inferior13. Esto nos da pauta a que el uso de medicamentos 
bloqueadores alfa mejore la sintomatología del tracto urinario inferior. 
 
 
Alteraciones en el óxido nítrico y la actividad del óxido nítrico sintetasa 
 
El síndrome metabólico se relaciona con niveles elevados de Proteína C Reactiva (PCR), así como con la 
presencia de otros marcadores proinflamatorios. En consecuencia, este estado reduce la síntesis de óxido 
nítrico (NO) en las células endoteliales y la producción de óxido nítrico sintetasa (NOS) en el organismo. 
Esta disminución de NO/NOS produce contracción, así como proliferación de músculo liso, crecimiento 
prostático y LUTS14. El NO contribuye al vaciamiento vesical debido a la relajación muscular. Por otro lado, 
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se ha visto en animales, que el NO contribuye a mantener un buen flujo sanguíneo.  El no contar con NO 
predispone a arteroesclerosis de la vasculatura pélvica y como consecuencia fibrosis de las paredes 
vesicales, atrofia del músculo liso y perdida de la adaptabilidad vesical15. 
 
El sistema Rho kinasa 
 
Este sistema tiene un papel importante en la contracción del músculo prostático, aumentando la 
sensibilidad del sistema contráctil del calcio. El aumento de la actividad simpática estimula el sistema Rho 
Kinasa, así como los mediadores proinflamatorios, como interleucina 8 (IL-8) y factor vasoconstrictor 
endotelina-1, que se encuentra elevado en el síndrome metabólico. Esto conlleva a una mayor 
contractibilidad prostático y severidad de la sintomatología del tracto urinario inferior16. 
 
 
Marcadores proinflamatorios 
 
El síndrome metabólico se relaciona con un ambiente proinflamatorio, se presentan niveles elevados de 
PCR, Interleucina 6, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa), Interleucina 8 y factor vasoconstrictor 
endotelina-117. Esto condiciona a la activación de macrófagos los cuales realizan una acción en cadena en 
la cascada de marcadores proinflamatorios. Estos macrófagos se han observado en las piezas quirúrgicas 
de adenomectomías y en resecciones transuretrales de próstata17. Estos mediadores condicionan a mayor 
inflamación en la glándula prostática y severidad de LUTS. 
 
Alteraciones de hormonas sexuales 
 
Los hombres con síndrome metabólico presentan varios cambios hormonales con baja en los niveles de 
andrógenos y elevación de estrógenos. Rohrmann et al reportaron niveles elevados de estrógenos con 
incipientes de dehidrotestosterona en pacientes con síntomas severos del tracto urinario inferior18. Sin 
embargo, la regulación y el impacto de las hormonas sexuales en el crecimiento prostático y la 
sintomatología es complejo de entender, pero en estudios se observó que pacientes con hipogonadismo 
sin sintomatología severa del tracto inferior mejoró su IPSS posterior a la terapia de reemplazo hormonal19. 
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Definición del Problema 
 
Estudiar cuál es la correlación entre el síndrome metabólico e hiperplasia prostática obstructiva, así como 
la presentación de la sintomatología en los pacientes que presenten este síndrome. Investigaremos si los 
pacientes con síndrome metabólico presentan mayor severidad en la sintomatología comparado a los 
pacientes sin esta comorbilidad.   
 
 
Objetivo General 
 
Observar la correlación entre el Síndrome Metabólico y la presencia de Hiperplasia Prostática Obstructiva, 
así como la presentación de síntomas del tracto urinario bajo en estas dos poblaciones de pacientes.  
 
 
Objetivo específicos 
 
1. Estudiar si existe correlación entre el síndrome metabólico y la Hiperplasia Prostática Obstructiva. 
2. Observar si los pacientes con síndrome metabólico presentan sintomatología más severa en 

comparación con los pacientes sin este síndrome.  
3. Determinar si el síndrome metabólico se relaciona con mayor crecimiento de la glándula prostática.  
 
 
Justificación 
 
Debido al incremento de síndrome metabólico en la población mexicana en los últimos 20 años y a la alta 
tasa de complicaciones que este síndrome conlleva, nos dimos a la tarea de realizar esta investigación. 
En un universo de 167 pacientes con enfermedad hiperplásica prostática benigna, nos enfocaremos en 
analizar si los cambios proinflamatorios ocasionados por el síndrome metabólico tienen alguna implicación 
en el aumento de la sintomatología obstructiva urinaria o no, así como en una mayor incidencia de gramaje 
prostático. De esta manera se pueden crear estrategias de prevención o tratamiento complementario e 
integral en pacientes con hiperplasia prostática obstructiva y no solo enfocarnos en realizar el tratamiento 
de sintomatología prostática. 
 
 
Material y métodos 
 
Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo, trasversal y observacional, en pacientes del servicio de 
urología del Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateos del ISSSTE, recabando expedientes clínicos, así 
como información capturada en el sistema electrónico SIMEF, acerca de hiperplasia prostática obstructiva. 
Los criterios de inclusión son todos los pacientes con enfermedad prostática benigna informado en el 
estudio histopatológico. Los criterios de exclusión son pacientes con enfermedad prostática obstructiva 
con enfermedades prostáticas agregadas como adenocarcinoma prostático, prostatitis agua y crónica. Las 
variables a manejar serán la edad, histopatología, gramaje, APE, glucosa, triglicéridos, HDL, IMC y tensión 
arterial. Se utilizó el software estadístico Stata 14 para realizar un modelo de análisis de varianza (ANOVA) 
para determinar la correlación de pacientes con síndrome metabólico e hiperplasia prostática benigna, 
para que de esta manera se puedan crear nuevas estrategias de prevención así como de tratamiento. 
 
 
Criterios de Inclusión 
 
1. Pacientes del servicio de Urología del Hospital Regional Licenciado Adolfo López Mateos. 
2. Pacientes con HPB diagnosticada en el rango de fechas de enero de 2014 a diciembre 2016. 
3. Pacientes con enfermedad prostática benigna informado en el estudio histopatológico. 
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Criterios de exclusión 
 
1. Pacientes de la muestra que presenten adenocarcinoma prostático en el estudio de patología. 
2. Pacientes de la muestra que presenten prostatitis agua o crónica en el estudio de patología. 
3. Pacientes de la muestra que presenten un diagnóstico diferente a hiperplasia protática benigna en el 

estudio de patología. 
4. Pacientes de la muestra con una descripción incompleta del resultado de patología para nuestro 

estudio. 
 
Criterios de Eliminación 
 
1. Presencia de adenocarcinoma prostático concomitante. 
2. Expedientes sin la información de las variables a estudiar completas. 
3. Presencia de prostatitis aguda o crónica. 
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Resultados 
 
Para confirmar la hipótesis de que los pacientes con síndrome metabólico, presentan una mayor severidad 
de la sintomatología o un mayor gramaje prostático, respecto de los que no presentan dicha enfermedad 
se plantea utilizar un modelo de análisis de varianza (ANOVA), el cual utiliza variables dicótomas por medio 
de las cuales se miden aspectos cualitativos como lo es en este caso la presencia de síndrome metabólico 
en los pacientes. 
 
Hipótesis 
 
Los pacientes con síndrome metabólico presentan una mayor severidad de la sintomatología, o un mayor 
gramaje prostático respecto de los que no presentan dicha enfermedad. 
 
Modelo a utilizar 
 
Modelo de análisis de varianza (ANOVA) que utiliza variables dicótomas a través de las cuales se miden 
aspectos cualitativos, en este caso, la presencia de síndrome metabólico en el universo de pacientes.  
 
El modelo utilizado es el siguiente: 
 

𝑌 = 𝑎 + 𝑏𝐷𝑖 + 𝑢𝑖 
 
 

Donde: 
Y: escala de sintomatología o en su caso gramaje prostático. 
𝐷𝑖: variable dicotómica que toma un valor igual a 1 si el paciente presenta síndrome metabólico, y 

un valor igual a 0 si no presenta síndrome metabólico. 
a: Constante. 
𝑢𝑖: residual. 

 
Número de observaciones analizadas para el caso de la escala de sintomatología: 167 

Modelo ANOVA para el caso de IPSS 
 

 
𝐼𝑃𝑆𝑆 = 𝑎 + 𝑏𝐷𝑖 + 𝑢𝑖 

 
Resultados para la severidad de la sintomatología: 
 

 

                                                                              

       _cons     12.11111   .7715477    15.70   0.000     10.58773    13.63449

           D      11.2152   1.022961    10.96   0.000     9.195423    13.23499

                                                                              

        IPSS        Coef.   Std. Err.      t    P>|t|     [95% Conf. Interval]

                                                                              

       Total    12223.7365       166   73.636967   Root MSE        =    6.5468

                                                   Adj R-squared   =    0.4179

    Residual    7071.99532       165  42.8605777   R-squared       =    0.4215

       Model    5151.74121         1  5151.74121   Prob > F        =    0.0000

                                                   F(1, 165)       =    120.20

      Source         SS           df       MS      Number of obs   =       167

. reg IPSS D
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Del cuadro anterior se observa que los coeficientes de la constante y de la variable dicótoma, son 
significativas, ya que ambos casos presentan un p-value igual a cero, lo que significa que con 99% de 
probabilidad se rechaza la hipótesis nula de que el valor de los coeficientes es igual a cero. 
 
Modelo que se desprende de los resultados anteriores 
 

Donde: 
IPSS: escala de sintomatología. 
𝐷𝑖: variable dicótoma que toma un valor igual a 1 si el paciente presenta diabetes, y un valor igual 

a 0 si no presenta diabetes. 
𝑢𝑖: residual. 

 
 

𝐼𝑃𝑆𝑆 = 12.1111 + 11.2152𝐷𝑖 + 𝑢𝑖 
 
 
De la ecuación anterior se obtiene que si los pacientes no presentan síndrome metabólico, la escala 
promedio IPSS es de 12.1111, sin embargo, cuando los pacientes sí presentan síndrome metabólico dicha 
escala incrementa en 11.2152 lo que da como resultado un IPSS promedio de 23.3263. 
 
En conclusión, los pacientes que presentan síndrome metabólico tienen un IPSS promedio de 23.3263 que 
se incrementa en 11.2152 respecto del IPSS de los pacientes sin síndrome metabólico. (Imagen.1) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  



 

 12 

Número de observaciones analizadas para el caso del gramaje prostático: 167 
 
Modelo ANOVA para el caso de Gramaje 
 
 

𝐺 = 𝑎 + 𝑏𝐷𝑖 + 𝑢𝑖 
 
 
Resultados para la escala de sintomatología: 
 
 

 
 

Del cuadro anterior, se observa que los coeficientes de la constante y de la variable dicótoma son 
significativas, ya que ambos casos presentan un p-value igual a cero, lo que significa que con 99% de 
probabilidad se rechaza la hipótesis nula de que el valor de los coeficientes es igual a cero. 
 
Modelo que se desprende de los resultados anteriores 
 

Donde: 
 

G: Gramaje prostático. 
𝐷𝑖: variable dicótoma que toma un valor igual a 1 si el paciente presenta síndrome metabólico, y 

un valor igual a 0 si no presenta síndrome metabólico. 
𝑢𝑖: residual. 

 
 

𝐺 = 23.81944 + 11.87529𝐷𝑖 + 𝑢𝑖 
 
 
De la ecuación anterior se obtiene que si los pacientes no presentan síndrome metabólico el gramaje 
prostático promedio es de 23.81944, sin embargo, cuando los pacientes sí presentan síndrome metabólico 
dicho gramaje se incrementa en 11.87529, lo que da como resultado un gramaje prostático promedio de 
35.69473. 
 
En conclusión, los pacientes que presentan síndrome metabólico tienen un gramaje prostático promedio 
de 35.69473 que se incrementa en 11.87529 respecto del gramaje prostático de los pacientes sin síndrome 
metabólico. (Imagen.2) 
  

                                                                              

       _cons     23.81944   1.804941    13.20   0.000     20.25569     27.3832

           S     11.87529   2.393092     4.96   0.000     7.150262    16.60032

                                                                              

     GRAMAJE        Coef.   Std. Err.      t    P>|t|     [95% Conf. Interval]

                                                                              

       Total    44478.8144       166  267.944665   Root MSE        =    15.315

                                                   Adj R-squared   =    0.1246

    Residual    38702.8001       165  234.562425   R-squared       =    0.1299

       Model    5776.01423         1  5776.01423   Prob > F        =    0.0000

                                                   F(1, 165)       =     24.62

      Source         SS           df       MS      Number of obs   =       167

. reg GRAMAJE S
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Discusión 
 
El ambiente proinflamatorio al que están expuestos los pacientes con síndrome metabólico genera una 
serie de cambios dentro del organismo. Una de las alteraciones producidas, es el aumento de la 
sintomatología obstructiva en los casos de hiperplasia prostática benigna por los mecanismos previamente 
descritos en el marco teórico.  
 
Realizamos un estudio con una muestra de un universo de 167 pacientes con HPB, 73 de ellos sin 
síndrome metabólico y 95 de ellos con síndrome metabólico. Las medidas de tendencia central para los 
dos grupos fueron una media de edad de 66.66 años, para el IPSS de 18.49 puntos y de gramaje de 30.57 
gramos. En caso de pacientes con síndrome metabólico la media fue de 23.33 para IPSS y 35.69 para el 
gramaje. Y los pacientes sin síndrome metabólico la media fue de 12.11 para IPSS y 23.82 para el gramaje. 
(tabla. 3)  
 
En cuanto al tema de severidad, observamos que nuestro modelo predice que los pacientes que no 
cumplen los criterios para síndrome metabólico presentan un IPSS promedio de 12.1111 puntos, en 
comparación con los pacientes que contaban con síndrome metabólico cuyo IPSS se incrementa en 
promedio 11.2152, lo que da un IPSS total para dichos casos de 23.3263. 
 
Para el gramaje reportado por patología posterior al procedimiento quirúrgico, los pacientes sin síndrome 
metabólico presentaron un gramaje promedio de 12.09545, en comparación con los pacientes con 
síndrome metabólico cuyo gramaje se incrementó en promedio 23.81944, lo que da un gramaje total de 
35.9148.  
 
Conclusiones 
 
Podemos concluir del estudio realizado en el Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateos (ISSSTE), que 
en nuestro universo de pacientes con hiperplasia prostática benigna, los pacientes que cuentan con 
síndrome metabólico como comorbilidad agregada, tienen mayor sintomatología obstructiva urinaria, así 
como un mayor gramaje reportado en las muestras de patología posterior a su tratamiento quirúrgico, de 
esta manera nuestro objetivo general ha cumplido a través de este estudio.  
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Anexos 
 
 

Tabla. 1 
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Tabla 2. IPSS 
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Tabla. 3: Medidas de tendencia central 
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Imagen. 1: Gráfica del IPSS de pacientes sin síndrome metabólico y con síndrome metabólico. 
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Imagen. 2: Gráfica del Gramaje prostático en pacientes sin síndrome metabólico  
y con síndrome metabólico. 
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