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RESUMEN

El objetivo del trabajo fue determinar un modelo de probabilidad de hiperplasia benigna de
préstata de los pacientes mayores de 40 afios que se atendieron por el servicio de urologia del Hospital
Victor Lazarte Echegaray de ESSALUD de la ciudad de Trujillo durante el primer semestre del afio
2019. Se realiz6 un estudio de casos y controles en la que se analizaron 69 casos y 138 controles, las
variables evaluadas fueron IMC, colesterol total, triglicéridos, LDL y HDL Para el analisis estadistico
se utilizé analisis bivariado y regresion logistica maltiple. Llegando a determinar que el indice de masa
corporal elevado, los triglicéridos elevados y HDL < 40 mg/dl. fueron los factores de riesgo de
hiperplasia benigna de prdstata en pacientes mayores de 40 afios en la referida poblacion. El poder
predictivo y de discriminacion del modelo de probabilidad de hiperplasia benigna de préstata en
pacientes mayores de 40 afios tuvo un area bajo la curva ROC de 0,637 con un punto de corte de 0,409
con una sensibilidad de 43,48%, especificidad del 77,58% y una tasa global de aciertos del 66,18%.
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ABSTRACT

The objective of the study was to determine a probability model of benign prostatic hyperplasia in
patients older than 40 years who were treated by the urology service of the Victor Lazarte Echegaray
Hospital of ESSALUD in the city of Trujillo during the first semester of the year 2019. A case-control
study was conducted in which 69 cases and 138 controls were analyzed.The variables evaluated were
BMI, total cholesterol, triglycerides, LDL and HDL.Bivariate analysis and multiple logistic regression
were used for the statistical analysis. It was determined that the body mass index was high, the
triglycerides elevated and HDL < 40 mg/dl. risk factors for benign prostatic hyperplasia in patients older
than 40 years in the aforementioned population. Predictive powerThe predictive and discriminatory
power of the probability model of benign prostatic hyperplasia in patients older than 40 years had an
area under the ROC curve of 0.637 with a cut-off point of 0.409 with a sensitivity of 43.48%, specificity
of 77, 58% and a global hit rate of 66.18%.
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INTRODUCCION

Realidad problematica: Antecedentes y fundamentacion cientifica, técnica y humanistica

La hiperplasia benigna de prostata (HBP) es la patologia urolégica de mayor frecuencia en
varones!? y la causa mas importante de sintomas del tracto urinario inferior (STUI) en poblacién
masculina de edad avanzada®* Es el tumor benigno mas frecuente en el varén mayor de 50 afios, la
segunda causa de ingreso para intervencion quirtrgica y la primera causa de consulta en los servicios
de urologia®. La HBP ocurre cominmente en varones de edad avanzada, con reportes historico de hasta
el 50% de prevalencia en varones por encima de los 50 afios y cuya incidencia se incrementa con
relacién a la edad®. La prevalencia de HBP comienza a mediana edad y aumenta progresivamente con
el envejecimiento. Sin embargo, la falta de una definicion clinica estandarizada de la HBP dificulta la
realizacion de estudios epidemiol6gicos que valoren adecuadamente su prevalencia’.

Segun Maldonado y col. la prevalencia de la HBP aumenta en forma lineal con la edad?®, siendo
este alrededor del 20% a la edad de 40 afios, llegando al 90% en los hombres en sus 80s°. En efecto,
esto afecta a la tercera parte de varones entre los 50 y 60 afios hasta el 90% a la edad de 85 afios®. A
nivel mundial, la prevalencia entre los hombres > 60 afios supera el 50%%. En EE.UU. la prevalencia
entre los varones de 60-69 afios se estimo en > 70%, con aproximadamente 6,5 millones de americanos
afectados entre los 50-79 afios de edad*?. En Espafia, segln un estudio realizado por Chicharro y col.?,
la prevalencia media es del 11,8% del total de la poblacién masculina de 40-49 afios, oscilando desde
el 0,75% en los hombres de 40-49 afios hasta el 30% en los > 70 afios. Esta prevalecia se obtiene
definiendo la HBP como tamafio prostatico mayor de 30g, flujo maximo (Qmax) < 15 ml/s y puntuacién
en la escala internacional de los sintomas prostaticos (IPSS) mayor a 7.3

La préstata en el adulto pesa unos 20 gramos, asi que tamafios prostaticos superiores a 20-30 g
se consideran indicativos de aumento prostatico'. ElI volumen prostatico aumenta a partir de la
pubertad, por estimulo androgénico, y llega al tamafio de 15-25¢g (15-25 cc) a los 30 afios®™ 617, A
partir de los 30-40 afios de edad comienzan a aparecer focos de hiperplasia en el tejido glandular y
fibromuscular, de preferencia en la zona periuretral y transicional. Asimismo, pueden iniciar una
segunda fase de crecimiento a partir de la quinta o sexta década de la vida'’.

Entonces, la HBP se define como el crecimiento adenomatoso de la glandula prostatica que puede
obstruir el flujo urinario por obstruccién gradual de la uretra y provocar dificultad para la miccién?é.
Esta se caracteriza por el crecimiento no cancerigeno de la prdéstata, la zona que rodea a la uretra
prostéatica, que produce una obstruccién al flujo de salida urinario y se manifiesta clinicamente por los
denominados STUI19. En la prostata humana, normalmente existe un equilibrio entre factores
estimuladores e inhibidores de las lineas celulares epiteliales y estromales. Parece ser que en la HBP se
rompe este equilibrio, dominando el factor de crecimiento epidérmico (EGF) y el factor de crecimiento
fibroblastico (FGF) sobre el factor de crecimiento transformante (TGF), induciendo la proliferacion de
epitelio y/o estroma y un incremento en la actividad de los componentes de la matriz extracelular!?.
Segln Saenz Medina J. y cols, los tres factores determinantes para el desarrollo de la HBP son la edad
adulta, la presencia de andrégenos y la localizacion en la zona transicional de la préstata?.

A pesar de su prevalencia generalizada, la etiologia de la HBP no esta bien comprendida. Los
modelos etioldgicos anteriores se han centrado principalmente en las hormonas esteroideas sexuales?!.
Los androgenos, esenciales para el crecimiento y desarrollo normal de la prostata, juegan un papel
importante?> 23, Sin embargo, mientras que los andrégenos y la predisposicion genética desempefian
papeles importantes, la acumulacion de pruebas indica que los factores de riesgo modificables de la
enfermedad cardiovascular también pueden aumentar el riesgo de HBP y potencialmente contribuir al
desarrollo de HBP*2. La obesidad®: %y el sindrome metab6lico? se han asociado con un mayor riesgo
de HBP y sintomas del tracto urinario inferior.

Segun la OMS en los ultimos treinta afios la obesidad se ha duplicado en el mundo,
aproximadamente el 39% de la poblacion adulta tiene sobrepeso y el 13% es obesa, sobre todo en la



19
Revista Investigacidn Estadistica 3(1): 17-31 (2020)

zona urbana?’. Si la tendencia continla, se estima que para el 2025 la prevalencia de obesidad sera del
18% en los hombres a nivel mundial?®. Grandes estudios de cohorte han demostrado consistentemente
gue los hombres obesos tienen un riesgo incrementado para HBP y STUI. En un estudio de 423
participantes encontraron que los varones obesos con IMC > 35 kg/m2 tenian 3.5 veces mas riesgo de
desarrollar HBP (considerando un volumen prostatico total > 40 cc) que los varones no obesos?* con
IMC < 25 kg/m2. En otro estudio realizado por Sarma y cols., utilizando una muestra de 364 varones
blancos entre 40-79 afios, encontraron que independientemente de la edad, el IMC se correlacionaba
significativamente con el volumen prostatico?. Del mismo modo, un estudio prospectivo realizado por
Giovannucci y cols., mostré6 una asociacion positiva entre la obesidad abdominal, medida por el
perimetro de cintura, y la HBP*.En tal sentido, la obesidad esta implicada en la HBP debido a su
relacion con cambios metabdlicos y endocrinos, y en los varones con obesidad abdominal se le asocia
con niveles elevados de estrogeno sérico, insulina y leptina, y disminuidos de testosterona libre y
globulina fijadora de hormonas sexuales®'.

Hay poca informacion sobre el papel de los lipidos en el crecimiento prostatico por lo que existe
la necesidad de una mayor investigacion en esta area®. La presencia de dislipidemia en pacientes con
HBP es una condicion frecuentemente observada en configuraciones clinicas®. Los niveles elevados de
colesterol total, colesterol LDL vy triglicéridos, asi como niveles disminuidos de colesterol HDL
incrementan el riesgo de HBP, y a su vez, los medicamentos para bajar el colesterol pueden reducir ese
riesgo®*. Estudios anteriores han propuesto que la dislipidemia, particularmente el bajo colesterol HDL
es un factor de riesgo para el desarrollo de HBP3% 3,

Se sabe que los lipidos son un constituyente importante de las membranas bioldgicas y actian
como molécula de sefializacién en el citoplasma®?. Un reciente estudio realizado por Lee y cols., que
investiga las actividades nucleares de los lipidos, mostré que una especie de fosfatidilcolina inusual
(fosfatidilcolina de dilauroilo) es un ligando agonista del receptor nuclear.

Cai y col., proporcionaron la primera evidencia de los efectos promotores del crecimiento
prostatico en ratas con una dieta alta en grasa, los cuales incrementaron el peso de la préstata ventral en
un 15%%*!. Ademas, Escobar y col., hallaron que la inclusién de grasa animal saturada en la dieta indujo
el agrandamiento prostatico y cambios en la expresion del receptor andrégeno y el receptor activado
por proliferadores peroxisomales gamma (PPAR-y)*2. Los acidos grasos poliinsaturados son ligandos
para el PPAR-y, el cual est4 involucrado en la regulacion de la diferenciacion y proliferacion celular®344,
Simon, 2018 encontro que ninguno de los niveles de lipidos elevados e imc elevado fueron factores de
riesgo para desarrollar hiperplasia benigna de prostata. Finalmente, Nandeesha y col., en 50 casos
sintomaticos de HBP y 38 controles, encontraron que el colesterol total y el colesterol LDL fueron
significativamente mas altos y que el colesterol HDL fue significativamente mas bajos en los casos con
HBP en comparacién con los controles®.

Justificacion:

La hiperplasia benigna de préstata (HBP) es la enfermedad uroldgica méas frecuente en el hombre.
El inicio se produce en la mediana edad y su prevalencia aumenta progresivamente con el
envejecimiento y causa importantes efectos negativos para la salud publica.

A pesar de su prevalencia generalizada, la etiologia de la HBP no esta muy clara. La HBP en
general, no se considera como una enfermedad prevenible. Sin embargo, la evidencia acumulada sugiere
que los factores modificables pueden influir en el riesgo de hiperplasia benigna de prostata y los
sintomas del tracto urinario inferior (STUI).

Los diferentes componentes del sindrome metabdlico (obesidad, la dislipidemia, la hipertensién
y la resistencia a la insulina), asi como el propio sindrome pueden predisponer a los pacientes a un
riesgo mas alto de HBP. Sin embargo, hay pocos estudios clinicos en humanos, y los resultados han
sido inconsistentes. Por ello, en el presente estudio se buscé determinar la asociacion entre la
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dislipidemia y la HBP aplicado a nuestra realidad, con el fin de calcular el riesgo y en un futuro
disminuir la prevalencia de dicha enfermedad.
Problema:
¢Cual es el Modelo de probabilidad hiperplasia benigna de prdstata en pacientes mayores de 40 afios
atendidos en el HVLE?
Hipotesis:
Implicita
Objetivos:
Obijetivo general:
Determinar un Modelo de probabilidad hiperplasia benigna de préstata en pacientes mayores de 40 afios
atendidos en el HVLE
Obijetivos especificos:
v Determinar los factores de riesgo de hiperplasia benigna de prostata en pacientes mayores de
40 afios atendidos en el HVLE utilizando anélisis bivariado.
v Determinar el modelo de probabilidad de hiperplasia benigna de préstata en pacientes mayores
de 40 afos atendidos en el HVLE utilizando analisis multivariado.
v Determinar el poder predictivo y de discriminacién del modelo de probabilidad de hiperplasia
benigna de prostata en pacientes mayores de 40 afios atendidos en el HVLE.

MATERIAL Y METODOS

Disefio de la Investigacion:
El presente estudio fue observacional de casos y controles.
Poblacion de estudio
La poblacion estuvo conformada en general por todos aquellos pacientes mayores de 40 afios atendidos
por el servicio de urologia del Hospital Victor Lazarte Echegaray de Trujillo durante el primer semestre
del afio 2019.
Criterios de inclusion
Casos
v’ Pacientes con diagnéstico confirmado de hiperplasia prostatica benigna mediante ecografia

(tamafio prostatico > 30 cc) 45.

v' Pacientes varones con edades comprendidas entre 40 y 86 (40 < E < 86) 46 con HBP.

v’ Pacientes que tengan un registro de perfil lipidico en el tiempo que fueron diagnosticados de
HBP mediante ecografia transabdominal.

Controles
v' Pacientes que no presentan hiperplasia benigna de prostata mediante ecografia (tamafio

prostatico < 30 cc).

v’ Pacientes varones con edades comprendidas entre 40 y 86 (40 < E < 86) sin HBP.

v Pacientes que tengan un registro de perfil lipidico en el tiempo que se descartaba HBP mediante
ecografia transabdominal.

Criterios de exclusion
v’ Pacientes varones con edades: E < 40 afios y E > 86 afios

Pacientes con diagnoéstico confirmado de carcinoma prostatico.

Pacientes que hayan sido sometidos a cirugia de préstata (prostatectomia simple o radical).
Pacientes con diagnostico previo de diabetes mellitus tipo 2.

Pacientes que usaron farmacos antidiabéticos antes del diagnéstico de HBP.

NN NN
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v Pacientes que usan farmacos hipolipemiantes antes del diagnéstico de HBP.
Unidad de analisis
La unidad de andlisis la constituy6 cada paciente con y sin diagnostico de HBP, atendidos en consulta
externa de urologia del HVLE de Trujillo durante el primer semestre del 2019; que cumplan con los
criterios de inclusién y que no posean los criterios de exclusion.
Muestra
El célculo del tamafio de muestra necesario para estudiar si existe asociacion entre la exposicion y la
enfermedad en un estudio de casos y controles, cuando los dos grupos son independientes, se basa en
la prueba Ji-cuadrado de Pearson, con o sin correccion de Yates (“Epidat 4: Ayuda de Muestreo. Julio

2016.,” n.d.)
Férmula:
— — 2
(21—a/2\/(1 +@)P(1—P) + zy_g/oP;(1 - P)P,(1 - Pz))
"= @ (P, — P,)? $ M2 =P
donde:

nl es el nimero de casos en la muestra,

n2 es el nimero de controles en la muestra,
¢ es el nimero de controles por caso,

P es la proporcion de casos expuestos,

P es la proporcion de controles expuestos,

p= Py +P,

es el promedio ponderado
1+¢

P1y P2 se relacionan con OR del modo siguiente:

o ORP,
17 (1 -P,) + ORP,

" OR(1—P)+P,

P,

Z1_q/2= Coeficiente de confiabilidad del (1-a) %

z,_p = Coeficiente asociado a una potencia de la prueba del (1-B) %

Tamario de la muestra:

Tomando como referencia el trabajo de investigacion realizado por (Simén, 2018) considerando el
factor de riesgo la dislipidemia se encontr6 que P1=84,9% + 2% , P2=71,7% - 2% , =2, con un nivel
de confianza del 95% y una potencia de prueba del 80%; se encontr6 un total de 207 pacientes mayores
de 40 afios; 69 casos, 6sea pacientes con HBP y 138 controles, pacientes sin HBP. (Ver Anexo 1)
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Variables: Tipo, definicién e indicadores

22

persona en kilos
por el cuadrado
de su talla en
metros (Kg/m?)

Variable Tipo/Escala de medicion Definicion Deflnl_clon Indicadores
conceptual operacional
Es una alteracion
de los niveles de
lipidos en sangre,
caracterizados | Teniendo en cuenta: | CT > 200 mg/dl
por la elevacion
de las
concentraciones
plasmaticas  de
Variable colesterol  total
Independiente: o . (CT),
Perfil lipidico Cualitativa/Nominal triglicéridos o de
alterados lipoproteinas de|= Colesterol total
alta densidad, o la [ elevado (CT) > 200| TG > 150 mg/dl
disminucion  de | mg/dl.
las
concentraciones | ™ Triglicéridos = 150| LDL-C =100
de lipoproteinas | M9/dl- mg/d
de alta densidad|s | DL-C en riesgo >| HDL-C <40
(Manual de | 100 mgy/dl. mg/dI
Merck) @,
= HDL-C alterado <
40 mg/dl en varones.
Es un indicador
simple de la
relacion entre el
peso vy la talla que
se utiliza
fr;;“?g;ﬁ?ﬁg;? el El indice de masa| Sitiene IMC
Variable Eobrepeso y la corporal elevado se|elevado: IMC >
i 2
Independiente: Cualitativa/Nominal | obesidad en defme_ | 25. kg/m* No
IMC elevado adultos?’ Se operacionalmente tiene IMC
calcula ' como el IMC > 25| elevado: IMC <
dividiendo e [K9™ 25 kg/m?
peso de una
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Se define

histolégicamente

como el

crecimiento de la| Se define
glandula operacionalmente

prostatica a partir

flujo urinario que

como un volumen

renovesicoprostatica

Variable de la hiperplasia | prostatico mayor o
D iente: i i : ..
fependlepte . . progreswa de sus |gual a. 30 cm?, Si tiene HBP
Hiperplasia Cualitativa/Nominal [ células y estroma. | diagnosticado .
. . . No tiene HBP
benigna de Dicho aumento | mediante la
prostata determina  una | ecografia
obstruccion al | suprapubica 0

origina los [ 4.
sintomas del
tracto urinario
inferior®®,

Instrumento de recoleccion de datos

Se us6 una ficha de recoleccion de datos, donde se incluyé la historia clinica del paciente, edad, peso,
talla, perfil lipidico (colesterol total, triglicéridos, LDL, HDL) y diagnéstico de HBP seglin volumen
prostatico. (Ver Anexo 2).

Anélisis estadistico:

Para el andlisis de los resultados, las variables fueron tratadas como categoricas, En la comparacion
entre el grupo de estudio y el grupo control se utiliz6 la prueba Chi Cuadrado de Pearson y el odss ratio
al 95% de confianza (andlisis bivariado). Para encontrar el modelo de probabilidad predictivo y
discriminatorio se utilizo la regresion logistica maltiple y Curvas ROC. En ambos casos se considerd
como variacion significativa un valor-p < 0,05. Todos los datos fueron procesados en el paquete IBM
SPSS Statistics 26.

RESULTADOS
Tabla 1
Factores de riesgo de hiperplasia benignha de prdstata en pacientes mayores de 40 afios atendidos en
el HVLE utilizando andlisis bivariado.

HBP
Factores p OR (IC 95%)
Si =69 No =138

Si 51 (74) 80 (58) 2,05 (1,09 - 3,88)

IMC elevado No 18 (26) 58 (42) 0,025 Referencia
Si 39 (57) 50 (36) 2,29 (1,27 - 4,12)

TG elevado No 30 (43) 88 (64) 0,005 Referencia
Si 27 (39) 55 (40) 0,97 (0,54 - 1,75)

CT elevado No 42 (61) 83 (60) 0,920 Referencia
Si 41 (59) 74 (54) 1,27 (0,71 - 2,27)

LDL 2100 No 28 (41) 64 (46) 0,429 Referencia
Si 39 (57) 54 (39) 2,02 (1,13 - 3,63)

HDL <40 No 30 (43) 84 (61) 0,018 Referencia

n (%), X2 de Pearson, p < 0,05 significativo

Fuente: Elaboracion propia a partir de los resultados obtenidos en IBM SPSS Statistics 2
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Tabla 2

Factores de riesgo de hiperplasia benigna de prostata en pacientes mayores de 40 afios
atendidos en el HVLE utilizando regresion logistica maltiple.

Error 95% C.1. para
Factores B . Wald gl p Exp(B) EXP(B)
estandar - .
Inferior Superior
IMC 0,664 0,329 4,073 1 0,044 1,943 1,019 3,704
elevado
TG 0,785 0,304 6,675 1 0,010 2,193 1,209 3,978
elevado
Constante  -1,497 0,308 23,665 1 0,000 0,224

G=11,935 (p =0,003) Prueba de Hosmer Lemeshow = 0,021 (p = 0,990)

Curva COR

08

Sensibilidad

02

0.0 0.2 0.4 06 08 1.0
1 - Especificidad

Los segmentos de diagonal se generan mediante empates.

AUC = 0,637, punto de corte = 0,409

Figura l

Modelo predictivo de hiperplasia benigna de prostata en pacientes mayores de 40 afios
atendidos en el HVLE.
Tabla 3

Modelo discriminativo de hiperplasia benigna de prdstata en pacientes mayores de 40 afios atendidos
en el HVLE.

Tabla de clasificacién?

Pronosticado

Observado HBP )
i Porcentaje correcto
No Si
No 107 31 77,54
HBP _
Si 39 30 43,48
Porcentaje global 66,18

a. El valor de corte es 0,409
b. X2=9,7736 p =0,0018
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DISCUSION DE RESULTADOS

De la Tabla 1, observamos que como resultado del valor-p de la prueba Chi Cuadrado de
Pearson, estimacion puntual e intervélica del 95% de confianza del OR los factores de riesgo que
resultaron estadisticamente significativos fueron, indice de masa corporal elevado, triglicéridos
elevados y HDL < 40 mg/dl. ; estos factores tuvieron limites inferior y superior del intervalo mayores
que 1; sin embargo el colesterol elevado y LDL > 100 mg/dl. no estuvieron asociados a hiperplasia
benigna de prdstata en pacientes mayores de 40 afios atendidos en el HVLE (p > 0,05). Este resultado
no coincide con el trabajo realizado por (Simén, 2018) en ese estudio ninguna de los factores
considerados se asoci6 ni fueron de riesgo a hiperplasia benigna de préstata®?, lo cual concuerda con
otros estudios donde encontraron asociacion. Un estudio griego de 184 casos y 246 controles tampoco
encontré asociacion entre IMC e HBP (p = 0,910)%". En el estudio de Parsons y cols. EI IMC se asoci6
positivamente con el volumen prostatico, es decir por cada 1 kg/m? de aumento de en el IMC, el
volumen prostatico aumenté en 0,41 cm?® (IC 95%: 0,15-0,84), asimismo los varones con sobrepeso y
obesidad tuvieron mayor probabilidad de agrandamiento prostatico (p = 0,01) en comparacion con los
de IMC normal, en el caso de los severamente obesos el riesgo fue particularmente alto (3,52 (1,45-
8,56)) con casi 4 veces mas riesgo de agrandamiento prostatico en comparacién a con los normales. La
evidencia sugiere que ciertos trastornos metabélicos pueden promover la patogénesis de la HBP?.
Parsons y cols. también evaluaron la asociacion de lipidos y liproteinas séricas con el riesgo de
hiperplasia benigna de préstata en una poblacion de 531 pacientes, en dicho estudio de cohorte
prospectivo, no se encontraron asociaciones significativas del colesterol total (p = 0,52), triglicéridos
(p = 0,30) y HDL (p=0,13) con el la hiperplasia benigna de prdstata®*

Estos factores fueron considerados para la ecuacion de regresion logistica multiple en
hiperplasia benigna de prostata en pacientes mayores de 40 afios. Como resultado de la estimacion se
encontro que los factores de riesgo significativos fueron IMC elevado y TG elevado.

La Tabla 2, muestra que el modelo de probabilidad estimado de regresion logistica muiltiple es
significativo, Estadistico G=11,935 (p < 0.05). Este resultado coincide que lo que muestra la salida del
paquete estadistico STATALS5, (Anexo 3). Los coeficientes del modelo estimado de regresion logistica
multiple, los valores Wald, la significancia estadistica, OR ajust y los intervalos de confianza del 95%
de confianza de los OR, podemos ver que los coeficientes estimados tienen valores- p menores que
0.05, lo que indica que existe suficiente evidencia de que los coeficientes no son cero utilizando un
nivel significancia de 0.05. Por lo tanto, la ecuacion de regresion logistica que estima la probabilidad
de que un paciente mayor de 40 afios presente hiperplasia benigna de prdstata con la presencia de los

factores significativos es:

1
P = - (-1497+0,664 IMC+0,785 TG)

Reemplazando los datos en la ecuacién la probabilidad seria 0,48820.

El coeficiente estimado de 0,664 para IMC elevado representa el cambio en el logaritmo de
P(HBP)/P(no HBP) cuando el paciente con IMC elevado, en comparacion con los casos en que el
paciente no tiene IMC elevado, manteniendo un valor constante de triglicéridos. En términos de OR un
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paciente mayor de 40 afios con IMC elevado es 1,943 veces mas probable de tener hiperplasia benigna
de prostata que un paciente con IMC no elevado.

El coeficiente estimado de 0,785 para triglicéridos elevado representa el cambio en el logaritmo
de P(HBP)/P(no HBP) cuando el paciente con triglicéridos elevado, en comparacion con los casos en
que el paciente no tiene triglicéridos elevado, manteniendo un valor constante de indice de masa
corporal . En términos de OR un paciente mayor de 40 afios con triglicéridos elevado es 2,193 veces
mas probable de tener hiperplasia benigna de préstata que un paciente con triglicéridos no elevado.

La Tabla 2, muestra la validez del modelo de regresion logistica; la prueba de Hosmer
Lemeshow nos confirma que la falta de ajuste resulté no ser significativa (p-valor > 0.05). Se llegan a
los mismos resultados con las pruebas de Pearson y Desviacion que presenta como salida el paquete
estadistico MINITAB18 (ver Anexo 4).

La curva ROC nos permite identificar un punto de corte aproximado de 0.409, con un &rea bajo
la curva de 0,637, esto se muestra en la Figura 1, con ese punto de corte obtuvimos la Tabla 3 de
clasificacion; se encontré que el modelo estimado identifica correctamente el 77,54% de aquellos que
no presentan hiperplasia benigna de prostata y un 43,48% que si presentan hemorragia benigna de
préstata; en general el modelo estimado pronostica correctamente el 66,18% de los casos. Ahora para
valorar la solucion, es importante obtener un grado significativo de acierto en la clasificacion, lo cual
implica probar que los valores observados estén relacionados con los pronosticados; y para ello
utilizamos la prueba de Chi Cuadrado de Pearson obteniéndose en nuestro caso un valor de X2 =
9,7736 con un valor-p de 0,0018 (p < 0,05).

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Conclusiones:

El IMC elevado, los triglicéridos elevados y HDL < 40 mg/dl. fueron los factores de riesgo de
hiperplasia benigna de préstata en pacientes mayores de 40 afios atendidos en el HVLE utilizando
analisis bivariado.

El modelo de regresion logistica estimado de hiperplasia benigna de prostata en pacientes
mayores de 40 afios en funcidn de sus factores de riesgo fue:

1
P = - (-1497+0,664 IMC+0,785 TG)

El poder predictivo y de discriminacion del modelo de probabilidad de hiperplasia benigna de
préstata en pacientes mayores de 40 afios atendidos en el HVLE tuvo un area bajo la curva ROC de
0,637 con un punto de corte de 0,409 con una sensibilidad de 43,48%, especificidad del 77,58% y una
tasa global de aciertos del 66,18%.
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Recomendaciones:

Realizar otros estudios son se consideren otros factores de riesgo modificables, a parte de los ya
considerados como tabaquismo, actividad fisica, circunferencia abdominal elevada, presion arterial
elevada y alteraciones de glucosa sérica.

También se recomienda un analisis de los supuestos del modelo estadistico tales como linealidad,
no colinealidad, independencia y dispersién proporcional a la media.
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