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RESUMEN: Los niveles de testosterona plasmática disminuyen con el correr de los años, calculándose que en un 
20-30% de los hombres mayores de 60 años tienen valores por debajo de lo normal. Este estado de déficit ha sido 
denominado PADAM (déficit parcial de andrógenos en hombres de edad). Los andrógenos en el adulto actúan 
sobre varias estructuras, como el hueso, el músculo, la hematopoyesis y la función sexual. La terapia de reemplazo 
hormonal puede realizarse con medicación oral o inyectable, debiendo valorarse los riesgos potenciales, especial-
mente sobre la próstata, lo que requiere un estricto monitoreo. 
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SUMMARY: Serum testosterone lowers its levels as time goes by. It has been estimated that 20-30% ofmen over 
60 years oíd have levels of testosterone. This situation has been called PADAM (partial androgen dejficiency in the 
aging male). In the adult male androgens act on different structures such as bone, muscle, hematopoiesis and 
sexual function. Hormonal supplementation may be accomplished with oral or parenteral preparations. A very 
cióse prostatic check up must be done in order to avoid unnecesary risks. 
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INTRODUCCION 

¿Existe en el hombre un análogo a la menopausia en 
la mujer? En los hombres de edad avanzada es común 
la presencia de estados de ansiedad, irritabilidad, in-
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somnio y sudoración excesiva, e incluso sofocos, sín-
tomas que nos recuerdan al síndrome menopáusico de 
las mujeres. Sin embargo, sabemos que en éstas existe 
la pérdida de la función reproductiva, fenómeno que 
no se da en los hombres, en los cuales en cambio se va 
produciendo una disminución progresiva de la fertili-
dad, acompañada de signos como una disminución del 
vello corporal sexual, pérdida de masa y fuerza muscu-
lar, y reducción de la resistencia física, libido y activi-
dad sexual, junto con un aumento en la frecuencia de 
aparición de impotencia. Si bien estos cuadros pueden 
deberse a múltiples factores, uno de los principales es 
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la disminución en los niveles de la hormona masculi-
na, la testosterona. 

Los niveles de testosterona en la sangre de los hom-
bres va disminuyendo con el correr de los años; sin 
embargo, no en todos los hombres se producen niveles 
tan bajos como para producir síntomas. En un estudio 
realizado se encontró que la testosterona estaba por de-
bajo de los niveles normales en el 1% de los hombres 
entre los 20 y los 40 años, en un 7% de hombres entre 
los 40 y los 60 años, en un 20% en hombres entre 60 y 
80 años, y en el 35% de los hombres de más de 80 años(1). 

Este estado de déficit hormonal ha sido denomina-
do con el término PADAM (que significa déficit par-
cial de andrógenos en hombres de edad, del inglés 
pardal androgen déficit in aging male). Este término 
permite una mejor definición y caracterización, ya que 
a diferencia de las mujeres, donde todas ellas entran 
luego de una determinada edad en menopausia, en los 
hombres, tal como dijimos, la disminución en la pro-
ducción hormonal es progresiva, siendo algunos hom-
bres los que tendrán síntomas. 

La sustitución con testosterona en hombres con ba-
jos niveles de esta hormona logra un bienestar general, 
con mayor energía, masa y fuerza muscular, y restable-
cimiento óseo y de la función sexual. 

Sin embargo, no todos los hombres requieren un su-
plemento de testosterona, hoy se considera que deben 
hacerlo aquellos con síntomas atribuibles a bajos nive-
les de esta hormona. Asimismo, los hombres que reciben 
esta medicación deben efectuar controles periódicos para 
detectar posibles consecuencias de la administración de 
la testosterona, como pueden ser el aumento del tamaño 
de la próstata, el incremento de los lípidos, etc. 

Actualmente la testosterona está disponible en la 
Argentina en preparados de administración oral o 
inyectables. En corto tiempo se podrá disponer de par-
ches transdérmicos, que se aplican en distintas partes 
del cuerpo y van produciendo la liberación de la hor-
mona, permitiendo el logro de niveles más fisiológicos. 

En esta revisión evaluaremos los efectos del déficit 
androgénico y la terapia de reemplazo hormonal con 
sus indicaciones, riesgos y contraindicaciones. 

Efectos biológicos de los andrógenos 

La acción de los andrógenos sobre órganos blanco 
depende de la edad del desarrollo del hombre. Por ejem-
plo, los andrógenos durante la vida fetal son importan-
tes para la diferenciación del conducto de Wolff y la 
masculinización de los genitales externos. Durante la 
pubertad los andrógenos causan retención de nitróge-
no, estimulando el crecimiento puberal, el incremento 
peneano y laríngeo, y el desarrollo de los caracteres 
sexuales secundarios. En el adulto, los andrógenos son 
requeridos para la función sexual normal, la conserva-
ción de los caracteres sexuales secundarios, la 
espermatogénesis normal, y el mantenimiento de la 

hematopoyesis normal y de la masa muscular y ósea. 

Andrógenos y hueso: Los cambios óseos y la os-
teoporosis en el hombre han recibido una atención li-
mitada. El impacto de osteoporosis en hombres está 
siendo tomado más en consideración desde el momen-
to en que hay un incremento en la expectativa de vida. 

Tanto en estudios transversales como longitudinales 
de hombres sanos se ha visto una pérdida de masa ósea 
con la edad<2"4). La tasa de pérdida de hueso vertebral 
en hombres ha sido de 1,2% por año en estudios trans-
versales, y de 2% por año en estudios longitudinales. 
El hueso cortical se pierde menos rápidamente, con una 
tasa de 0,2 a 1% por año. No existen al momento estu-
dios que comparen la tasa de pérdida ósea en hombres 
mayores hipogonádicos con respecto a hombres mayo-
res eugonádicos. Sin embargo, el hipogonadismo cró-
nico se considera una causa de osteoporosis® y un fac-
tor de riesgo para las fracturas®. 

Los estudios de niveles de andrógenos y densidad 
ósea han dado resultados conflictivos. Datos histomorfo-
métricos de hueso en hombres jóvenes hipogonádicos 
sugieren que los andrógenos tienen un impacto sobre la 
formación ósea y la reabsorción. Los hombres jóvenes 
hipogonádicos tienen una densidad ósea cortical y 
trabecular menor que en hombres de edad similar eugo-
nádicos(7>, y la castración o el tratamiento con análogos 
de LH. RH en hombres ha conducido a una rápida decli-
nación de la densidad ósea vertebral. Varios estudios han 
mostrado que hombres mayores que son hipogonádicos 
tienen un riesgo incrementado para las fracturas óseas®. 

La utilización del reemplazo androgénico sobre el 
hueso en hombres jóvenes hipogonádicos ha mostrado 
un incremento en la formación del hueso, tanto del hue-
so cortical como vertebral. 

Andrógenos y músculo: Los estudios transversales y 
longitudinales en hombres normales muestra que en 
hombres mayores existe un incremento en la grasa corpo-
ral central y superior, una disminución en la masa muscular, 
un incremento en el tejido muscular fibroso, y una reduc-
ción en el estiramiento muscular(910). Posiblemente estos 
cambios sean multifactoriales. Se sabe que los andrógenos 
tienen un efecto anabólico, y posiblemente influyan en 
algunos de los cambios previamente mencionados. 

En animales existen datos de que los andrógenos 
mantienen la composición corporal, y que luego de la 
castración existe una declinación en la masa muscular 
que se revierte con la administración de andrógenos0". 
El cultivo de mioblastos con andrógenos estimula la 
mitosis y el metabolismo'12'. 

El reemplazo de testosterona en hipogonádicos 
muestra un incremento en la masa muscular. Y en hom-
bres eugonádicos la adición de testosterona incremen-
ta la síntesis proteica en el músculo03'. 

Andrógenos y hematopoyesis: Está bien documen-
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tado el efecto estimulante de la hematopoyesis de los 
andrógenos041. Se sabe que estimula al riñon para que 
produzca eritropoyetina, y puede también actuar direc-
tamente sobre las células basales de la hematopoyesis. 

Los hombres adultos tienen valores de hematócrito 
mayores que en las mujeres, y esta diferencia no suele 
verse antes de la prepubertad05'. 

Los hipogonádicos tienen niveles más bajos de gló-
bulos rojos que los correspondientes a su edad, y esto 
se corrige con el aporte de testosterona. 

Andrógenos y función sexual: Los andrógenos ac-
túan sobre el sistema nervioso central, manteniendo la 
libido. En hipogonádicos el deseo sexual se presenta 
muy disminuido, aunque se ha descripto actividad 
sexual en hombres castrados, y esto se debe a que en el 
deseo sexual aparte de los niveles de testosterona exis-
ten otros factores que lo promueven06'. 

Si bien fue muy controvertido el rol de la testoste-
rona en la función sexual, hoy se sabe que esta hor-
mona mantiene la actividad de una enzima, la oxido-
nitricosintetasa, que conserva en los cuerpos caverno-
sos los niveles de óxido nítrico, que actúa como sus-
tancia relajante del músculo liso para permitir la erec-
ción. 

Indicaciones de tratamiento con andrógenos 

La terapia de reemplazo hormonal con testosterona 
requiere inicialmente un diagnóstico de hipogonadismo. 
Si bien este cuadro está bastante bien caracterizado tan-
to en su instalación pre o postpuberal, con el avance de la 
edad los síntomas pueden ser difíciles de reconocer por-
que ellos pueden ser atribuidos al proceso normal de en-
vejecimiento. Las características del déficit de testostero-
na son la disminución en la libido, las fantasías sexuales 
y las erecciones matinales, una merma en la actividad 
física e intelectual con rápida fatiga con cambio en el 
estado anímico. Puede presentarse una disminución en la 
masa muscular, y en la densidad ósea con tendencia a las 
fracturas. Otro dato posible es encontrar anemia, que a 
veces puede ser el único hallazgo. 

Para el diagnóstico de hipogonadismo es fundamen-
tal la determinación de los niveles de testosterona y 
testosterona biodisponible, que deberán estar por de-
bajo de los valores de referencia para la edad. En hom-
bres obesos la medición de la proteína transportadora 
de andrógenos (SHBG) podrá ayudar a interpretar los 
resultados de los valores. Para el diagnóstico diferen-
cial entre hipogonadismo primario y secundario se re-
quiere la medición de la LH. 

Riesgos y beneficios de la terapia androgénica 

El uso de ésteres de testosterona en clínica tiene cier-
tos riesgos que deben ser evaluados al implementar esta 
terapéutica. 

Riesgo para la próstata: La hiperplasia prostática 
benigna y el cáncer de la próstata son problemas fre-
cuentes en los hombres de edad. Estas condiciones se 
desarrollan sólo si hay niveles fisiológicos de andróge-
nos durante la pubertad. No existe correlación directa 
entre los niveles de andrógenos en los adultos y estos 
desórdenes. In vitro los andrógenos regulan la apoptosis 
de las células prostáticas. En la presencia de andróge-
nos la próstata adulta mantiene su tamaño normal por 
un balance entre la renovación y la muerte celular07'. 

Parece que los andrógenos son capaces de ejercer 
sus efectos proliferativos sobre el epitelio de una for-
ma indirecta por su estimulación directa del estroma y 
producción ulterior de factores de crecimiento, los que 
promueven la proliferación de células epiteliales. Un 
efecto directo de los andrógenos sobre el componente 
epitelial sigue siendo una firme posibilidad, aunque 
todavía no comprobada. 

La función de los andrógenos en la iniciación del 
cáncer preclínico no es conocida, y no existen datos 
confirmatorios de que los andrógenos aumentan la pro-
gresión del estado preclínico al clínico08'. 

Con respecto a la HPB (hiperplasia prostática be-
nigna) su patogénesis no es bien conocida, pero hay 
fuertes evidencias de que los andrógenos, y más espe-
cíficamente la DHT, son necesarios para el crecimien-
to prostático benigno. 

La deprivación de andrógenos conduce a una reduc-
ción en el tamaño de la próstata en la HPB y una regre-
sión del cáncer de la próstata09'. 

Riesgo cardiovascular: La mortalidad por enferme-
dades cardiovasculares es 5 a 6 veces mayor en hom-
bres que en mujeres premenopáusicas. Posiblemente 
las diferencias hormonales tengan que ver con esto. Los 
hombres tienen una tasa más baja de colesterol HDL/ 
LDL que las mujeres premenopáusicas. La administra-
ción de estrógenos en mujeres postmenopáusicas in-
crementa los niveles de HDL y tiene efecto protector 
sobre el sistema cardiovascular00'. 

Los andrógenos 17 alfa alkilados disminuyen el 
HDL e incrementan el LDL(21). Los ésteres de testos-
terona, como el enantato de testosterona, tienen poco 
efecto sobre el LDL, aunque pueden causar una supre-
sión media del HDL(22'. Esta diferencia entre los 
alkilados y los no alkilados puede deberse a la capa-
cidad de la testosterona a ser aromatizada a estróge-
no, que tiene efecto opuesto a los andrógenos sobre los 
niveles de LDL y HDL(23'. Además, los alkilados son 
administrados oralmente que causan un efecto de pri-
mer paso sobre la producción de esas lipoproteínas por 
el hígado. 

Riesgo sobre el SNC: La administración de andró-
genos puede causar la aparición de conducta agresiva 
en mujeres y hombres adolescentes04'. El rol de los 
andrógenos en la conducta agresiva de hombres adul-
tos no es claro. 
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Enfermedad hepática: Los ésteres de testosterona 
usualmente no producen efectos adversos en el hígado. 
Los 17 alkilados pueden disminuir la función hepática, 
como se manifiesta por la elevación de la fosfatasa 
alcalina sérica, la bilirrubina conjugada, y la retención 
de bromosulftaleína(24). Algunos alkilados han sido de-
terminados como causantes de peliosis hepática (llena-
do lacunar de sangre en el hígado) y hepatoma. 

Desórdenes del sueño: En hombres con hipogona-
dismo la terapia de reemplazo con andrógenos puede 
causar desórdenes del sueño y apnea del sueño(25). La 
respuesta de ventilación a la hipoxia y la hipercapnia 
está disminuida. La administración de testosterona a 
no obesos, hombres sanos, no se asocia con apnea de 
sueño. El uso de andrógenos en aquellos propensos a 
desarrollar apnea de sueño, como son los hombres obe-
sos, hombres mayores, y pacientes con enfermedad 
obstructiva crónica, debe ser evitado. 

Efecto sobre la piel: La administración de andró-
genos puede ocasionar una excesiva grasitud de la piel 
y el desarrollo de acné'24'. Generalmente son tratables 
evitando la exposición al sol y lavando regularmente 
con jabón astringente. 

Ganancia de peso: La administración de andróge-
nos a hombres hipogonádicos conduce a un incremen-
to en la masa corporal, una disminución en la grasa 
corporal, retención de sodio y agua, y ganancia de 
pesol22). En hombres eugonadales, los andrógenos con-
ducen a una ganancia de peso de menos del 5% debido 
a un incremento en el volumen de sangre y aumento en 
la masa corporal. 

Tamaño testicular: Debido a la supresión de 
gonadotrofinas que causa la administración de andró-
genos, se suprime la espermatogénesis y la secreción 
de testosterona, con una disminución del tamaño tes-
ticular. Esos cambios son reversibles con la supresión 
del tratamiento. 

Beneficios y riesgos de la terapia androgénica en 
el hombre de más de 50 años 

Beneficios 

Restaura la libido y potencia 

Preserva masa ósea y 
previene fracturas 

Incrementa la masa corporal 
Incrementa el vigor y la 
fuerza física 

Bienestar psicosocial 

Riesgos 

Desencadena o empeora 
apnea de sueño 

Policitemia 

Accidente cardiovascular 
Exacerbación de HPB y/o 

Ca de próstata 
Ginecomastia 
Disminución de 
HDL/colesterol total 

Contraindicaciones del uso de testosterona 

-Historia de enfermedad cardíaca, infarto de mio-
cardio, falla cardíaca, DBT, enfermedad hepática o re-
nal, hipertensión (relativas) 

-Desórdenes del sueño 
-Hematócrito de más de 50% 
-Peso corporal superior al 20% del rango superior 

normal 
-Alteraciones marcadas en el perfil lipídico 
-Enfermedad prostática (cáncer de próstata, hiper-

plasia prostática severa), anomalías en el tacto rectal o 
ecografía, o en el PSA 

Monitoreo de la terapia androgénica en el hombre 
mayor de 50 años 

• Determinar niveles de testosterona sérica (los ni-
veles deben ser normales 2 a 3 horas después del 
undecanoato de testosterona, 3 a 5 horas después del 
sistema transdérmico, y 3 a 5 días después de las pre-
paraciones parenterales, y 1 a 2 semanas después de 
los implantes subcutáneos) 

• Realizar tacto rectal a los 6 meses, 1 año y luego 
anualmente 

• Determinar PSA antes de la terapia, repetir a los 3 
meses y luego anualmente 

• Establecer hematócrito antes de la terapia, repetir a 
las 2 semanas, 4 semanas, 3 meses y luego anualmente 

• Realizar evaluación de triglicéridos y colesterol, 
repetir a los 3 meses, y luego anualmente 

• Monitorizar los episodios de apnea de sueño 

Terapia androgénica 

La administración oral o parenteral de testosterona 
no modificada es rápidamente absorbida y metabolizada 
por el hígado, resultando en una vida media muy corta 
(10 minutos), haciendo esto impracticable como pre-
paración terapéutica para lograr concentraciones fisio-
lógicas sostenidas y efectivas. Para desarrollar prepa-
raciones de testosterona que puedan ser clínicamente 
efectivas y prácticas se deben efectuar modificaciones 
de la molécula de testosterona, o lograr métodos alter-
nativos de liberación para disminuir la tasa de absor-
ción y metabolismo. 

Esteres de testosterona: La esterificación del gru-
po 17 beta OH disminuye la polaridad de la molécula 
de testosterona. La solubilidad grasa incrementada de 
estos ésteres disminuye la tasa de su liberación a partir 
de inyecciones con vehículo oleoso, prolongando la 
duración de esas preparaciones de depósito(26). Una vez 
absorbidos, los ésteres son hidrolizados a testosterona 
libre, que es biológicamente activa y metabolizada por 
el mismo camino que los andrógenos endógenos. 

Los más comúnmente utilizados por su efectividad, 
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seguridad, practicidad y precio son el enantato y el 
cipionato. Estas preparaciones son consideradas clíni-
camente equivalentes en términos de duración de ac-
ción y efectividad terapéutica. 

En el hipogonadismo adulto la terapia de reemplazo 
se inicia con 200 mg intramuscular cada 14 días. Esto 
produce rangos por encima de lo normal 1 o 2 días pos-
terior a la aplicación, que gradualmente caen a niveles 
mínimos a las 2 semanas. La dosis de 100 mg requerirá 
aplicaciones más frecuentes (semanales) y la dosis de 
300 produce fluctuaciones más marcadas(27). 

En situaciones en que no es necesario un reemplazo 
total (ejemplo, déficit parcial de testosterona), se pue-
den usar dosis más bajas (50-100 mg cada 2 semanas). 
Alternativamente se puede usar un éster de acción cor-
ta, como es el propionato a dosis de 25 a 50 mg 3 veces 
por semana con monitoreo cuidadoso de los síntomas 
urinarios. Aunque se requieren aplicaciones más fre-
cuentes, la acción corta permite retirar el preparado rá-
pidamente si existiesen síntomas que lo requieran. 

Hay formulaciones que tienen una combinación de 
ésteres de acción corta y larga (Testoviron, Sustanon). 
Estas preparaciones producen picos mucho mayores y 
no prolongan la duración de la acción. 

El undecanoato de testosterona es un éster de testos-
terona 17 OH. Su cadena lateral monopolar y su formu-
lación en un vehículo ácido oleico permite ser absorbi-
do por el aparato digestivo directamente en los linfáticos 
superando el metabolismo hepático, entrando luego en 
la circulación general(28). Sin embargo, su uso prolon-
gado no es demasiado aconsejado, pues produce nive-
les muy variables en sangre, hay altos niveles de DHT 
(por la actividad 5 alfa reductasa intestinal), la frecuen-
cia de administración (3 o 4 veces por día), y por los 
posibles efectos gastrointestinales. No obstante, puede 
ser útil en casos de necesidad de reemplazo parcial. 

Testosterona transdérmica: El sistema está com-
puesto de parches que se aplican sobre la piel y liberan 
testosterona en forma progresiva. Se han desarrollado 
dos tipos de parches, uno de aplicación sobre la piel 
del escroto (Testoderm) y otro sobre piel no escrotal 
(Androderm). 

La aplicación del parche escrotal logra un incremento 
en los niveles séricos de testosterona a las 2 a 4 horas. 
Su aplicación por la mañana permite remedar el ritmo 
de secreción con los niveles fisiológicos, ya que luego 
de las 8 horas hay una declinación en los valores129'. 

Los parches escrotales son de dos tamaños, de 40 y 
60 cm3, que contienen 10 y 15 mg de testosterona, y 
liberan respectivamente 4 y 6 mg de testosterona. 

Los parches no escrotales contienen 12,2 mg de tes-
tosterona y liberan aproximadamente 2,5 mg de testos-
terona en las 24 horas, con aproximadamente el 60% 
de la cantidad durante las primeras 12 horas. Su aplica-
ción nocturna (10 pm) logra remedar el ritmo circadiano 
observado en los hombres jóvenes, alcanzándose las 

máximas concentraciones en la mañana temprano, con 
mínimas en la tarde. Se deben aplicar 2 parches para 
lograr una liberación de 5 mg(30). 

Aparte de su farmacocinética y farmacodinamia fa-
vorable, los parches tienen la ventaja de ser de fácil 
autoaplicación; se evita el disconfort de la aplicación. 
Sin embargo, requieren su recambio diario, sobre una 
zona rasurada. Asimismo, el costo de los parches es 
mayor. 

En los parches escrotales además se observa una ele-
vación en los niveles de DHT, ya que el escroto tiene 
actividad de 5 alfa reductasa. Si bien no se conoce el 
efecto de estos altos niveles en forma crónica, se debe 
monitorizar el posible crecimiento de la próstata. El 
efecto del parche se ve por 22 a 24 horas. La remoción 
del sistema hace que los niveles disminuyan con una 
vida media aparente de 70 minutos, alcanzándose los 
niveles hipogonádicos basales en 24 horas después de 
la remoción del sistema. 

Actualmente otras preparaciones de testosterona se 
encuentran en estudio. En el caso del buciclato de tes-
tosterona, también conocido como 20-Aet-l, que ha 
investigado la OMS con fines de anticoncepción. La 
inyección intramuscular de 600 mg mantiene los nive-
les de testosterona sérica en el límite inferior de lo nor-
mal por alrededor de 12 semanas(31). 

Otra preparación en estudio son las microesferas 
compuestas por testosterona no modificada encapsula-
da en un material biodegradable. La inyección intra-
muscular libera 6 mg/día de testosterona y mantiene 
los niveles de testosterona en el rango medio por 10 a 
11 semanas'32'. 

La incorporación de testosterona en ciclodestrinas es 
uno de los últimos desarrollos, ya que la incorporación 
en esta matriz transforma a la testosterona en un pro-
ducto soluble en solución acuosa y por lo tanto absorbi-
ble por vía sublingual. Las experiencias muestran que 
su administración por esta vía resultan en un rápido au-
mento y caída de los niveles de testosterona sérica, con 
una duración de este pico de unas dos horas, lo que si-
mula un pulso de testosterona(33). Estas características 
hacen que por ahora no sea de uso práctico. 

Como se puede ver se están desarrollando actual-
mente las pautas para la terapia de reemplazo hormo-
nal en el hombre. Entre los urólogos este tipo de tera-
pia es generalmente muy resistido por su posible aso-
ciación con el cáncer de la próstata. La androgenoterapia 
en un grupo de individuos seleccionados, y correcta-
mente estudiados, ha de estar indicada, y posiblemente 
los urólogos seamos quienes mejor podamos encontrar 
estos pacientes, ya que uno de los motivos posibles de 
consulta sea la disfunción eréctil, y sin lugar a dudas 
somos los urólogos quienes mejor podamos evaluar la 
posible contraindicación de esta terapia. Esperemos que 
no sea éste otro campo perdido a nuestra especialidad. 
A modo de ejemplo de la dedicación de este tema entre 
los urólogos de otros países están las guías para la su-
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plementación de andrógenos aprobada por la Asocia-
ción Urológica de Canadá04'. Estas guías son fáciles de 
seguir y prácticas. Las recomendaciones principales 
son: 

1) Los pacientes que reciban suplementación de tes-
tosterona deben tener una clara indicación para esta 
terapia basada en la historia, el examen clínico y los 
datos de laboratorio. El diagnóstico de hipotestostero-
nemia se hace por los niveles de testosterona total séri-
ca o, preferentemente por la porción libre, por debajo 
de los límites normales. Esto debe ser demostrado en 
dos ocasiones con muestras sanguíneas matinales. Es 
posible, aunque no confirmado, que pueda existir un 
estado de hipoandrogenismo cuando los niveles de tes-
tosterona son normales bajos en la presencia de una 
LH sérica elevada. 

2) Ningún paciente es lo suficientemente viejo para 
empezar terapia con testosterona si ésta está indicada. 
Los pacientes hipogonádicos usualmente requieren te-
rapia de por vida. 

3) Los pacientes con sospecha de hipogonadismo se-
cundario (de origen hipotálamo-hipofisario) no deben 
recibir tratamiento con testosterona hasta que sus in-
vestigaciones endocrinológicas sean completas. 

4) Previo a la iniciación de la terapia con testostero-
na, todos los pacientes deben tener un tacto prostático 
y una medición de PSA. 

5) La hipertrofia benigna de la próstata mediana es 
una contraindicación relativa, pero no absoluta, para la 
terapia con testosterona. Los pacientes hipogonádicos 
con escasos síntomas de obstrucción urinaria baja pue-
den ingresar en una terapia androgénica, no pudiendo 
hacerlo si tienen síntomas avanzados. 

6) La terapia con testosterona puede producir un in-
cremento en los niveles de estrógenos y por lo tanto 
está contraindicada en hombres con cáncer mamario. 

7) El cáncer prostático es una contraindicación para 
el tratamiento con testosterona. Los pacientes con sos-
pecha de cáncer prostático, ya sea por tacto prostático 
o por PSA, deben ser totalmente estudiados. 

8) Las preparaciones inyectables de testosterona y 
el undecanoato de testosterona oral son los agentes re-
comendados por su seguridad. Los esteroides 17 
alkilados no se recomiendan por su potencial de hepa-
totoxicidad. 

9) Inicialmente, los pacientes deben ser seguidos 
cada 6 meses. En estas visitas deben realizar: 

a) historia de respuesta a la terapia y efectos adver-
sos, especialmente en cuanto a síntomas urinarios; 

b) examen prostático si es mayor de 40 años; 
c) PSA si es mayor de 40 años. 
Pacientes en quienes esto queda estable serán eva-

luados anualmente, agregándose el perfil lipídico, ni-
veles de hemoglobina y calcio sérico. 

10) Los niveles de testosterona sérica fluctúan con-
siderablemente en pacientes en tratamiento, particular-
mente si reciben inyecciones intramusculares. Además 

de los niveles sanguíneos, la respuesta clínica es la 
mejor guía para conocer la dosis requerida. 
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