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Hipogonadismo masculino: Causas, genética, diagnostico y tratamiento

WiLLiam Jusiz, M.D .2, Ebuarpo ANnTonio Cruz, M.D 2

RESUMEN

El hipogonadismo masculino representa unadisminucién de lafuncion testicul ar, con unabaja produccion detestosteronae
infertilidad. El hipogonadismo puede deberse aun problemaintrinseco delostesticul os (primario), aunafalladel g e hipotalamo-
hipofisis (secundario) o aunarespuestadisminuidao ausente delos érganosblanco alosandrégenos (resistenciaandrogénica).
L os sintomas del hipogonadismo incluyen la caidadel vello corporal, disminucion de lafuncién sexual y cambiosen lavoz. De
acuerdo conlaedad de aparicién puede presentarseatrofiatesticul ar, habito eunucoide, y ginecomastia. A largo plazo sepresenta
osteoporosis. El diagnéstico sesospechaclinicamentey seestablececonlademostraci én deconcentraci onesbhajasdetestosterona
sanguinea. Si existeunaumento concomitantedelasgonadotropinascirculantes(FSH y L H) setratadeun hipogonadismo primario
0 hipergonadotrépico. Pero si laFSH y LH estan disminuidas el hipogonadismo es secundario o hipogonadotrépico. Existen
numerosas formas de testosterona parael tratamiento de | os pacientes con hipogonadismo. Lamas comun, eslatestosteronade
depdsito (enantato o cipionato) que seinyectapor viaintramuscular. L aterapiamas modernaconsiste en administrar testosterona
por viatransdérmicaenformadeparchesescrotal onoescrotal, gel es, implantaci 6n desemillascuténeas, 0 absorcion por lamucosa
oral.
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Male hypogonadism: Causes, genetics, diagnosis and treatment
SUMMARY

Mal e hypogonadism representsan altered testi cular function withinfertility and decreased testosterone production. It can be
caused by anintrinsic testicular damage, hypothalamic-pituitary dysfunction, or decreased end organ responseto testosterone.
Signsinclude hair loss, decreased sexual function, voice changes, eunuchoidal habitus and gynecomastia. The testes are small
and osteoporosis may be present. The diagnosisis suspected clinically and is confirmed with decreased circul ating testosterone
concentrations. FSH and L H areincreased in pati entswith testi cular damage (primary hypogonadism) and decreased inthosewith
hypothal amic—pituitary dysfunction. Testosteroneisavailablefor intramuscular i njection, transdermic patches, gel or pelletsand
by absorption by the oral mucosa.

Keywords: Hypogonadism; Testosterone; Gonadotropins; Infertility.

El hipogonadismo masculino escominy ni sediagnos-
ticani setrata con frecuencial. Este trastorno endocrino
afectaa4 millones de norteamericanos, delos cuales sdlo
5% reciben tratamiento?, y suincidenciaaumentade 12%
a los 50 afios a 50% a los 80%. La concentraciéon de
testosterona plasmética también disminuye de 0.5% a
2.0% por afio después de los 50 afios?©. El sobrepesoy la
diabetestambién contribuyen alas ateraciones gonada es
de los hombres!. Estas cifras ameritan la revision del
tema. Se trata de educar alos médicos en € manejo de

estos pacientes. Se iniciara con una revision dd ge
hi poté amo-hipdfisis-gonadd paraentrar enladescripcion
delascausas, diagnosticoy tratamiento del hipogonadismo
masculino. Se eligieron articulos recientes y aquellos en
los que se revisaba el tema.

La funcion gonadd norma garantiza la ecucion de la
misién reproductivay sexud del hombre. Las dteraciones a
este nivel conducen ala disfuncion de varios 6rganos tales
como cerebro, musculoy &easexual. El funcionamiento del
g e hipotdamo-hipdfisis-gonadd depende de la secrecion de
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varias hormonas. La hormona liberadora de gonadotropinas

(GnRH), secretadapor € hipotdamo estimulala produccién

hipofisaria de gonadotropinas (hormonafoliculo estimulante,

FSH) y luteinizante (LH). La FSH regula la espermato-

géness en los tdbulos seminiferos del testiculo y la LH

controla la secrecion de testosterona por las cdulas de

Leydig. A suvez, d control de GhRH, FSH y LH dependede

la produccidn de inhibina por las cdulas de Sertdli y de

testosterona por las céulas de Leydig. Lainhibinafrenala
secrecion deFSH y latestosteronacontrolalaproduccion de

LH"8,

L atestosteronatesticular seconvierteendihidrotestos-
teronapor laenzima5-afa- reductasaenlaprostatay piel.
Ladihidrotestosteronaes més potente que latestosterona
y media algunos efectos androgénicos de esta Ultima

Losandrégenosactianenladiferenciaciondelosgenitaes
externos, € deseo sexud, crecimiento dd velo axilar y
pubiano, desarrollo de la masa muscular, textura de la pid,
tono de lavoz, formacion 6seay desarrollo puberd.

El hipogonadismo o disminucién de la funcion gonadal
representa una ateracion del ge hipotalamo-hipéfisis-
gonadal’®.

Causas de hipogonadismo masculino. El hipogona
dismo masculino se presenta cuando los testiculos dejan
de producir espermatozoides, la testosterona o ambos.
Hay tres mecanismos béasicos:

1. Un dafio testicular intrinseco (hipogonadismo prima-
ro).

2. Unaanomdiadd ge hipotalamo- hipofisis (hipogona-
dismo secundario).

3. Una respuesta disminuida o ausente de los 6rganos
blanco (piel, vello y prostata) alos andrégenos (resis-
tencia androgénica).

Enlosdos primeros casosla produccion hormonal esta
disminuida pero la respuesta hormonal es normal; en el
tercer caso laproduccion esnormal pero larespuestaesta
disminuida

La deficiencia hormona puede presentarse antes de
nacer, antes de la pubertad o después de la pubertad. La
ausenciadetestosteronaen € feto conducealapresenciade
genitalesambiguosa nacer. Lafdlatesticular prepubera se
caracterizapor disminucion dd tamafio delostegticul os, pene
pequefio, disminucion dd vello corpord, voz femening, pros-
tatapequefia, disminucion delalibidoy delamasamuscular.
En agunos casos se presenta habito eunucoide (distanciadd
pubisd piso esmayor que de craneo d pubisy ladisancia
entrelapunta de los dedos medios con los brazos extendidos
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Cuadro 1
Causas de hipogonadismo

Hipogonadismo primario

Etiologia genética
Sindrome de Klinefelter
Sindrome de Reifenstein
Sindrome de Ullrich-Noonan
Sindrome de Células de Sertoli
Deficiencia de 5- alfa reductasa
Feminizacion testicular
Lesiones destructivas
Trauma
Radiacién
Quimioterapia
Infecciones
Enfermedad sistémica
Cirrosis hepatica
Insuficiencia renal cronica
Distrofia mioténica
Otras
Falla testicular autoinmune
Anorquia

Hipogonadismo secundario

Tumores de hip6fisis
Adenoma
Craneofaringioma

Sindrome de Kallmann

Lesiones infiltrativas
Sarcoidosis
Tuberculosis
Hemocromatosis

Radioterapia

es mayor que la estatura (envergadura). S se presenta
después de la puberted, las proporciones esqueléticas y €
tamaio del pene son normaes. Los testiculos no son tan
pequefios como en la fala prepubera pero son blandos y
tienen un volumen menor de 15 ml. El vello corpora desapa
rececad por completoy ladisminucion delalibido esnotoria
Con los afios gparece osteoporosis S no setrata d pacien-
te%10, Las causas del hipogonadismo se muestran en €
Cuadro 1.

Es Util separar € hipogonadismo primario (falla testi-
cular), del hipogonadismo secundario (problemas del ge
hipotélamo-hipdfisis). El término hipergonadotropico se
aplicae primero e hipogonadotropico a segundo.

HIPOGONADISMO PRIMARIO
(HIPERGONADOTROPICO)

Sindrome de Klinefdter. El sindrome de Klinefdter

ocurre s6lo en varones y se debe a la presencia de un
cromosomaxX extra. Cercade 75% deestosindividuostienen
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uncariotipo47 X XY, 20% son mosaicos, deloscudesd mas
frecuente es 46 XY/47XXY y 5% tienen otras variantes
como 48 XXYY, 48XXXY y 49 XXXXY . Enlamitad delos
casoslaanomdiase debeaerroresenlameioss| paternay
e resto aerroresen lameiosis| o 11 materna

Las ateraciones de los cromosomas sexuales suelen
aparecer como fendmenos aidados, en apariencia sin
factores predisponentes, a excepcion de la edad materna
avanzada, que parece jugar un papel en los casos debidos
aerrores en lameiosis | materna®2°.

El sindrome seasociacon aberracionescromosomicas,
donde un cromosoma, femenino extraseadquiereatravés
de anomalias en lameiosis. Generalmente € sindrome se
detecta durante la pubertad pero en muchos casos se
diagnostica en edad tardia. La presentacion clinica se
caracterizapor unfenotipo casi normal hastaunaausencia
dedesarrollo sexual. Lostesticul os son pequefiosfirmesy
fibréticos, hay ginecomastia, proporciones esqueléticas
anormalesy hébito eunocoide. Puede existir un comporta-
miento antisocia, enfermedad cronica de los pulmones,
venas varicosas, intolerancia ala glucosa, hipotiroidismo
primario y carcinoma de seno. Las concentraciones de
testosterona estan en e limite bajo normd y las gonado-
tropinas hipofisarias estan elevadas’®.

Sindrome de Reifenstein. Estacondicion se caracte-
riza por una resistencia androgénica parcial que puede
detectarse al nacimiento en formade hipospadias, criptor-
quidiay fuson del escroto. El cariotipo es XY . Durantela
pubertad aumenta la produccion de testosterona con algo
de efecto virilizante, pero las anomalias de los genitales
persisten. La testosterona sirve como sustrato para la
produccién de estrégenos en e higado y €l tejido graso 'y
aparecelaginecomastia. Laconcentracion plasméticade
esteroides gonadal es puede ser normal o consistente con
hipogonadismo primario. Esto se debe d hecho de que la
deficienciadelosreceptores androgénicostambién existe
en la hipéfisis. Casi todos estos pacientes crecen como
hombres pero agunos pueden educarse como mujeres s
se extirpan los testiculos tempranamente y se instaura
tratamiento estrogénicd’.

Esta enfermedad se hereda como un rasgo recesivo
ligado a cromosoma X, lo cua significaquelasmujeresno
resultan af ectadas pero pueden portar el geny losvarones
gueheredan €l gen desumadredesarrollaranlacondicion.
L adteracion genéticaconducealasintesisdeun receptor
androgénico insensible con disminucion de la respuesta
hormonal. La deteccion de la mutacion genética permite
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hacer € diagndstico de la entidad, descubrir € portador y
efectuar un diagndstico prenatal*'*2. El receptor andro-
génicoestalocaizadoen X g%y consistede8 exones. La
fijacion de latestosteronareside en losexones4 a8. Las
mutaciones en esta porcion del receptor conducen a
insensibilidad parcid. Hay 300 mutaciones informadas
hasta e momento®.

Sindrome de Ullrich-Noonan. También conocido
como sindrome de Noonan o sindrome de Turner mascu-
lino porque los halazgos fisicos son muy similares (esta-
tura baja, cudlo adado, baja implantacién de la linea del
cabello, cubito valgo). A diferencia de las mujeres con
sindromede Turner, loshombres con sindromede Noonan
tienen cromosomas normales (XY). También se presenta
retraso mental, ptosis palpebrd, hipertelorismo e implan-
tacion bgja de las orgjas. La estenosis de la vavula pul-
monar y e defecto inter-auricular son malformaciones
congénitas frecuentes. Los niveles hormonales pueden
ser normales o consistentes con hipogonadismo (testos-
teronabaja, FSH y LH altas). El sindromesetransmitecon
carécter autosomico dominante. Casi 50% deloscasosse
deben a mutaciones de PTPN 11, & gen que codificala
proteina tirosina fosfatasa SHP-2, que se relaciona con
diferenciacion celular's.

Sindrome de células de Sertoli. Se caracteriza por
ausencia de células germinales, testiculos pequefios,
azoospermia, testosterona normal y FSH aumentada. La
concentracion de LH circulante estd en € limite superior
normal, y no esté elevada porque existe a go de supresion
por los niveles de testosterona normales. El sindrome se
debe a microdeleciones de la secuencia AZFa del gen
localizado en Xq111516,

Deficiencia de 5-alfa-reductasa. Esta esla enzima
gue convierte la testosterona en dihidrotestosterona. Su
deficiencia es una entidad de transmision autosomica
recesiva caracterizada por genitales externos ambiguos
(escroto bifido, pene pequefio con hipospadias). Los tes-
ticulos pueden estar situados en cualquier parte entre el
escrotoy €l abdomen. A estos pacientes seles criacomo
nifias, pero en la pubertad, la produccién de testosterona
por los testiculos permite @ desarrollo masculino, con
engrosamiento de lavoz y aumento del tamafio del peney
delamasamuscular. Los érganos que responden normal-
mente aladihidrotestosterona (escroto, testicul os, prosta-
ta) contintan siendo prepuberaes debido aladeficiencia
de este esteroide. El defecto se produce por mutaciones
enel gen SRD5A2, que codificalasintesisdelaenzima?’.
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Sindrome de feminizacion testicular. Clinicamente
estosindividuos son mujeresque sedesarrollan comotales
pero no menstrian. Desde e punto de vistacromosdmico
son hombres con ausencia del receptor androgénico.
Durante lapubertad desarrollan crecimiento mamarioy la
vagina es ciega. Hay ausencia de vello axilar y pubiano.
L os testicul os pueden estar dentro del abdomen, €l cana
inguina y loslabios mayores. No hay respuestaalaadmi-
nistracion de androgenos pero si de estrogenos. Esta
ateracion se debe a mutacion en € exon 1 del gen que
codifica la sintesis del receptor androgénico'’.

Lesionesdestructivas. El traumatismo testicular pue-
de producir infertilidad o deficienciade testosterona. Aun
el dafio testicular unilateral, como ocurre con latension del
corddn espermético, en ocasiones causa atrofiatesticular
bilateral por compromiso vascular. Laradioterapiaparala
enfermedad de Hodgkin o € carcinoma de la préstata
puede dafiar lostesticul os. Lostubos seminiferos son mas
sensiblesalaradiacion quelascéulasdelLeydig. Dosisde
15 rad pueden disminuir & nimero de espermatozoides,
pero e efecto es reversible hasta que se llega a 600 rad.
L aquimioterapiatambién puede producir dafio testicular y
el efecto esmayor s secombinacon radioterapia Ciertas
infecciones como la parotiditis epidémica, latuberculosis
y laleprapueden afectar lostesticul os. Laorquitisdel virus
delas paperas generamente produce infertilidad sin alte-
rar la secrecion testicular de testosterona. Las mico-
bacterias de la tuberculosis y la lepra pueden invadir los
testiculos, causar inflamacion y aparicion de granulomas
conlaconsguienteinfertilidad y disminucion delasintesis
de hormonas testiculares® 18,

Enfermedades sistémicas. Laingestién de a cohol se
asocia con € hipogonadismo por accion directa sobre los
testiculosy por dafio hepatico que conduce aateraciones
enlasecrecidn detestosterona. Un hallazgo concomitante
eslapresenciade ginecomastia que se debe aun aumento
en la produccion de estrégenos'®. El hipogonadismo es
comun en pacientes con insuficienciarenal cronica. Con-
tribuye al hipogonadismo |a hiperprolactonemia, deficien-
cia de zinc y acumulacion de toxicos que dafian los
testiculos?. La distrofia miotdnica es un desorden trans-
mitido en forma autosdmica dominante que se caracteriza
por la incapacidad para relgjar los musculos después de
contraerse(miotonia). Hay atrofiatesticular, calviciefron-
tal, opacidadesdd cristalinoy atrofiatesticular. Latestos-
teronaestadisminuiday |as gonadotropinas estan aumen-
tadas. Laalteracion sedebe amutacionesdel gen M T-PK
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(fosfokinasa de la distrofia mioténica)?*.

Fallateticular autoinmune. Lafunciontesticular pue-
de estar afectada por factores autoinmunes, aungue esto no
ocurrecon muchafrecuencia. Sepuede presentar infertilidad
por la produccion de anticuerpos contralos espermatozoides
olascdulasde Leydig pueden estar af ectadas con disminu-
cion en la produccion de testosterona??.

Anorquia. Los testiculos pueden estar ausentes por un
defecto en su desarrollo o por extirpacion quirdrgica. Apare-
cen las manifestaciones clinicas de hipogonadismo con con-
centraciones plasméticas bgjas de testosterona, que no au-
mentana administrar gonadotropinacorionica. El fenotipoes
masculinoy d cariotipo es46XY . Los estudios genéticos no
han demostrado dteraciones a este nivel?3.

Existe la duda sobre s € varicocele es una causa de
hipogonadismo. El concepto de que en algunos casos
puede conducir a infertilidad es més aceptado. En un
estudio de pacientes con varicocele con 'y sin infertilidad,
comparados con normal esfértiles se demostro unaatera-
cionend espermogramacondisminuciondelatestosterona
circulante, aumento en las gonadotropinas y disminucién
de la respuesta a GnRH. Las ateraciones estuvieron
presentes pero en menor grado en los enfermos con
varicocde sin infertilidac?*. Los autores recomiendan
pensar en el varicocele cuando se eval Ua un paciente por
infertilidad.

HIPOGONADISMO SECUNDARIO (HIPOGO-
NADOTROPICO)

Tumores de la hipdfisis. Los adenomas hipofisarios
son neoplasmas epitdiaesque sederivan delascélulasde
lahipdfisis. Corresponden a15% delos neoplasmasintra-
craneales, aparecen cada afio en 1 a 7.6 por 100,000
personasy se encuentran hasta en 25% de las autopsias.
Laincidencia aumenta con la edad y son mas frecuentes
entre los 30 y 60 afios. Varios factores contribuyen a
desarrollo de los adenomas hipofisarios. mutaciones, hor-
monas y factores de crecimiento. Hasta 70% de los
adenomas hipofisarios son hormonamente activos;
resto se consideran no funcionantes. El tamafio esvaria-
ble; menos de un cm son microadenomasy mas de un cm
son macroadenomas. Los tumores secretores producen
sindromes clinicos caracteristicos, mientras que los no
secretores, por ser slenciosos se manifiestan como
hemianopsia bitemporal, sintomas de hipertension
endocraneana o0 hipopituitarismo. El prolactinoma es €
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adenomamés comUin (26%), seguido por € nofuncionante
(17%), productor de ACTH (15%), hormona del creci-
miento (14%), varias hormonas (13%), gonadotropinas
(8%), oncocitoma (6%) y tirotropina (1%).

El craneofaringiomaesun tumor benigno queseorigina
en la bolsa de Rathke, una estructura embrionaria cuyas
células escamosas se extienden desde el tuber cinerium a
lahipdfisisatravésdel conducto hipofiso-faringeo parcial -
menteinvolucionado. Por sulocalizacion, los craneofarin-
giomas comprometen la funcion de varias estructuras
intracraneales y producen una serie de alteraciones clini-
cas como pérdida de la vision, hipopituitarismo, diabetes
insipida e hipertension endocraneana.

El craneofaringioma representa 3% de los tumores
intracraneal es, son comunes en jovenesy tienen dos picos
deincidenciaentre los 5y 10 afios y entre 50 y 60 afios.
La mayoria de los craneofaringiomas son suprasellares,
comprimen el quiasma dptico y pueden producir hidroce-
faia La mitad son quisticos, 15% solidos y € resto
quisticosy sdlidos. Al no tener capsula, este tumor tiende
aadherirse alas estructuras neurales.

Los tumores de la hipéfisis producen hipogonadismo
por dos mecanismos: destruccion delascélulassecretoras
de GnRH o gonadotropinas o por inhibicion delasecrecion
de GnRH cuando existe prolactinemia. Otras condiciones
clinicas en las cuales existe una hiperprolactinemia pue-
den afectar la secrecién hormona pero generamente la
alteracion estemporal y reversible®.

Sindrome de Kallmann. Este sindrome se caracteri-
zapor deficiencia aidlada de gonadotropinasy anosmiao
hiposmia debido a un desarrollo defectuoso del bulbo
olfatorio. Se han descrito paladar y labio hendidos, sorde-
ra, acortamiento del cuarto metacarpiano, anomalias car-
diacasy epilepsia. El modo de transmision es autosomico
dominante. Laincidencia del sindrome es de 1 en 10,000
nacimientos masculinos. Hay habito eunucoide, gineco-
mastia, atrofia testicular, masa prepubera y ausencia de
vello corporal. Las gonadotropinas séricas estén disminui-
das y se normalizan con la administracion de GnRH
pul étil; esto indicaque e defecto esanivel hipotaldmico.
El sindrome de Kalmann se asocia con una herencia
autosdmica dominante, autosdmica recesiva o ligada a
cromosoma X?¢. Esta Ultima se debe a mutaciones y
deleciones del gen KAL que esta localizado en Xp 22.3.
Este gen consiste de 14 exones y codifica la sintesis de
anosmina-1, unaproteinaasociadacon funcionesde adhe-
rencia celular y actividad antiproteasa?®. También hay
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mutaciones del gen del receptor de crecimiento de los
fibroblastos (FGFR-1), lo cual conduce aagenesiade las
neuronas olfatorias y secretoras de GnRH627,

Lesionesinfiltrativas. Losgranulomashipofisariosde
lasarcoidosis, latuberculosisy lainfiltracion delahipofisis
con hierro que ocurre en la hemocromatosis son causas
relativamente raras de deficiencia de gonadotropinas.
Tanto la testosterona como las gonadotropinas séricas
estan disminuidas’. El tratamiento delaslesionescerebra
lescon radioterapiapuede producir hipopituitarismo. Ocu-
rrelentamentey amedidaque pasanlosafioslaincidencia
aumentaz®-

DIAGNOSTICO

El diagndstico de hipogonadismo, seiniciacon latoma
meticulosadelahistoriaclinicay lablsguedade hallazgos
pertinentes durante el examen fisico, que se mencionaron
antes.

El laboratorio sdlo verifica la sospecha clinica. Una
testosterona sérica total o libre por debgo de los limites
normales con FSH y LH aumentadas confirmala presen-
ciadeun hipogonadismo primario. Hay controversiasobre
la utilidad de la testosterona total versus libre, pues en
algunos casos se puede encontrar una disminucion de la
testosterona total con testosterona libre normal. Esto se
debe a una disminucién de la proteina transportadora de
las hormonas gonadales (SHBG). Sin embargo, la
testosterona libre es més dificil de medir y €l examen es
més costoso. Por eso se recomiendaordenar inicialmente
unatestosteronatotal y reservar latestosteronalibre para
casos dudosos. En casos de hipogonadismo secundario la
testosterona séri ca esta apenas disminuidao seencuentra
en € limite bgjo normd. La FSH y LH también pueden
estar bgas o en d limite bgjo norma. Existen varias
pruebas de estimulacion que podrian emplearse en casos
especiaes pero no son de utilidad clinica rutinaria. La
administracion de GnRH con lamedicidn subsiguiente de
FSH y LH se ha propuesto como una manera para
digtinguir la patologia hipofisaria de la hipotalamica. Un
aumento de los niveles s&icos de gonadotropinas en
respuesta ala administracion de 100 ng de GnRH endo-
venosa sugiere un problema hipotaldmico (deficienciade
GnRH), mientrasque unafaltaderespuestaescompatible
con dafio hipofisario (hipopituitarismo)°.

La estimulacion de los testiculos con gonadotropinas
corionicas podria ser de utilidad cuando se sospecha una
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Cuadro 2
Preparados para el tratamiento del hipogonadismo masculino
Fertilidad

Preparado Dosis Frecuencia Seguimiento
hCG 1000-2000 U .M. Tres veces por semana Testosterona plasmatica
hMG 751U .M. Tres veces por semana Espermatogénesis

Caracteres sexuales secundarios
Preparado Dosis Frecuencia Seguimiento

Enantato, cipionato 200 mg IM Cada 2 semanas Testosterona plasmatica
Undecanoato* 1000 mg IM Cada 12 -15 semanas Testosterona plasmética
Androgel 50, 75, 100 mg Diaria Testosterona plasmatica
Testogel, Testin* 50 mg Diaria Testosterona plasmatica
Testoderm* 4-6 mg Diaria escrotal Testosterona plasmatica
Androderm 4-6 mg Diaria no escrotal Testosterona plasmatica
Testoderm TTS* 4-6 mg Diaria no escrotal Testosterona plasmatica
Semillas de testosterona* 200 mg Cada 4 a 6 semanas Testosterona plasmatica
Striant SR* 30 mg Mucosa oral Diaria Testosterona plasmatica

hCG: Gonadotropina coriénica humana

ausenciatesticular. La hormona se inyecta por viaintra-
muscular (1,500 unidades dia de por medio, siete dosis).
Un aumento de latestosterona séricatotal por encimade
300 ng/dl indica una funcion testicular normal.

Un examen que si es de mucha utilidad pero que
infortunadamente no se ordena con frecuencia o se hace
mal, es el estudio del semen. Este se obtiene por mastur-
bacion, se debe recoger en recipiente de vidrio y exami-
narse deinmediato. Se examinae nimero de espermato-
zoides, sumorfologiay sumotilidad. Paraque esteexamen
seanormal serequierequetodo € €jehipotd amo-hipofiso-
testicular esté intacto y la salida del semen a exterior no
esté interrumpida. Ademas, un examen anormal puede
representar una anomalia en cualquiera de estos niveles,
0 sea que € examen del semen es una buena prueba de
filtro’.

TRATAMIENTO

El mang o de los varones con hipogonadismo tiene dos
objetivos:. lograr lafertilidad y mejorar |as caracteristicas
sexuales. Cuando hay dario testicular no es posible corre-
gir lafertilidad. Sin embargo, cuando la ateracion reside
en e hipotdlamo, o enlahipéfisssi esposible cumplir este
objetivo.

Fertilidad. Hay dos enfoques:

1. Gonadotropina coriénica humana 1,000 a 2,000 Ul
intramuscul ar tresveces por semanaparaestimular las
células de Leydig, seguido de gonadotropina meno-

hMG: Gonadotropina menopéausica humana

* No disponibles en Colombia

pausica humana (hMG), 75 IU intramuscular tres

VeCces por semang, que seiniciaalasemana8-12 dela

administracion de HCG, unavez que la concentracion

plasmaética de testosterona haya aumentado. Ladosis
de hMG sereduce a 12-25 U tres veces por semana
cuando se haya iniciado la espermatogénesis®® (Cua-

dro 1).

2. GnRH se administraen pulsos de 1.5 a 10 ng/kg cada
90 a120 minutos. Con esto se estimulala secrecion de
FSH y LH, lo cud megora la espermatogénesis y la
produccién de testosterona.

Caracteres sexuales secundarios. Laterapiaandro-
génicamejoralalibido, ereccion, energia, bienestar, acti-
vidad fisica, motivacion, iniciativa, suefio, lamasa muscu-
lar y la actividad 6sea. También disminuye la grasa
corpora y estimula la eritropoyesis®®2, La testosterona
esta disponible en diferentes formas para administracion
por varias vias (Cuadro 2). El enantato y cipionato se
administran por viaintramuscular en dosisde 200 mg cada
dossemanas. Recientemente haaparecido €l undecanoato
detestosterona (Nebido) parainyeccién intramuscular de
1000 mg cada 12 a 15 semanas™.

La via transdérmica consta de varios preparados. gel
hidroalcohdlico ad 1% (Androgedl) en dosisde 50, 75 6 100
mg diarios, Testogel 0 Testim que contienen 1% de
testosteronay liberan 50 mgdehormona®*, parcheescrotal
(Testoderm) o no escrotal (Androderm, Testoderm TTYS)
e implantacion cutanea en forma de semilla o cipsula de
200 mg cada4 a6 meses. Laviaora no esmuy usada por
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su hepatotoxicidad. Un preparado (Striant SR) se absorbe
por lamucosaoral y evitael problemahepético. Ladosis
es de 30 mg diarios™®.

Monitoreo de la terapia androgénica. Lamedicion
de latestosterona séricatotal es e método mas préactico
para hacer € seguimiento de la terapia androgénica. En
pacientes que reciben enantato o cipionato la concentra-
cion séricadetestosteronadebeestar enlamitad del rango
normal unasemanadespuésdelainyeccion. Si losniveles
estén por debgjo de lo norma a las dos semanas, las
inyecciones se deben aplicar semana mente. Con € par-
che escrotal (Testoderm) se esperan niveles normales de
testosterona a las 4 horas y con el parche no escrotal
(Androderm) esto debe ocurrir alas 8 6 12 horas. Los
ge esproducen concentracionesfisiol 6gicasdetestosterona
en preservacion de ritmo circadiano de la hormona. La
mediciondeFSHy LH noestitil porquepersistenelevadas
apesar de testosterona normal.

Los efectos secundarios de la terapia androgénica
incluyen: anomalias de la funcion hepética, desarrollo de
tumores hepaticos, acné, pie grasosa, ginecomastia,
policitemia, edema, aumento del tamafio de la prostata,
disminucién de la lipoproteina de dta densidad (HDL) y
aumento de la agregacion plaquetaria. Con los parches
puede presentarse eritema, induracion o aparicion de
vesiculas cutaness.

Existe controversiacon relacion a tratamiento andro-
génico de los sintomas que acompafian € declinar de la
funcion testicular en edades avanzadas. Hay acuerdo en
tratar al ospaci entescon sintomasclarosde hipogonadismo
y concentraciones bajasdetestosteronacirculante. Si hay
sintomasy latestosteronaestdnormal podriaensayarsela
testosterona por corto tiempo para evaluar larespuesta®®
(Cuadro 2).
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