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•	ABSTRACT

Androgen deficiency or low testosterone syndrome in the 
aging male, frequently referred to as andropause, is cha-
racterized by signs and symptoms associated with aging 
that are partially the result of low levels of total testostero-
ne. These are well-known symptoms that form part of the 
loss of capacities that are associated with age, but they are 
not routinely included in the patient’s medical history. 

The present article attempts to describe the clinical symp-
toms, diagnosis, treatment, and new associations of andro-
gen deficiency in the aging male with pathologies such as 
erectile dysfunction, obesity, and metabolic syndrome, by 
reviewing current literature on the subject. 

Keywords: Andropause, ADAM, PADAM, hypogonadism, 
aging, metabolic syndrome, Mexico. 

•	RESUMEN

La deficiencia androgénica del adulto mayor o síndrome 
de testosterona baja, conocidos frecuentemente como 
andropausia, se caracteriza por signos y síntomas aso-
ciados al envejecimiento y que son parcialmente resul-
tado de niveles inferiores de testosterona total. Se trata 
de un cuadro clínico que todos conocemos como par- 
te de la pérdida de capacidades que se asocian a la edad; 
sin embargo, no se interrogan rutinariamente en la his-
toria clínica del paciente. 

En este artículo se busca describir el cuadro clínico, 
diagnóstico, tratamiento y nuevas asociaciones de la 
deficiencia androgénica del adulto mayor con patologías 
como la disfunción eréctil, obesidad y síndrome meta-
bólico, con el objeto de revisar la bibliografía actual en 
este tema.

Palabras clave: Andropausia, ADAM, PADAM, hi-
pogonadismo, envejecimiento, síndrome metabólico,  
México.
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Desafortunadamente, no existe un término perfecto 
para describir en una palabra el hipogonadismo progre-
sivo asociado a síntomas que se observa en el hombre 
mayor. El término de andropausia es el más difundido 
a pesar de ser incorrecto, ya que implica una menopau-
sia masculina y en el hombre no existe una fecha en la 
que se detenga la hombría, por ello se han empleado 
diversas siglas en inglés como son: ADAM (deficiencia  
androgénica del hombre añoso), PADAM (deficien- 
cia androgénica parcial del adulto mayor), SLOH (hi-
pogonadismo sintomático de aparición tardía), TDS  
(síndrome de deficiencia de testosterona), entre otros. 

La definición más aceptada para el hipogonadis-
mo asociado a la edad avanzada en el hombre es: El 
síndrome clínico y bioquímico en el hombre asociado 
a edad avanzada y caracterizado por deficiencia en 
los niveles de andrógenos, con o sin, disminución de 
la sensibilidad genómica para andrógenos, que pue-
de resultar en alteraciones significativas en la cali- 
dad de vida, y que afecta en forma adversa la función de 
múltiples sistemas orgánicos.7

La prevalencia de síntomas asociados a la deficien-
cia de testosterona en el adulto mayor se presenta en 
38.7% en hombres mayores de 40 años; sin embargo, 
los síntomas se van presentando con una mayor inci-
dencia de acuerdo a la edad, con una tasa de 12% a los 
50, 19% a los 60, 28% años 70 y 49% en mayores de 80 
años.8,9 Estudios realizados en México se plantean una 
prevalencia de los síntomas en 34% de los adultos, y 
cuando se clasifican por grupos de edad, es de 8.8% en 
los cuarentas, 41.6% en los cincuentas y 52.7% a partir 
de los sesentas.10 La Asociación Europea de Urología 
caracteriza el hipogonadismo en el adulto mayor prin-
cipalmente por: 

1.	 Deseo sexual disminuido, con una menor ca-
lidad y frecuencia de las erecciones particu-
larmente las nocturnas.

2.	 Cambios en el estado de ánimo con un con-
comitante decremento en la actividad inte-
lectual y funciones cognitivas, orientación y 
habilidad espacial, fatiga, estado de ánimo 
depresivo e irritabilidad.

3.	 Alteraciones del sueño.

4.	 Disminución de la masa corporal magra 
con una asociada menor fuerza y volumen  
muscular.

5.	 Aumento en la grasa visceral.

6.	 Alteraciones cutáneas y pérdida del bello  
corporal.

7.	 Menor densidad mineral ósea que resulta en 
osteopenia, osteoporosis y mayor riesgo de 
fracturas óseas.11

•	INTRODUCCIÓN

En muchos países desarrollados, principalmente los 
europeos, se ha observado una inversión en la pirámi- 
de de distribución de la población, donde el porcenta- 
je de individuos jóvenes tiende a decrecer, mientras que 
los individuos mayores aumentan en proporción. En 
México, el porcentaje de individuos mayores de 60 años 
se ha incrementado de 4.4% en 1970 a 7.8% en 2005  
y se estima que será de 15.2% para el año 2030.1 Especí-
ficamente en el estado de Puebla, la cuarta ciudad más 
poblada de México, se tienen más de 430 000 adultos en 
plenitud, de los cuales 43% se encuentran en áreas de 
alta o muy alta marginación.2

El incremento mencionado tiene no s�������������ó������������lo un impac-
to económico sino también sobre las esferas social y 
cultural, así como en la forma en la que se practica la 
medicina actual. Esto último porque nos enfrentamos 
con individuos más añosos con patologías asocia- 
das al envejecimiento y mayor susceptibilidad a los 
efectos adversos de los medicamentos por alteraciones 
metabólicas en la edad avanzada, que frecuentemente 
los hace más vulnerables a una mala calidad de vida.

El envejecimiento se asocia con la pérdida progresi-
va de las funciones fisiológicas, existiendo un proceso 
homeostático de adaptación al desgaste normal del or-
ganismo. Se ha definido al proceso del envejecimiento 
como las características asociadas al deterioro progre-
sivo de ciertas capacidades físicas con un incremento 
en la mortalidad,3 debido a la incapacidad para conser-
var la homeostasis por afección de la mayoría de los 
procesos fisiológicos, que resultan en una mayor sus-
ceptibilidad a la enfermedad y muerte.4 

Con el objeto de tratar de contrarrestar lo anterior, la 
búsqueda de la fuente de la eterna juventud ha acompa-
ñado a la civilización humana, y desde finales del siglo 
XIX se ha propuesto a la testosterona como una proba-
ble cura de los síntomas del envejecimiento, ejemplifi-
cado por los experimentos de Brown-Sequard que en 
1894 inyectaba testículos de perros a adultos mayores 
para rejuvenecerlos.5 

En la actualidad, el hombre sufre de una presión 
por parte de los medios de comunicación6 que difun-
den la imagen del hombre añoso como un individuo 
sin limitaciones, con una vida muy similar a la del jo-
ven. En medicina esto se ha definido como el enveje-
cimiento exitoso en el que las pérdidas fisiológicas son 
mínimas, compensadas o nulas. Esto ha llevado, como 
desde antaño, a una nueva búsqueda científica de la 
fuente de la eterna juventud; más recientemente se  
ha manejado remplazo hormonal con testosterona, y  
se ha demostrado que puede disminuir las molestias de 
la andropausia y mejorar la calidad de vida de los hom-
bres añosos. 
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(SHBG) y albúmina sérica. En internet existe una calcu-
ladora gratuita para la determinación de testosterona 
libre y biodisponible.17

Desafortunadamente no existen informes sobre los 
niveles hormonales normales en hombres de diferentes 
edades o la variabilidad en la sensibilidad de los recep-
tores de andrógenos, ni sobre las diferencias geográfi-
cas o étnicas; mucho menos estudios de la evolución 
de los niveles de testosterona en diferentes décadas de 
la vida en el mismo individuo, que hacen el estudio del 
paciente con deficiencia androgénica más complicada. 
En conjunto todo lo anterior imposibilita definir adecua-
damente los niveles individuales de testosterona total y 
biodisponible durante el envejecimiento, por lo que se 
plantea la posibilidad de que el nivel requerido de tes-
tosterona para una sensación de bienestar sea variable 
en cada individuo.18 En un intento por estandarizar pa-
rámetros para el diagnóstico y tratamiento, se han de-
finido límites inferiores aceptados para la testosterona  
total 12 nmol/L (346 ng/dL), o niveles de testostero- 
na libre menores de 250 pmol/L (72 pg/mL). 

La Asociación Europea de Urología ha estable-
cido como criterios para el diagnóstico de ADAM, a 
la presencia de un cuadro clínico de deficiencia an-
drogénica con niveles de testosterona total menor de  
8 nmol/L (231 ng/dL) o testosterona libre menor de 180 
pml/L (52 pg/mL), y es en estos casos en los que se re-
comienda el tratamiento mediante sustitución hormo-
nal a base de testosterona.

•	TRATAMIENTO

El reemplazo con testosterona es una práctica que va en 
aumento a nivel mundial, específicamente en Estados 
Unidos, se prescribieron 1.8 millones de recetas para 
testosterona en 2002 y de 2.3 millones para 2005.19,20 
Esto explica una mayor conciencia en la incidencia y 
diagnóstico de ADAM, así como una mayor disponibi-
lidad de esquemas de tratamiento que asemejan más a 
los niveles fisiológicos de andrógenos.

Una vez establecida la presencia de síntomas de 
hipogonadismo asociado con niveles bajos de testos-
terona, se deben descartar la presencia de contraindi-
caciones para la aplicación del reemplazo hormonal 
con base en testosterona, dentro de las que se inclu-
yen: cáncer de próstata, cáncer de mama (absolutas), 
policitemia significativa, apnea de sueño, insuficiencia 
cardiaca severa y síntomas urinarios obstructivos aso-
ciados a hiperplasia prostática obstructiva (relativas).

Una de las contraindicaciones más importantes, se 
asocia no con una capacidad carcinogénica de la tes-
tosterona sobre el tejido prostático, sino con el estímulo 
de progresión de una neoplasia preexistente, dado que 
no se ha demostrado hasta la fecha una relación directa  

A pesar de ser un síndrome bien caracterizado, su 
diagnóstico se dificulta dada su forma de aparición inci-
piente, la severidad variable de los diferentes síntomas 
y la falta de métodos estandarizados para la medición 
sistemática de los niveles de testosterona total y biodis-
ponible.

•	DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de andropausia es clínico (asistiéndose de 
cuestionarios estandarizados para los síntomas de hipo-
gonadismo) y de laboratorio (que incluye un perfil hor-
monal con la medición de testosterona total y el cálculo 
de la testosterona biodisponible).

Las manifestaciones clínicas y síntomas asociados 
al hipogonadismo en el adulto mayor se mencionaron 
anteriormente; sin embargo, la mejor forma de estable-
cer el impacto que tienen estos sobre la calidad de vida 
del individuo es mediante un cuestionario previamente 
validado y traducido. El más difundido es el de Heine-
mann que incluye 17 preguntas que engloban la calidad 
de vida, función eréctil, síntomas de depresión, altera-
ciones del sueño, fuerza y masa muscular y síntomas 
vagales.12 

Dado que un órgano blanco de la testosterona son 
los genitales masculinos, como es de esperar, éstos 
también se afectan con la edad. Específicamente el 
número de células de Leydig disminuyen alrededor de 
44% (80 millones de células por cada década) entre los 
32 y 56 años de edad, esto se refleja en un parénqui-
ma testicular que desciende de 40.7 g a 31.4 g. Asimis-
mo, el envejecimiento se asocia a un mayor riesgo de 
aneupleudía y poliploidía en la producción de esperma-
tozoides, asociado a un mayor riesgo de mutaciones 
autosómicas dominantes en padres añosos (mayo- 
res de 40 años), igualando el riesgo de síndrome de 
Down al de mujeres entre los 35 y 40 años.13

Por un lado, se sabe que los niveles séricos de tes-
tosterona disminuyen 1% anual a partir de los 30 años, 
y por otro lado, existe un aumento en la globulina liga-
dora de hormonas sexuales (SHGB), lo que contribuye 
a una disminución progresiva de la testosterona libre 
y biodisponible en 2% anual.14,15 Ocasionándose un 
incremento en los niveles de la hormona folículo esti-
mulante y luteinizante por retroalimentación negativa 
a nivel del hipotálamo e hipófisis. Por todo lo anterior, 
se recomienda la cuantificación sérica de testosterona 
total (es importante enfatizar que la muestra sanguínea 
debe de tomarse entre las 8:00 am y 11:00 am por el 
ciclo circadiano de secreción de testosterona durante la 
noche y la mañana, con una menor liberación vesperti-
na).16 También se puede calcular los niveles séricos de 
testosterona libre y biodisponible mediante la medición 
asociada de la globulina ligadora de hormonas sexuales 
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del reemplazo hormonal con la incidencia del cán- 
cer de próstata.21,22 Recientemente se analizó la ad-
ministración de reemplazo con testosterona en 41  
hombres en los que se observó que el volumen pros-
tático y los síntomas urinarios obstructivos bajos no se 
modificaron significativamente, ni tampoco la medi-
ción de biomarcadores genéticos de proliferación. En 
este estudio se diagnosticó cáncer de próstata con una 
frecuencia similar a la del grupo placebo, sin un incre-
mento importante en los niveles de antígeno prostático. 
Finalmente, no se observaron cambios en la expresión 
de diversos genes bajo el tratamiento,23 por lo que los 
autores concluyeron que el reemplazo hormonal es re-
lativamente seguro desde el punto de vista oncológico. Es- 
ta afirmación debe interpretarse con extremo cuidado 
por las limitaciones inherentes al estudio, en específico 
su tamaño de la muestra. Por otra parte existen otros 
estudios que han confirmado que los niveles del APE y 
el volumen prostático no se modifican significativamen-
te bajo el reemplazo hormonal con testosterona.24 

En un intento por evaluar in vivo todo lo anterior, 
en el estudio de Agarwal se evaluó la administra- 
ción de testosterona en un grupo pequeño de individuos 
con antecedente de cáncer de próstata curados me-
diante cirugía o radioterapia con niveles indetectables 
de antígeno prostático, y no se observó un aumento en 
los niveles séricos del antígeno prostático ni tampoco 
progresión de la enfermedad en corto plazo.25

Sustentado en lo anterior, actualmente se ha pro-
puesto el uso de testosterona como una terapia segura 
en pacientes con deficiencia androgénica asociada a la 
edad, que no afecta significativamente los posibles ca-
sos con cáncer de próstata no clínicamente significati-
vo, ni va a aumentar significativamente la obstrucción 
vesical por hiperplasia prostática benigna. Sin embar-
go, nosotros consideramos que lo anterior se debe de 
tomar con reserva ya que son estudios pequeños y no 
se ha observado el efecto a largo plazo sobre la glándu-
la prostática.

En la actualidad existen diferentes presentaciones 
de testosterona disponibles para la sustitución hor-
monal, como: inyectables (cipionato de testosterona, 
enantato de testosterona, ambos de aplicación cada 
dos a cuatro semanas, y de depósito el undecanoato de 
testosterona de aplicación cada 12 semanas),26 transcu-
tanea (gel y parche de aplicación diaria) y finalmente la 
oral (undecanoato de testosterona, administrada cada 
12 horas). 

Las ventajas de las presentaciones de gel o de depó-
sito intramuscular son la facilidad de administración y, 
aún más importante, su capacidad de mantener niveles 
fisiológicos de testosterona, dehidrotestosterona y es-
tradiol, evitando los picos supra fisiológicos que provo-
caban las presentaciones orales previas,27 también hay 

que considerar la duración del efecto que es mantenido 
en estas presentaciones, esto es importante si conside-
ramos que la vida media de la testosterona libre es de 
10 minutos en el torrente sanguíneo.

La sustitución hormonal con base en testosterona 
ha demostrado un descenso en la grasa corporal, ma-
yor fuerza muscular medida con la fuerza de prensión, 
menor fatiga y mejoría del estado general; incrementa 
las erecciones matutinas y la respuesta a estímulos eró-
genos, mantiene los niveles normales de hemoglobina, 
observándose aumentos no significativos del antígeno 
prostático y decremento mantenido de colesterol total y 
de baja densidad, así como, aumento asociado del co-
lesterol de alta densidad.28,29

Entre los efectos adversos informados se incluyen: 
policitemia, aumento de peso, contracturas musculares, 
nerviosismo, hostilidad, depresión, apnea de sueño, ic-
tericia y alteraciones en las pruebas de funcionamiento 
hepático, acné, seborrea, caída de pelo, cambios en el 
libido, oligospermia, menor volumen testicular, pria-
pismo, edema y retención hídrica, así como reacciones 
de hipersensibilidad. Sin embargo, ninguna de estas se 
han reportado como severas.30,31

Anteriormente la aplicación de la testosterona era 
más común para hombres jóvenes orquiectomizados 
bilateralmente por causas neoplásicas o traumáticas. 
En la actualidad tienen múltiples indicaciones, entre las 
que se incluyen: anticoncepción masculina, anemia por 
insuficiencia renal o de medula ósea, como paliativo en 
cáncer de mama e insuficiencia cardiaca o respiratoria 
crónica, en enfermedades autoinmunes dependientes 
de esteroides, en el síndrome de desgaste por SIDA en 
hombres y mujeres, para la prevención de ataques de an-
gioedema hereditaria y en casos extremos de caquexia 
como en quemados o posterior a cirugía extensa.32

Dentro del seguimiento durante la sustitución hor-
monal con base en testosterona es importante realizar 
rutinariamente un seguimiento estricto que debe de 
incluir: exploración física completa con énfasis en la 
búsqueda de signos de retención de líquidos, aumento 
de peso, presión arterial, diámetro de cadera, gineco-
mastia y tacto rectal. En forma conjunta se debe de dar 
seguimiento con estudios de laboratorio que deben in-
cluir: medición de niveles de hemoglobina o hematocri-
to y antígeno prostático específico total. Todo lo anterior 
se debe realizar cada tres meses durante el primer año  
de suplemento, con seguimiento anual posterior duran-
te el tiempo que se administre el reemplazo hormonal. 
Se recomienda la determinación de niveles de testos-
terona, perfil de función hepática y lipídico en forma 
anual. En los casos en los que la indicación del reem-
plazo hormonal fue por osteopenia, se debe de reeva-
luar la densidad mineral ósea después de dos años de 
suplementación con testosterona.
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•	HIPOGONADISMO Y DISFUNCIÓN 
ERÉCTIL

A pesar de que existen receptores de andrógenos en 
el músculo estriado, sistema cardiovascular, adiposo, 
hígado, sangre y cerebro; el eje hipotálamo-hipófisis-
testículo involucra principalmente los órganos sexuales 
masculinos, y se ha demostrado que las deficiencias en-
dócrinas van a afectar directamente la función sexual.  
Por lo anterior, la función eréctil y la actividad se- 
xual, mejoran con la sustitución hormonal con testos-
terona, dado que están influenciadas por los niveles an-
drogénicos del individuo. 

La testosterona actúa sobre los receptores dopami-
nérgicos en el área pre óptica medial del hipotálamo 
y provoca comportamientos de búsqueda de recom- 
pensa o motivacionales en mamíferos machos, obser-
vando que niveles bajos de testosterona pueden reducir 
el deseo sexual y en forma indirecta, afectar el estado 
de ánimo del individuo (Bhasin). En el ser humano se ha 
comprobado que el reemplazo hormonal con testoste-
rona mejora el deseo sexual, libido, erecciones espontá-
neas (nocturnas y matutinas probablemente asociadas a 
la secreción circadiana de la testosterona con los picos 
nocturnos y matutinos) y mejora en general la satisfac-
ción en la vida sexual.33

De los pacientes con disfunción eréctil, 2% a 23% 
se debe a una anormalidad endocrina,34,35 y un ejemplo 
claro de ������������������������������������������������é�����������������������������������������������sto son los individuos bajo terapia anti-andro-
génica por cáncer de próstata, que logran erecciones 
a pesar de observar una menor frecuencia de pensa-
mientos y encuentros sexuales con una disminución 
en la calidad y volumen del eyaculado.36 Por esto, se ha 
planteado que es importante considerar que se debe de 
combinar el reemplazo hormonal con base en testoste-
rona con fármacos inhibidores de la 5-fosfodiesterasa 
para mejorar la función eréctil de estos individuos.37 

Por lo anterior, se plantea actualmente que los indi-
viduos con disfunción eréctil manejados con inhibido-
res de la 5-fosfodiesterasa con respuesta sub-óptima, 
se puede agregar testosterona, para incrementar la 
respuesta de la función eréctil y la satisfacción sexual.38-40

•	HIPOGONADISMO Y SÍNDROME ME-
TABÓLICO

El síndrome metabólico se define como hiperinsu-
linemia o glucosa sérica en ayuno mayor de 100 mg/
dL asociado a por lo menos dos de las siguientes alte-
raciones: obesidad abdominal (definida como un radio 
de cadera mayor de 0.9 o un índice de masa corporal 
mayor de 30 o con una circunferencia de cadera mayor 
de 94 cm), dislipidemia (triglicéridos séricos mayores de  
150 mg/dL o colesterol de alta densidad HDL menor 

de 35 mg/dL) o hipertensión (cifra tensional mayor de 
140/90 mmHg o que se encuentre bajo tratamiento por 
hipertensión). Esta asociación de obesidad central, hi-
pertensión o dislipidemia con resistencia a la insulina 
e hiperglicemia resultan en un mayor riesgo de muerte 
por enfermedad coronaria o cardiovascular por asociar-
se a mayores niveles de fibrinógeno, que provocan un 
estado pro-trombótico y pro-inflamatorio. Lo anterior se 
ha observado con niveles séricos bajos de testosterona, 
por lo que se ha propuesto esta asociación de ADAM 
con el síndrome metabólico,41 denominándose como 
síndrome hipoandrogénico-metabólico.42,43 Este síndro-
me se ha comprobado en estudios observacionales de 
pacientes con castración médica o quirúrgica, en los 
que la insulina en ayuno se incrementa en los siguien-
tes tres meses; por el contrario, las mujeres transexuales 
que utilizan niveles altos de testosterona se induce una 
intolerancia a la glucosa.44 Todos los cambios enzimáti-
cos y hormonales que se han descrito hasta el momento 
se asocian con el riesgo de desarrollo de enfermedad  
cardiovascular.45

Se ha propuesto una teoría en la que la obesidad 
ocasiona el hipoandrogenismo, dado que la insulina 
inhibe la producción de globulina ligadora de hormo-
nas sexuales, por lo que el hiperinsulinismo y diabetes 
pueden llevar a un decremento en los niveles de tes-
tosterona. Esto correlaciona con los datos obtenidos de 
pacientes que bajan de peso, en los que mejoran los 
niveles de testosterona. 

Un marcador utilizado en la asociación de ADAM 
con síndrome metabólico son los niveles de osteopro-
tegerina relacionada con los esteroides sexuales, que se 
asocian inversamente con los niveles séricos de trigli-
céridos y en forma positiva con colesterol, sensibilidad 
de la insulina y adiponectina. Lo anterior sugiere que 
la osteoprotegerina podría ser el enlace entre la masa 
adiposa y la homeostasis de la glucosa que se asocia 
con el hipogonadismo del adulto mayor.46

Otro grupo propone que el síndrome de ADAM no 
predice o causa diabetes, sino por el contrario; la defi-
ciencia androgénica es consecuencia de un deficiente 
estado metabólico.47 Esto se corrobora con trabajos en 
los que se administra hormona gonadotropina huma-
na recombinante en adultos mayores con deficiencia 
androgénica y no se mejoró la sensibilidad de la insu-
lina.48 Esta discusión no ha terminado y hace falta de-
finir qué fue primero o si simplemente son patologías  
sincrónicas.

Todo lo anterior tiene un impacto a nivel mundial, 
ya que se calcula que en Estados Unidos la mitad de los 
hombres mayores de 60 años tienen el síndrome me-
tabólico49 y en México no es la excepción, si se anali-
za la tendencia actual de sobrepeso en nuestro país, lo  
que tendrá un impacto social y económico significativo.
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Se ha propuesto que la sustitución hormonal en es-
tos individuos en los que se asocian ambos síndromes 
(ADAM y metabólico) pueden disminuir el riesgo car-
diovascular al mejorar el peso corporal, la grasa visceral 
y disminuir la grasa corporal, lo que provoca un mejor 
control de la presión arterial, así como en los niveles de 
glucosa en ayuno y de la hemoglobina glucosilada, re-
sultando en una mayor sensibilidad de la insulina. Estos 
cambios se explican por la presencia de receptores de 
andrógenos en los adipocitos viscerales, que inhibe la 
diferenciación de preadipocitos en adipocitos maduros, 
así como reducción de la recaptura de triglicéridos en 
los adipocitos al inhibir la lipoproteín-lipasa.

Se ha observado un efecto benéfico con la sustitu-
ción hormonal con testosterona sobre la salud cardio- 
vascular del individuo y este fenómeno se debe al efec- 
to vasodilatador arterial directo, con un mayor tiempo 
para isquemia durante el ejercicio, sin efecto deletéreo 
en el perfil de colesterol; por el contrario, mejora los ni-
veles de colesterol total con un descenso de 12% a 19%, 
así como en los niveles de lipoproteína de baja densi-
dad o LDL en 16% a 22%, sin modificar los niveles de 
lipoproteína de alta densidad o HDL, logrando así un 
perfil lipídico menos aterogénico.

Por todo lo enunciado, se recomienda que todo 
hombre con signos o síntomas de deficiencia de testos-
terona, o bien todo hombre con sospecha de síndrome 
metabólico debe realizarse un tamizaje que incluya por 
lo menos una medición sérica de testosterona matu-
tina y los niveles de globulina ligadora de hormonas 
sexuales. Asimismo, en todo hombre con ADAM debe 
de descartarse la presencia de síndrome metabólico y 
finalmente todo hombre con sustitución hormonal a 
base de testosterona y sin síndrome metabólico diag-
nosticado debe evaluarse regularmente para detectar 
en forma temprana la presencia del mismo.50

A pesar de los resultados alentadores en el impac-
to y tratamiento de individuos con ADAM y síndrome 
metabólico, así como riesgo coronario elevado, hace 
falta un estudio prospectivo a gran escala para confir-
mar lo anterior y permitir la recomendación rutinaria 
del reemplazo hormonal en estos individuos en riesgo 
cardiovascular y metabólico, así como definir el tiem-
po indicado de sustitución hormonal a largo plazo y el 
efecto de esto.

•	ABUSO DE TESTOSTERONA	

Desafortunadamente se ha observado en años recien-
tes que tanto deportistas como jóvenes en búsqueda de 
los beneficios de la testosterona sobre la masa muscular 
y la distribución de grasa, abusan de la administración 
de niveles supra fisiológicos de hormonas, entre ellas 
la más socorrida es la testosterona.51 Esto implica un 

mayor cuidado por los efectos adversos asociados a es-
tas elevadas dosis, entre los que están: cambios súbitos 
del estado de ánimo, con una mayor tendencia maniaca, 
agresividad, interés sexual y euforia. En el ámbito sisté-
mico, impacta en la capacidad reproductiva de ambos 
sexos, dado que inhibe la espermatogénesis y la ovu-
lación.

•	CONCLUSIONES

Si analizamos el envejecimiento del ser humano desde 
un punto de vista biológico y consideramos que la so-
brevida mayor a los años reproductivos supera la selec-
ción natural, entonces se reafirma el concepto de que 
el envejecimiento no es una enfermedad sino más bien 
una compensación fisiológica,52 por lo que es muy im-
portante evaluar adecuadamente a los pacientes para 
evitar caer en el sobre-tratamiento de casos que no re-
quieren una suplementación hormonal, sino más bien la 
solicitan por una búsqueda de la juventud. 
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