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Introducción 

Los datos demográficos demuestran claramente que el porcentaje de la población 

en los grupos de edad más avanzada está aumentando. La deficiencia de 

andrógenos en el hombre mayor es un tópico de creciente interés y de debate en 

todo el mundo.  Los datos disponibles, tanto transversales como longitudinales, 

indican que la testosterona cae progresivamente con la edad y que un porcentaje 

significativo de hombre mayores de 60 años tiene niveles de testosterona sérica 

que están por debajo del límite inferior del adulto joven (de 20 a 30 años de edad) 

(1-4). Las principales preguntas que surgen de estas observaciones son 1) si los 

hombres mayores hipogonádicos se pueden beneficiar con el tratamiento con 

testosterona y 2) cuáles serán los riesgos asociados de esa intervención.  

 

La década pasada trajo evidencias sobre el beneficio que el tratamiento con 

andrógenos tiene sobre múltiples órganos en los hombres hipogonádicos; además 

los estudios más recientes demuestran que los efectos beneficiosos a corto plazo 

de la testosterona en los hombres mayores son similares a los que se obtienen en 

los hombres jóvenes. Esto ha sido adecuadamente revisado y resumido en la 

publicación del Instituto de Medicina “Testosterona y Envejecimiento: Direcciones 

en la Investigación Clínica” (Institute of Medicine  in “Testosterone and Aging: 

Clinical Research Directions”) (5). Los datos disponibles sobre los resultados a 

largo plazo del tratamiento con testosterona en la población de hombres mayores 

se limitan principalmente a los efectos sobre la composición corporal y la masa 

ósea (6-11). Hasta el presente no se cuenta con respuestas a preguntas claves 

sobre los efectos de la testosterona referidos por los pacientes, así como los 

beneficios funcionales de la testosterona sobre el retardo en la labilidad física o 

mental del hombre mayor o la mejora de su calidad de vida. Se necesitan además 

datos específicos de los riesgos sobre la próstata y el sistema cardiovascular.  
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Proceso para el desarrollo de las recomendaciones 

Distintas sociedades profesionales han publicado recientemente guías sobre el 

tratamiento con testosterona del hombre joven (12-14). La Sociedad Internacional 

para el Estudio del Hombre de edad avanzada (International Society for the Study 

of Aging Male; ISSAM) publicó en el año 2002 las recomendaciones para el 

diagnóstico, tratamiento y monitoreo del hipogonadismo de inicio tardío (HIT) (15). 

En el año 2005, un comité de redacción formado por la Sociedad Internacional de 

Andrología (ISA), la ISSAM y la Asociación Europea de Andrología (EAU) preparó 

un conjunto de recomendaciones específicas sobre “Investigación, tratamiento y 

monitoreo del HIT” (Investigation, treatment and monitoring of LOH). Con el 

objetivo de llegar a una gran cantidad de público, estas recomendaciones fueron 

publicadas en las siguientes revistas: International Journal of Andrology, Journal of 

Andrology, Aging Male y European Urology. (16-19). En vista del creciente interés 

de los profesionales en el tratamiento con testosterona del hombre mayor, la ISA, 

ISSAM, EAU, la Academia Europea de Andrología y la Sociedad Americana de 

Andrología convinieron reuniones del grupo de redacción con expertos que 

representaban a cada una de las sociedades. El grupo de redacción de 2005 se 

expandió para incluir más médicos urólogos. Los miembros de este grupo se 

reunieron en Berlín 2007, Toronto 2007 y Tampa 2008 para revisar estas 

recomendaciones.   

 

No hubo apoyo económico de corporaciones para la elaboración de estas 

recomendaciones. Las recomendaciones revisadas están respaldadas por una 

selección de referencias bibliográficas y son categorizadas según el nivel de 

evidencia y grado de recomendación, de acuerdo con el Departamento de Salud y 

Servicios Humanos, Servicio de Salud Pública de la Agencia para las Políticas del 

Cuidado de la Salud de los Estados Unidos de Norteamérica (1992, Tabla 1).   
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Para asegurar una amplia difusión a audiencias multidisciplinarias, estas 

recomendaciones se publicaron en diversas revistas científicas de manera 

simultánea. 

 

Recomendación 1: definición 

El HIT (en inglés LOH; Late Onset Hyponognadism), también referido como 

síndrome de deficiencia de testosterona asociada con la edad (SDT; del inglés TDS 

Testosterona Deficiency Syndrome), es un síndrome clínico y bioquímico, asociado 

con la edad avanzada y caracterizado por síntomas clínicos y una deficiencia en los 

niveles séricos de testosterona (por debajo del rango de referencia para el adulto 

joven) (16-20). Esta condición puede resultar en una disminución significativa de la 

calidad de vida y afectar la función de múltiples órganos y sistemas.   

 

Recomendación 2: diagnóstico clínico y cuestionarios 

2.1. En el presente, el diagnóstico del hipogonadismo tratable requiere la presencia 

de síntomas y signo que sugieran la deficiencia de testosterona (Nivel 3, Grado A) 

(12, 16-19). El síntoma más asociado al hipogonadismo es la disminución de la 

libido (Nivel 3, Grado A) (21,22). Otras manifestaciones del hipogonadismo 

incluyen: disfunción eréctil, disminución de la fuerza y masa muscular, aumento de 

la grasa corporal, disminución de la densidad mineral ósea y osteoporosis, 

disminución de la vitalidad y depresión. Ninguno de estos síntomas es específico de 

un estado de bajo nivel de andrógenos pero pueden despertar la sospecha de la 

deficiencia de la testosterona. La presencia de uno o más de estos síntomas debe 

ser corroborada con un nivel bajo de testosterona (Nivel 3, Grado A) (1, 23-25). 

2.2. No se recomienda la utilización de cuestionarios como el Score del Hombre 

Mayor (AMS, del inglés Aging Male Symptom Score) (26,27) y el de Deficiencia 

Androgénica del Hombre de Edad  (ADAM, del inglés Androgen Deficiency in Aging 
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Male) (28), para el diagnóstico del hipogonadismo dada la baja especificidad de los 

mismos (Nivel 3, Grado B) (24, 29, 30). 

 

Recomendación 3: diagnóstico de laboratorio 

3.1. En pacientes en riesgo o sospecha de hipogonadismo, es necesario realizar  un 

concienzudo examen clínico y bioquímico (Nivel 4, Grado A). Debe excluirse la 

disminución transitoria de los niveles de testosterona como se ve en le enfermedad 

aguda, mediante una evaluación clínica adecuada y evaluaciones hormonales 

repetidas. El hipogonadismo (primario o secundario) puede ocurrir a cualquier 

edad, incluso a edad avanzada. Los factores de riesgo para el hipogonadismo en el 

hombre mayor, incluyen las enfermedades crónicas (entre otras diabetes mellitus, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, enfermedad articular inflamatoria, 

enfermedad renal y las enfermedades ligadas al HIV), obesidad, síndrome 

metabólico y hemocromatosis (12). Estas enfermedades crónicas deben ser 

investigadas y tratadas (Nivel 4, Grado A).  

3.2. La muestra de sangre para la determinación de testosterona debe ser 

obtenida entre las 7 y las 11 hrs (Nivel 2a, Grado A) (31). El parámetro más 

ampliamente aceptado para establecer la presencia de hipogonadismo es la 

medición de los niveles séricos de  testosterona total. No hay un límite inferior de 

normalidad universalmente aceptado. Existe, sin embargo, acuerdo general que un 

nivel de testosterona total superior a 12 nmol/l (350 ng/dl) no requiere sustitución. 

Del mismo modo, en base a los datos de hombres jóvenes, hay consenso en 

considerar que los pacientes con niveles de testosterona total inferiores a 8 nmol/l 

(230 ng/dl) en general se beneficiarán con el tratamiento con testosterona. Si los 

niveles séricos de testosterona total se encuentra entre 8 y 12 nmol/l, puede ser 

de utilidad repetir la medición de la testosterona total junto con la globulina 

ligadora de andrógenos y estrógenos (GLAE o SHBG) para calcular la testosterona 
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libre o puede también ayudar medir la testosterona libre por equilibrio de diálisis 

(ver más abajo 3.5 y 3.7) (Nivel 2b, Grado A).      

3.3. La medición de la hormona luteinizante ayudará a diferenciar entre 

hipogonadismo primario y secundario y el dosaje de prolactina sérica está indicada 

cuando la testosterona es menor a 5,2 nmol/l (150 ng/dl) (32-35) o cuando se 

sospeche hipogonadismo secundario (12,36,37) (Nivel 3, Grado B). 

3.4. Dado que existen variaciones entre los distintos métodos de ensayo, es 

imperativo que los médicos utilicen laboratorios confiables y conozcan los valores 

de referencia de la testosterona total de sus laboratorios locales (38-41) (nivel 2b, 

Grado A).  

3.5. Los métodos inmunométricos actuales para la medición de testosterona 

pueden distinguir entre valores compatibles con hipogonadismo y aquellos del 

hombre adulto normal. De todos modos, los métodos basados en espectrometría 

de masas son más exactos y precisos (39.41) (Nivel 2b, Grado A) y son cada vez 

más reconocidos como de elección para la medición de testosterona sérica.  

3.6. La medición de testosterona libre o biodisponible debe ser considerada cuando 

la concentración de testosterona total no es útil para el diagnóstico de 

hipogoanadismo, particularmente en hombres obesos. No hay límite inferior de 

normalidad aceptado de  testosterona libre para el diagnóstico de hipogonadismo. 

De todos modos, un nivel de testosterona libre inferior a 225 pmol/l (65 pg/ml) 

puede proveer evidencia suficiente para el tratamiento con testosterona (37,38,42) 

(Nivel 3, Grado C). Los niveles umbrales para testosterona biodisponible dependen 

del método utilizado y, en general, no están disponibles (38). 

3.7. El equilibrio de diálisis es el método patrón para la medición de testosterona 

libre. Los imunoensayos de testosterona libre basados en el desplazamiento de 

análogos están ampliamente disponibles pero no permiten una medición adecuada 

de testosterona libre; por lo tanto no deben ser utilizados (43,44). 

Alternativamente, la medición de los niveles de SHBG junto con un ensayo 
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confiable de los niveles de testosterona total provee los datos necesarios para el 

cálculo de los niveles de testosterona libre (Nivel 2b, Grado A). Los niveles de 

testosterona libre determinados por cálculo correlacionan con los de testosterona 

libre medidos por equilibrio de diálisis (38,42).  

Se están realizando esfuerzos para estandarizar los ensayos de testosterona y 

acordar los estándares para la medición de testosterona por cromatografía 

líquida/espectrometría de masas (LC-MS)/MS y establecer los niveles de referencia 

para este método. Es necesario acordar los estándares internacionales de 

referencia, la caracterización de la metodología y los niveles de referencia 

poblacionales para la medición de testosterona libre por equilibrio de diálisis. El 

consenso sobre las constantes de equilibrio de la unión de testosterona a SHBG y a 

la albúmina permitirá mejorar el cálculo de la testosterona libre (38).  

3.8. Se ha demostrado que la testosterona en saliva es un buen sustituto de la 

medición de la testosterona libre pero su uso generalizado no puede ser 

recomendado en este momento, dado que la metodología aún no ha sido 

estandarizada y no se dispone de rangos de referencia para el hombre adulto en la 

mayoría de los hospitales o laboratorios de referencia (45) (Nivel 3, Grado B). 

3.9. Otros sistemas endócrinos se alteran también con la edad (i.e. estradiol, 

hormona de crecimiento (GH) y DHEA), pero aún  no se comprende el significado 

de estos cambios. No está indicada la determinación de estradiol, hormonas 

tiroideas, cortisol, DHEA, DHEA-S, melatonina, GH y factor de crecimiento símil 

insulina tipo 1 (IGF1), a menos que se sospechen otros desórdenes endócrinos 

basados en los signos clínicos y síntomas del paciente (12) (Nivel 2, Grado A). 

 

Recomendación 4: evaluación de los resultados del tratamiento y 

decisiones sobre la continuidad del mismo 

Durante el tratamiento debe procurase la mejoría de los síntomas y signos 

asociados con la deficiencia de testosterona. La ausencia de beneficios clínicos 
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dentro de un intervalo de tiempo razonable debe conducir a la suspensión del 

tratamiento (3-6 meses es lo adecuado para evaluar libido y función sexual, 

función muscular y disminución de la grasa corporal; la mejoría de la densidad 

mineral ósea requiere de un período mayor de tratamiento). En ese caso será 

necesario estudiar más profundamente otras causas para estos síntomas (Nivel 1b, 

Grado A).  

 

Recomendación 5: composición corporal 

En hombres con niveles de testosterona de hipogonadismo, la administración de 

testosterona mejora la composición corporal (disminuye la masa grasa, aumenta la 

masa magra (5.7,8,9,10,46) (Nivel 1b, Grado A). Los beneficios secundarios de 

estos cambios en la composición corporal sobre la fuerza, función muscular y 

disfunción metabólica y cardiovascular, están sugeridos en datos disponibles pero 

requieren confirmación por estudios a mayor escala.   

 

Recomendación 6: densidad ósea y tasa de fractura 

La tasa de prevalencia de osteopenia, osteoporosis y fracturas es mayor en 

hombres hipogonádicos jóvenes y mayores (47). La densidad ósea aumenta con la 

sustitución de testosterona en hombres hipogonádicos a cualquier edad (8,11,48) 

(Nivel 1b, Grado A). No disponemos aún de datos sobre fracturas; por lo tanto el 

efecto a largo plazo del reemplazo con testosterona requiere mayor investigación. 

En hombres hipogonádicos se recomienda realizar evaluación de la densidad ósea 

cada 2 años; se recomienda también  evaluar el nivel de testosterona en hombres 

con osteopenia (49,50).  

 

Recomendación 7: testosterona y function sexual 

7.1. La evaluación inicial de todo hombre con disfunción eréctil y/o disminución de 

libido debe incluir la determinación de los niveles de testosterona. Estas 
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disfunciones, con o sin deficiencia de testosterona, pueden estar relacionadas a 

comorbilidades (ej.  diabetes mellitus, hiperprolactinemia, síndrome metabólico, 

obstrucción vesical, enfermedad vascular periférica o medicación (51) (Nivel 2a, 

Grado A).   

7.2. Los hombres con disfunción eréctil y/o disminución de libido y deficiencia de 

testosterona documentada, son candidatos al tratamiento con testosterona (Nivel 

2a, Grado A). Una respuesta inadecuada al tratamiento sustitutivo determinará una 

reevaluación de los mecanismos responsables de la disfunción eréctil (ver más 

abajo 7.4). 

7.3. Frente a la presencia de síntomas clínicos de deficiencia de testosterona y un 

nivel sérico de testosterona en el límite del rango inferior normal, puede 

justificarse la realización de una prueba terapéutica (e.g. 3 meses). La 

administración de testosterona se suspenderá frente a la ausencia de respuesta. La 

respuesta satisfactoria puede ser generada por efecto placebo, por lo tanto se 

recomienda la evaluación continua antes de resolver el tratamiento a largo plazo 

(52) (Nivel 2a, Grado B).  

7.4. Existen evidencias que sugieren un sinergismo terapéutico en el uso 

combinado de testosterona e inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5 en hombres 

hipogonádicos o eugonádicos con niveles de testosterona en el límite inferior 

normal (53,54) (Nivel 1b, Grado B). Estas observaciones son aún preliminares y 

requieren de estudios adicionales. De todos modos, debe considerarse la utilización 

del tratamiento combinado en pacientes hipogonádicos con disfunción eréctil con 

falla en la respuesta a cada tratamiento individualmente. No es aún claro si los 

hombres con hipogonadismo y disfunción eréctil deben ser tratados inicialmente 

con inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5 (PDE-5-I), testosterona, o la 

combinación de ambas.     
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Recomendación 8: testosterona y obesidad, síndrome metabólico y 

diabetes tipo 2 

8.1. Muchos de los componentes del síndrome metabólico (obesidad, hipertensión, 

dislipemia, trastornos del metabolismo glucídico e insulino-resistencia) están 

presenten también en el hombre hipogonádico. Numerosos estudios 

epidemiológicos han establecido una relación estrecha entre obesidad y bajos 

niveles de testosterona sérica en hombres sanos (55). Entre un 20 y 64% de los 

hombres obesos tienen niveles disminuídos de testosterona sérica total o libre 

(56). El síndrome metabólico y la diabetes mellitus tipo 2 se asocian a bajos 

niveles de testosterona (25,55,57-62). La testosterona sérica debe ser medida en 

hombres con diabetes mellitus tipo 2 con síntomas que sugieren la presencia de 

deficiencias de testosterona (Nivel 2b, Grado A).  

8.2. Los efectos de la administración de testosterona sobre el control glucémico en 

hombres con diabetes mellitus son menos conocidos (63.65). Es prematuro 

recomendar el tratamiento con testosterona para el síndrome metabólico o para la 

diabetes mellitus en ausencia de un estudio de laboratorio y otras evidencias 

clínicas de hipogonadismo. En hombres con hipogonadismo y diabetes y/o 

síndrome metabólico, el tratamiento con testosterona para los síntomas clásicos de 

hipogonadismo puede tener otros beneficios en el estado metabólico, aunque aún 

no suficientemente probados (Nivel 2a, Grado B).   

 

Recomendación 9: cáncer de próstata e hiperplasia prostática benigna 

9.1. Hasta el presente no hay evidencia concluyente que indique que el tratamiento 

con testosterona aumente el riesgo de cáncer de próstata o de hiperplasia 

prostática benigna. (66,67). Tampoco existe evidencia que muestre que el 

tratamiento con testosterona pueda convertir un cáncer de próstata subclínico en 

un cáncer de próstata clínicamente detectable (Nivel 4, Grado C). De todos modos, 

hay evidencia inequívoca que la testosterona puede estimular el crecimiento y 
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agravar los síntomas en hombre con cáncer localmente avanzado o metastásico 

(68,69) (Nivel 2, Grado A). Actualmente, no disponemos de datos a largo plazo con 

el adecuado poder estadístico y con óptimo diseño que  determinen si existe riesgo 

adicional con el reemplazo de testosterona. A los hombre hipogonádicos de más 

edad (>45 años) se les debe informar sobre los riesgos potenciales y beneficios del 

reemplazo con testosterona antes de iniciar el tratamiento y monitorear 

cuidadosamente la salud prostática durante el tratamiento (Nivel 3, Grado A).  

9.2. Antes del tratamiento con testosterona, debe evaluarse el riesgo individual 

para cáncer de próstata realizando, como mínimo, el tacto rectal y la 

determinación del antígeno protático específico sérico (PSA). De todos modos, la 

evaluación previa al tratamiento puede mejorarse incorporando otros factores 

predictivos de riesgo como la edad, la historia familiar y la etnia/raza. Se han 

desarrollado varias herramientas para ayudar a los médicos en la valoración del 

riesgo de cáncer de próstata (e.g. calculadores de riesgo de cáncer de próstata 

disponibles en internet) (70,71). Estas herramientas no han sido validadas para 

pacientes con HIT/SDT. Si el paciente y el médico sienten que el riesgo es 

suficientemente alto, se debe realizar una mayor evaluación (71,72) (Nivel 2a, 

Grado B). De todos modos, no se  recomienda el uso rutinario de la ecografía o la 

biopsia prostática previo al tratamiento.  

9.3. Luego de la iniciación del tratamiento con testosterona, debe realizarse 

monitoreo de la próstata a los 3- 6 meses, 12 meses y luego anualmente (Nivel 3, 

Grado C). Si el riesgo de cáncer de próstata fuera suficientemente alto está 

indicada la realización de biopsia transrectal guiada por ecografía (hallazgo 

sospechoso en el tacto rectal, PSA aumentado o si surge mayor riesgo calculado en 

base a los factores de riesgo existentes) (73-76) (Nivel 2b, Grado A).  

9.4. La presencia de síntomas severos del tracto urinario inferior (LUTS, del inglés 

Lower Urinary Tract Symptoms), evidenciado por alto puntaje (>21) de la Escala 

Internacional de Síntomas Prostáticos (IPS, del inglés International Prostate 
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Symptom Score) y debidos a hiperplasia prostática benigna, representa una 

contraindicación relativa (aunque no hay datos convincentes que sugieran que el 

tratamiento con testosterona cause exacerbación de LUTS o promueva la retención 

urinaria aguda) (Nivel 3, Grado C). Luego del tratamiento exitoso de la obstrucción 

del tracto urinario inferior, esta contraindicación deja de ser aplicable (Nivel 4, 

Grado C).   

9.5. Los hombres tratados exitosamente por cáncer de próstata y que sufran de 

hipogonadismo sintomático confirmado son potenciales candidatos a la sustitución 

con testosterona luego de un intervalo prudente, si es que no hay evidencia clínica 

o de laboratorio de cáncer residual (77-80). Dado que no contamos con datos de 

resultados a largo plazo, en estas situaciones los médicos deben ejercitar el buen 

juicio clínico junto con un adecuado conocimiento de las ventajas y desventajas de 

la terapia de sustitución con testosterona (81,82) (Nivel 2b, Grado C). Los riesgos 

y beneficios deben ser claramente discutidos con y entendidos por el paciente y el 

seguimiento debe ser particularmente cuidadoso.   

 

Recomendación 10: tratamiento y formas farmacéuticas 

10.1. Para el tratamiento sustitutivo se deben utilizar los preparados de 

testosterona natural. Las preparaciones actualmente disponibles intramusuculares, 

subdérmicas, transdérmicas, orales y bucales son, en todos los casos, seguras y 

efectivas (Nivel 1b, Grado A). El médico tratante debe tener el conocimiento 

suficiente y la comprensión adecuada de la farmacocinética así como también de 

las ventajas y desventajas de cada preparación. La selección del preparado debe 

ser una decisión conjunta entre el paciente informado y el médico (83).  

10.2. Las preparaciones de corta duración son preferibles a las de larga duración 

para el inicio del tratamiento de pacientes con hipogonadismo de inicio tardío, 

teniendo en cuenta que el posible desarrollo de un evento adverso durante el 

tratamiento (especialmente el aumento del hematocrito o el carcinoma de 



    14 

próstata) (84) requiere de la discontinuación inmediata de la sustitución con 

testosterona (Nivel 4, Grado C).    

10.3. No contamos con datos adecuados para determinar el nivel óptimo de 

testosterona sérica para establecer eficacia y seguridad. Hasta el presente, se 

considera un objetivo terapéutico apropiado alcanzar niveles que estén en el rango 

normal bajo o medio del adulto joven (85). Deben evitarse los niveles 

suprafisiológicos sostenidos. No existe evidencia a favor ni en contra de la 

necesidad de mantener los niveles de testosterona dentro del ritmo circadiano 

normal (Nivel 3, Grado B).  

10.4. Los hombres obesos tienen más riesgo de desarrollar efectos adversos 

(83,85) (Nivel 2b, Grado B). 

10.5. Los preparados androgénicos 17-α-alquilados como la 17-α-metiltestosterona 

son obsoletos debido a su potencial toxicidad hepática y ya no deben prescribirse 

(Nivel 2b, Grado A).  

10.6. No existe suficiente evidencia para recomendar la sustitución con 

dihidrotestosterona (DHT) en el hombre mayor. Asimismo, no se recomienda la 

utilización de otro precursores androgénicos como DHEA, DHEA-S, androstenediol 

o androstenediona (Nivel 1b, Grado A).  

10.7. La gonadotrofina coriónica humana (hCG, del inglés human horionic 

gonadotropin) estimula la producción de testosterona por las células de Leydig, 

aunque en menor nivel en hombres mayores que en los jóvenes. Dado que existe 

información insuficiente sobre los efectos adversos del tratamiento con hCG en los 

hombres mayores y que su costo es mayor, este tratamiento no puede ser 

recomendado en el HIT excepto cuando la  fertilidad es un tema en consideración 

(Nivel 1b, Grado B).  

10.8. Se ha mostrado que los antiestrógenos y los inhibidores de la aromatasa 

aumentan los niveles endógenos de testosterona (Nivel 2b, Grado B). No existe 

evidencia adecuada para recomendar su uso. Los moduladores selectivos del 
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receptor de andrógenos están en desarrollo, pero aún no están disponibles para su 

uso clínico. Muchos de estos compuestos son no aromatizables y no es claro aún el 

riesgo de su uso a largo plazo.   

 

Recomendación 11: efectos adversos y monitoreo 

11.1. El tratamiento con testosterona está contraindicado en hombres con cáncer 

de próstata o de mama (Nivel 3, Grado A). El tratamiento con testosterona está 

contraindicado en forma relativa en hombres con alto riesgo de desarrollar cáncer 

de próstata. No es claro si el cáncer de próstata localizado de bajo grado (valor en 

la escala de Gleason <7) representa una contraindicación absoluta o relativa para 

el tratamiento (ver Sección 9 para más detalles; Nivel 4, Grado C) (83,86,87). 

11.2. Los hombres con eritrocitosis significativa (hematocrito > 52%; Nivel 3, 

Grado A), apneas obstructivas del sueño no tratadas (Nivel 3, Grado B), 

insuficiencia cardiaca congestiva severa no tratada (Nivel 3, Grado B), no deben 

comenzar tratamiento con testosterona sin la resolución previa de la condición de 

comorbilidad (83,88).  

11.3. Durante el tratamiento con testosterona puede desarrollarse eritrocitosis, 

especialmente en hombre mayores tratados con preparaciones inyectables. Por ello 

está indicado la valoración periódica del hematocrito, por ej. antes del tratamiento 

y luego 3-4 meses y 12 meses en el primer año de tratamiento y luego 

anualmente. Aunque no está claro aún cuál es el nivel umbral crítico deseable, 

puede requerirse el  ajuste de dosis o la realización de flebotomía para mantener el 

hematocrito por debajo de 52-55% (12,82,83) (Nivel 3, Grado A).     

 

Recomendación 12: resumen 

La edad no es una contraindicación para iniciar el tratamiento con testosterona. En 

los hombres mayores que van a tratarse con testosterona resulta particularmente 

importante la evaluación individual de comorbilidades (como posibles causas de los 
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síntomas) así como la valoración de los  riesgos potenciales versus los beneficios 

(Nivel 2a, Grado A).  

 

Conclusión 

El diagnóstico de la deficiencia de testosterona de inicio tardío se basa en la 

presencia de síntomas y signos y de niveles de testosterona persistentemente 

bajos. Antes de comenzar el tratamiento con testosterona deben discutirse 

claramente con el paciente los beneficios y riesgos del mismo y considerar 

particularmente la evaluación del riesgo sobre la próstata. Debe evaluarse también 

la respuesta al tratamiento. Si no existe mejoría de los síntomas y signos, el 

tratamiento debe ser suspendido e investigar otras posibles causas para esas 

manifestaciones clínicas. 
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Tabla 1: Nivel de evidencia y grado de recomendación utilizado en estas 

recomendaciones 

 

 
Nivel 

 
Tipo de Evidencia 
 

1a Evidencia obtenida de meta-análisis de ensayos randomizados. 
 

1b Evidencia obtenida de al menos un estudio ramdomizado. 
 

2a Evidencia obtenida de un estudio controlado bien diseñado sin 
randomización. 
 

2b Evidencia obtenida de por lo menos un estudio de otro tipo bien 
diseñado, cuasi experimental. 
 

3 Evidencia obtenida de estudios bien diseñados no experimentales, 
como estudios comparativos, estudios de correlación y reporte de 
casos.   
  

4 Evidencia obtenida de informes de comités de expertos u opiniones o 
experiencia clínica de autoridades respetadas. 
 

 

 
Grado 

 
Naturaleza de las recomendaciones 
 

A Basadas en estudios clínicos de buena calidad y consistencia que traten 
sobre la recomendación específica y que incluya al menos un estudio 
randomizado. 
 

B Basada en estudios clínicos bien conducidos, pero sin ensayos clínicos 
randomizados. 
 

C Formulada a pesar de la ausencia de estudios clínicos directamente 
aplicables o de buena calidad.    
 

 

 


