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Prólogo
La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad científica de
Ecuador y el mundo un tratado sistemático y
organizado de patologías que suelen encontrarse en los
servicios de atención primaria y que todo médico
general debe conocer.
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DEFINICIÓN

El hipogonadismo masculino se caracteriza por

deficiencia de andrógenos, específicamente niveles bajos

de testosterona lo cual puede verse afectada directamente

a nivel testicular o nivel central, viéndose afectado el eje

hipotálamo-hipófisis-testículo.

Tradicionalmente se define el hipogonadismo (HG)

como «un término médico que describe una actividad

funcional disminuida de las gónadas que puede dar como

resultado una biosíntesis de hormonas sexuales

disminuida». (1)

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia general a nivel mundial es dinamica, se

estima que la prevalencia de HG sintomática en el rango

de edad entre 30 y 70 años es de alrededor del 6% al

12%, con un aumento progresivo con la edad. (1)
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FISIOLOGÍA

La función testicular no es autónoma, está controlada por

el llamado eje hipotálamo-hipófiso-testicular (figura 1).

En el hipotálamo se segrega la hormona liberadora de

gonadotropinas (GnRH) que estimula la producción

hormonal por el lóbulo anterior de la hipófisis (la

adenohipófisis): la hormona foliculoestimulante (FSH) y

la hormona luteinizante (LH).

Figura 1. Control del eje hipotálamo-hipófiso-testicular. (2)
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Los andrógenos son producidos por los testículos y las

glándulas suprarrenales y juegan un rol esencial en la

función sexual y reproductiva masculina. Además son

esenciales para el desarrollo normal del aparato

reproductor masculino, como el epidídimo, conducto

deferente, vesículas seminales, próstata y pene, La

produccion de testosterona es controlada por la Hormona

Luteinizante (LH), la cual es secretada por la glándula

hipófisis. Inmediatamente en el nacimiento hasta la

pubertad, estos produccion alcanzan concentraciones a

nivel plasmaticas similar a la de los adultos.

Posteriormente bajan. El desarrollo puberal comienza

con la producción de gonadotrofinas, iniciada por pulsos

de GnRH que es secretada por el hipotálamo y que

resulta en la producción de testosterona, con la

consecuente aparición de caracteres sexuales secundarios

y espermatogénesis (3)

En la próstata, pene y escroto, la testosterona (T) es

convertida a un metabolito más potente, la

Dihidrotestosterona (DHT) a través de la enzima 5 alfa
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reductasa y ambas estimulan al receptor de andrógenos

(RA) (4)

La Testosterona también puede ser metabolizada en otro

tipo de hormona como el estradiol, la cual se convierte

en esta a través de la enzima Aromatasa, la cual se

encuentra en el tejido graso, próstata y hueso. La

proporción mayor de testosterona sérica se encuentra

unida a SHBG y a proteínas como la Albúmina, la

testosterona en forma libre representa entre el 0,5-3% de

la testosterona total (5).

HIPOGONADISMO Y SUBTIPOS

El hipogonadismo masculino, se puede definir como un

síndrome que ocurre por deficiencia de andrógenos y

esto puede afectar la función de múltiples órganos y la

calidad de vida.

Este se divide en 4 grupos. Figura 2 (6)
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Jockenhövel F: Male hypogonadism. UNI_MED Verlag Bremen 2004
modificado.

● El hipogonadismo primario (HP) La alteracion se

encuentra a nivel testicular, por lo que los niveles

de testosterona son bajos, las gonadotrofinas son

altas y como consecuencia hay ausencia de

espermatogénesis que es irreversible.

● El hipogonadismo secundario (HS) La alteracion

se encuentra a nivel del eje

Hipotalamo-Hipófisis, por lo que los niveles de

testosterona son bajos, las gonadotrofinas son
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bajas y hay ausencia de espermatogénesis que se

revierte ante la administración de gonadotrofinas.

● El hipogonadismo por defectos de los receptores

(HDR), son causas raras de hipoandrogenismo, la

alteracion se encuentra en los receptores de La

clasificación del hipogonadismo tiene

implicancias terapéuticas. En pacientes con

hipogonadismo secundario, la estimulación

hormonal con hCG, FSH o GnRH puede

restaurar la fertilidad en la mayoría de los

pacientes (7, 8)

Hipogonadismo relacionado a la edad o Idiopatico

Corresponde al síndrome de ADAM o DAEM o

hipogonadismo del cuarto tipo, se caracteriza por

testorenoa baja sin contrarrespuesta de las

gonadotrofinas. Es una enfermedad fundamental en

medicina sexual que suele responder bien al reemplazo

hormonal. y esto suele ser un factor de confusión para

quienes usan la clasificación tradicional. La
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fisiopatología específica está centrada en el

envejecimiento del eje HHG (9)

Es consecuencia de la disminución del nivel de

testosterona (1- 2% anual) por el envejecimiento normal

del varón. Solo afecta a un porcentaje de los hombres y

su prevalencia aumenta progresivamente con la edad:

7% entre los 40-60 años, 21% entre los 60-80 años y

35% en mayores de 80 años. (10)

Estos niveles bajos de testosterona relacionados con la

edad tienen elementos de hipogonadismo primario y

secundario, se caracteriza por: Disminución de los

niveles sericos de testosterona total, libre y un aumento

de la SHBG, disminución de la secreción de testosterona

en respuesta a estimulación con gonadotrofinas y

cambios en el patrón de liberación de LH. (10,11)

Hipogonadismo asociado a la obesidad

Es un tipo de hipogonadismo secundario, al haber

aumento de la grasa abdominal se crea un neoórgano

adiposo que tiene múltiples funciones endocrinas. Este
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aumento disminuye la testosterona y aumenta la

aromatización a estrógenos y sustancias como leptinas,

adiponectinas, visfastinas, resistinas y otras citocinas

energéticas. Estas sustancias producen un biofeedback

negativo, y disminuyen las gonadotrafinas y aún más la

testosterona, razon por la que hay relacion de la obesidad

con la infertilidad. Figura 3. (12)

Figura 3. Círculo vicioso obesidad e infertilidad
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Hipogonadismo asociado al estrés

Es un tipo de hipogonadismo secundario, el mecanismo

supresor del eje HHG en este caso es el cortisol que se

libera en la glándula suprarrenal ante mecanismos

estresantes. La acción del cortisol en la hipófisis es de

biofeedback negativo, que disminuye notablemente la

testosterona. Este mecanismo es uno de los menos

estudiados y, sin embargo, es muy frecuente en la vida

diaria. No solo debe tomarse en cuenta al paciente con

alguno de los síndromes ansiosos reconocidos, sino a los

pacientes burn out y aun los que tienen alteraciones del

ritmo circadiano por causas laborales. Figura 4. (13)
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Otras condiciones asociadas con hipogonadismo.

Un grupo importancia para el hipogonadismo en el

momento actual son condiciones con alta prevalencia de

hipogonadismo (CAPHI), que agrupan afecciones de

distinta etiología que tienen en común la alta prevalencia

de hipogonadismo y no se incluyeron en la clasificación

anterior:

● Tratamientos con ketoconazol o espironolactona:

son antiandrógenos de base.

● Tratamiento con esteroides: bloquean el eje HHG

como en el mecanismo del estrés del cortisol.

● Tratamiento con opiáceos: se produce

hipogonadismo por varios mecanismos, el

principal parece ser el bloqueo de la liberación

pulsátil de la LH. (14,15)

● VIH: se asocia con la pérdida de peso y la

disminución de las proteínas como la albúmina y

la globulina fijadora de hormonas sexuales

(SHBG).
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● Enfermedad renal avanzada (insuficiencia renal

crónica): se asocia con la hemodiálisis y el

barrido de las proteínas. (16)

● Quemaduras: pérdida aguda de proteínas y uso de

opiáceos. (15)

● Enfermedad pulmonar obstructiva crónica: uso

habitual de esteroides. (15)

● Diabetes mellitus tipo 2: por obesidad y síndrome

metabólico. (17)

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas suelen ser inespecificas, el

sintoma que mas se asocia a hipoandrogenismo es la

disminución de la libido, aunque esto no es especifico de

deficiencia serica de androgenos, en esta lista hay

muchos sintomas que nos pueden hacer sospechas de

esta patologia comodiagnsotico diferencial. Por lo que

debe ser corroborado con la medición de testosterona

total. Tabla 1. (7)
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· Desarrollo sexual incompleto o retardado.

· Proporciones eunocoides.

· Disminución de la líbido y actividad sexual.

· Disminución de erecciones espontáneas.

· Ginecomastia

· Disconfort mamario

· Pérdida de vello axilar y púbico

· Testículos pequeños (especialmente < a 5 ml) o

disminución del tamaño testicular

· Infertilidad, bajo recuento espermático

· Fracturas patológicas

· Baja densidad mineral ósea.

· Bochornos

· Sudoración

· Disminución de fuerza y masa muscular

· Aumento del tejido graso

· Baja Vitalidad

Ánimo Depresivo
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DIAGNÓSTICO

ETIOLÓGICO

Para el diagnóstico de hipogonadismo lo primero que se

debe realizar es una anamnesis completa que incluya el

inicio y tipo de síntomas, antecedentes personales

(cirugía testicular o hipofisaria, fármacos, etc.) y

antecedentes familiares de hipogonadismo. Esta

información orientará hacia el momento de aparición del

hipogonadismo y su posible etiología. (19)

Tabla 2 Diagnóstico etiológico

Medicine. 2020;13(15):870-3
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EVALUACIÓN CLÍNICA

El primer paso es sospechar del diagnsotico según lo

obtenido en la historia clinica, la presenta de signos o

síntomas sugestivos o la presencia de condiciones

clínicas asociadas con el déficit de testosterona. Se debe

evaluar principalmente el índice de masa corporal, las

proporciones corporales (hábito eunucoide), presencia o

ausencia de ginecomastia, virilización, estadio puberal

según la escala de Tanner, así como volumen y

consistencia testicular.

● Si el inicio de esta es en la etapa prepuberal, se

observará la ausencia de desarrollo de los

caracteres sexuales secundarios msculinos,

ausencia de crecimiento testicular, voz infantil y

retraso de crecimiento.

● Si el inicio es pospuberal se observará una

disminución del deseo sexual, pérdida de masa y

fuerza muscular y ginecomastia en el caso de HP.

● En el caso de hipogonadismo de larga evolución,

se observará desaparición de los caracteres
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sexuales secundarios ya establecidos o la

disminución del volumen testicular en el caso de

pacientes con patología primaria.

● Existen otras circunstancias clínicas en las que se

debe sospechar la presencia de déficit

androgénico como son: obesidad, diabetes

mellitus tipo 2, patologías de la región selar,

infertilidad, fracturas patológicas u osteoporosis,

ingesta de fármacos que afecten la

esteroidogénesis, infeccion por virus de la

inmunodeficiencia humana (VIH), enfermedad

renal terminal y apnea obstructiva del sueño.

(18,20,21)

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

LABORATORIO

Concentraciones de testosterona total disminuidas

(menos de 300 ng/dl) confirmadas en dos

determinaciones realizadas en ayunas por la mañana

(8:00-10:00 horas). Ante valores en el límite bajo de la

normalidad con clínica sugestiva y/o un factor etiológico
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claro, o condiciones asociadas a concentraciones

anormales de globulina fijadora de hormonas sexuales

(SHBG), se debe medir la testosterona libre por un

método preciso como la diálisis de equilibrio. Figura 5

La determinación de concentraciones séricas de LH y

FSH permite establecer el origen primario o secundario

de la alteración. (22,23,24)

Tabla 3 Determinaciones LH y FSH

El paciente padece hipogonadismo

hipogonadotrófico si la concentración sérica de

testosterona está disminuida y las

concentraciones séricas de LH y/o FSH son

normales o bajas.

El paciente tiene hipogonadismo

hipergonadotrófico cuando la LH y FSH se

encuentran elevadas.

La presencia de FSH elevada con LH y

testosterona normal es compatible con un fallo

aislado en la espermatogénesis.
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Figura 5 Algoritmo Diagnóstico Medicine. 2020;13(15):870-3

TRATAMIENTO

Para suplementar testosterona se deben utilizar

preparaciones de origen natural. Todas las vías de

administración: intramuscular, subdérmica o

transdermal, bucal y oral han demostrado ser eficientes y

seguras. Se debe conocer la farmacocinética misma las

ventajas y desventajas de cada forma de presentación,

para así tomar la decisión conjunto con el paciente. No
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existe evidencia suficiente para recomendar la

sustitución con dihidrotestosterona (DHT) y tampoco se

recomienda el uso de precursores de la testosterona

(DHEA, DHEA-S, androstenediol o androstenediona). El

uso de 17 alfametil testosterona está contraindicado por

la hepatotoxicidad potencial. Actualmente los niveles

séricos de testosterona apropiados como margen

terapéutico son entre el nivel inferior y medio del rango

de testosterona sérica normal de adultos jóvenes. En el

tabla 4 se detallan las diferentes formas de presentación,

dosis, farmacocinética, relación con DHT y E2, ventajas

y desventajas de la Testosterona disponible. (25)

El paciente debe ser evaluado a los 3 y 6 meses de

iniciado el tratamiento para evaluar la regresión de

síntomas y aparición de efectos adversos. Se sugiere

monitorizar los niveles de testosterona a los 3-6 meses,

siendo el objetivo el aumento de testosterona séricos a

rangos normales.

25



Manual de Endocrinología y Metabolismo

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(1) 61-68]
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Introducción

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es una enfermedad

crónica autoinmune caracterizada por la destrucción de

las células beta del páncreas, lo que resulta en una

deficiencia absoluta de insulina. En niños, es la forma

más común de diabetes, con un impacto significativo en

su calidad de vida y desarrollo físico y emocional [1]. A

nivel global, la incidencia de la DM1 en esta población

está en aumento, lo que plantea retos importantes para el

diagnóstico y manejo [2].

El diagnóstico temprano de DM1 es esencial para

prevenir complicaciones agudas como la cetoacidosis

diabética y reducir las complicaciones crónicas a largo

plazo [3]. Sin embargo, la presentación clínica puede

variar desde síntomas clásicos como poliuria, polidipsia

y pérdida de peso, hasta casos más sutiles que dificultan

el reconocimiento temprano [4].

Este capítulo aborda de manera integral los enfoques

diagnósticos y terapéuticos en niños con DM1,
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destacando las estrategias basadas en evidencia y los

avances recientes en el manejo de esta patología.

También se discuten los desafíos particulares en esta

población, como las consideraciones psicológicas y

sociales, esenciales para un tratamiento exitoso [5].

Diagnóstico clínico y confirmación

El diagnóstico clínico de la DM1 en niños se basa en la

presentación de síntomas cardinales acompañados de

alteraciones metabólicas características, como

hiperglucemia y glucosuria [6]. Los criterios

diagnósticos incluyen una glucosa plasmática en ayuno

≥126 mg/dL, una glucosa plasmática ≥200 mg/dL dos

horas después de una carga oral de 75 g de glucosa o una

hemoglobina glucosilada (HbA1c) ≥6.5% [7].

En casos de diagnóstico dudoso, la medición de

autoanticuerpos específicos, como anti-GAD,

anti-insulina y anti-islotes, confirma el carácter

autoinmune de la enfermedad. La presencia de múltiples

autoanticuerpos se asocia con un mayor riesgo de

progresión hacia la DM1 en etapas subclínicas [8].
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Además, estudios genéticos han identificado una fuerte

asociación con el complejo HLA, especialmente los

alelos DR3-DQ2 y DR4-DQ8, lo que apoya el

diagnóstico en pacientes con antecedentes familiares [9].

La evaluación inicial también debe incluir un análisis de

electrolitos, función renal, y gases arteriales,

particularmente en presencia de cetoacidosis diabética,

una complicación común en el debut de la DM1 [10]. La

detección de otras enfermedades autoinmunes, como

tiroiditis o enfermedad celíaca, es fundamental dado su

alta prevalencia en estos pacientes [11].

Tratamiento con insulina y manejo glucémico

El pilar del tratamiento en la DM1 es la terapia con

insulina, que debe ser individualizada para cada paciente

según su edad, peso, y nivel de actividad física [12]. Las

insulinas análogas de acción rápida y prolongada han

demostrado un mejor control glucémico y una menor

incidencia de hipoglucemias en comparación con las

insulinas humanas regulares [13].
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La terapia intensiva con múltiples inyecciones diarias o

mediante el uso de bombas de insulina es la estrategia

preferida en niños, ya que se asocia con menores niveles

de HbA1c y un mejor pronóstico a largo plazo. Sin

embargo, estos enfoques requieren un nivel elevado de

educación para el automanejo y monitoreo continuo de

glucosa [14].

El monitoreo continuo de glucosa (MCG) ha

revolucionado el manejo glucémico, permitiendo ajustes

más precisos en tiempo real y reduciendo la variabilidad

glucémica. Este enfoque es particularmente útil en niños

pequeños, donde el riesgo de hipoglucemia nocturna es

elevado [15]. Además, se recomienda la implementación

de algoritmos basados en sistemas de circuito cerrado

(páncreas artificial) en pacientes seleccionados [16].

Educación y soporte psicosocial

La educación del paciente y su familia es un componente

crítico del manejo de la DM1, ya que facilita la

adherencia al tratamiento y previene complicaciones.
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Los programas educativos deben abordar el

automonitoreo de glucosa, el cálculo de carbohidratos y

las estrategias para manejar hipoglucemias e

hiperglucemias [17].

El impacto psicológico de un diagnóstico de DM1 en la

infancia no debe subestimarse. Los niños pueden

experimentar estrés, ansiedad o depresión, lo que afecta

su calidad de vida y adherencia al tratamiento. El apoyo

psicosocial debe ser integral y puede incluir

intervenciones psicológicas individuales o familiares,

según las necesidades específicas del paciente [18].

Además, el equipo multidisciplinario debe considerar las

necesidades escolares y sociales del niño, garantizando

su inclusión y normalización dentro de su entorno. Esto

incluye la colaboración con las instituciones educativas

para implementar planes de manejo específicos durante

el horario escolar [19].
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Por último, las asociaciones de pacientes y grupos de

apoyo representan un recurso valioso, fomentando el

empoderamiento y la resiliencia en los niños y sus

familias [20].

Conclusión

El manejo de la diabetes mellitus tipo 1 en niños requiere

un abordaje integral que abarque tanto el diagnóstico

precoz como el tratamiento personalizado y el soporte

educativo y psicosocial. La implementación de terapias

avanzadas, como la monitorización continua de glucosa

y los sistemas de circuito cerrado, ha mejorado

significativamente el control glucémico y la calidad de

vida de los pacientes pediátricos [1]. Sin embargo, los

desafíos relacionados con la adherencia al tratamiento, el

impacto psicológico y las complicaciones asociadas

continúan siendo áreas de atención prioritaria [2].

La colaboración multidisciplinaria entre pediatras,

endocrinólogos, psicólogos, educadores en diabetes y
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otros profesionales de la salud es esencial para garantizar

el éxito del manejo en esta población vulnerable.

Además, el desarrollo de políticas públicas que apoyen

el acceso a tecnologías avanzadas y programas

educativos representa un componente clave para

optimizar los resultados a largo plazo [3].

A medida que la investigación avanza, el futuro del

tratamiento de la DM1 en niños apunta hacia enfoques

más personalizados, con énfasis en la prevención de la

progresión autoinmune, la minimización de

complicaciones y el mejoramiento de la calidad de vida

[4]. Es fundamental continuar promoviendo la detección

temprana y el manejo proactivo, considerando no solo

las necesidades médicas, sino también el bienestar

emocional y social de los pacientes y sus familias [5].
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Introducción

La enfermedad de Addison, o insuficiencia suprarrenal

primaria, es un trastorno endocrino raro caracterizado

por la destrucción o disfunción de las glándulas

suprarrenales, resultando en una producción insuficiente

de glucocorticoides y mineralocorticoides [1]. Una crisis

suprarrenal es una complicación aguda y potencialmente

fatal, que ocurre típicamente en situaciones de estrés

físico o psicológico, cuando la demanda de cortisol

excede la capacidad de producción [2].

La crisis suprarrenal representa una emergencia médica

que requiere un diagnóstico y manejo rápido para evitar

desenlaces adversos, como choque, hipoglucemia y

muerte [3]. Aunque la presentación clínica puede variar,

los signos cardinales incluyen hipotensión refractaria,

hiponatremia, hipercalemia y alteraciones del estado

mental [4].

El objetivo de este capítulo es revisar de manera

44



Manual de Endocrinología y Metabolismo

exhaustiva el abordaje diagnóstico y terapéutico de la

crisis suprarrenal en pacientes con enfermedad de

Addison, enfatizando la importancia de un

reconocimiento precoz y un manejo agresivo basado en

evidencia [5].

Diagnóstico clínico y confirmación de crisis

suprarrenal

El diagnóstico de una crisis suprarrenal se basa

principalmente en la sospecha clínica, ya que los

resultados de laboratorio pueden no estar disponibles de

inmediato. Los pacientes suelen presentar síntomas

inespecíficos como fatiga extrema, vómitos, dolor

abdominal y confusión, lo que puede retrasar el

diagnóstico [6].

En el contexto de una crisis suprarrenal, los hallazgos de

laboratorio más frecuentes incluyen hiponatremia,

hipercalemia, hipoglucemia y acidosis metabólica. La

medición de cortisol sérico y de ACTH puede confirmar

el diagnóstico, pero no deben retrasar el inicio del

45



Manual de Endocrinología y Metabolismo

tratamiento [7]. En casos de diagnóstico incierto, la

administración empírica de glucocorticoides está

justificada, ya que la demora puede ser fatal [8].

La tomografía computarizada de abdomen puede ser útil

para descartar hemorragias suprarrenales o infecciones

que contribuyan al evento agudo. Además, la evaluación

de comorbilidades, como infecciones o traumatismos, es

crucial para identificar factores precipitantes de la crisis

[9].

Tratamiento agudo de la crisis suprarrenal

El manejo de la crisis suprarrenal debe iniciarse de

inmediato con la reposición de glucocorticoides, siendo

la hidrocortisona el tratamiento de elección debido a su

actividad tanto glucocorticoide como mineralocorticoide

[10]. Se recomienda administrar una dosis inicial de 100

mg de hidrocortisona intravenosa, seguida de infusiones

continuas o dosis intermitentes cada 6-8 horas [11].
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La reanimación con líquidos intravenosos es esencial

para corregir la hipovolemia y la hipotensión. Se

prefieren soluciones isotónicas, como solución salina al

0.9%, con o sin dextrosa, dependiendo del nivel de

glucosa del paciente [12]. La hipoglucemia debe tratarse

con la administración inmediata de soluciones

glucosadas [13].

El tratamiento de las alteraciones electrolíticas, como la

hipercalemia, generalmente mejora con la administración

de hidrocortisona y líquidos. Sin embargo, en casos

severos, puede ser necesario utilizar resinas de

intercambio catiónico, diuréticos o incluso insulina y

glucosa [14].

El monitoreo continuo en una unidad de cuidados

intensivos es esencial para detectar complicaciones y

ajustar el tratamiento según la evolución clínica del

paciente [15].
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Prevención y manejo a largo plazo

La prevención de crisis suprarrenales es una prioridad en

pacientes con enfermedad de Addison. Esto incluye la

educación del paciente y su familia sobre la importancia

de aumentar las dosis de glucocorticoides durante

situaciones de estrés, como infecciones, cirugías o

traumatismos [16].

El uso de identificadores médicos, como brazaletes o

tarjetas de alerta, facilita el reconocimiento y tratamiento

oportuno en emergencias [17]. Además, se recomienda

proporcionar a los pacientes un kit de emergencia con

hidrocortisona intramuscular para autoadministración en

situaciones críticas [18].

El manejo a largo plazo implica un reemplazo hormonal

adecuado con glucocorticoides y mineralocorticoides. La

hidrocortisona en dosis divididas es la opción preferida,

mientras que la fludrocortisona se utiliza para corregir la

deficiencia mineralocorticoide. Los niveles de renina
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plasmática pueden guiar el ajuste de la dosis de

fludrocortisona [19].

La monitorización regular de comorbilidades, como

osteoporosis y alteraciones metabólicas, es esencial en

pacientes con tratamiento crónico. También se debe

abordar el impacto psicológico de vivir con una

enfermedad crónica para mejorar la calidad de vida del

paciente [20].
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