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Resumen 
La pubertad precoz en niñas, la cual se caracteriza 

por la aparición temprana de caracteres sexuales 
secundarios, maduración esquelética acelerada y 
aumento en la velocidad de crecimiento, es una 
causa frecuente de consulta endocrinológica que 
representa un desafío diagnóstico. El objetivo de 
esta revisión es proporcionar herramientas para 
identificar la pubertad precoz y diferenciarla de 
variantes fisiológicas permitiendo de esta manera 
iniciar oportunamente tratamiento con análogos de 
Hormona liberadora de gonadotrofinas (GnRH)      

Palabras clave: Pubertad Precoz; Análogo de 

GnRH

Abstract 
Precocious puberty, characterized by the 

early onset of secondary sexual characteristics, 
accelerated skeletal maturation, and increased 
growth velocity, is a frequent cause of 
endocrinological consultation and represents a 
diagnostic challenge. The objective of this review is 
to provide tools for identifying precocious puberty 
and distinguishing it from physiological variants, 
thereby enabling the timely initiation of treatment 
with gonadotropin-releasing hormone (GnRH) 
analogs.
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INTRODUCCIÓN 
La pubertad es un proceso biológico complejo 

que marca la transición de la infancia a la edad 

adulta y durante el cual se desarrollan caracteres 

sexuales secundarios, se alcanza la maduración 

sexual y se obtiene la talla adulta1. Este proceso 

no solo implica cambios hormonales y físicos sino 

también conductuales y psicológicos2.

El timing y tempo puberal, es decir, el inicio y la 

evolución de los cambios puberales, es variable y 

se ha modificado a lo largo de los años. Diversos 

factores genéticos, biológicos y ambientales influ-

yen en el desarrollo puberal3-5. Entre los factores 

ambientales, la obesidad juega un papel importan-

te, ya que el aumento de la grasa visceral genera 

una serie de cambios hormonales que pueden ade-

lantar la maduración sexual, así como la exposición 

a disruptores endocrinos5,6.

La pubertad precoz (PP) se define como la apari-

ción de signos de pubertad a una edad cronológi-

ca inferior a 2,5 desviaciones estándar por debajo 

de la media para una población determinada. En 

términos prácticos, se define como la aparición y 

progresión de los caracteres sexuales secundarios 

antes de los 8 años en las niñas y los 9 años en los 

niños, acompañada de la aceleración de la veloci-

dad de crecimiento y adelanto de la edad ósea7,8.

La pubertad adelantada, por otro lado, se refiere a 

la presentación de caracteres sexuales secundarios 

entre los 8 y 9 años en las niñas y entre los 9 y los 

10 años en los niños. Esta no se considera patoló-

gica, sin embargo, al igual que la pubertad precoz, 

puede generar problemas de adaptación o disminu-

ción de la talla final. 

Historia de la pubertad precoz 

El primer caso documentado del PP fue descripto 

en 1939 donde una niña peruana de 5 años y 6 

meses dio a luz a un bebe saludable. Fue llevada 

a la consulta por aumento del tamaño abdominal, 

inicialmente se sospechó la presencia de un tumor, 

posteriormente se diagnosticó un embarazo de 7 

meses y se le realizó una cesárea después de 6 se-

manas del diagnóstico. La niña habría tenido su me-

narca a los 2 años y 8 meses de edad9.

A lo largo de la historia, el inicio puberal ha ex-

perimentado cambios notables, especialmente en 

las niñas. Se describe una tendencia secular hacia 

una pubertad más temprana, particularmente en el 

último siglo y medio. En el siglo XIX, la edad pro-

medio de la menarca era de alrededor de los 17 

años, pero a mediados del siglo XX, la edad de la 

menarca promediaba los 13 años3,4,7.

Esta disminución significativa en la edad de la 

menarca se ha atribuido a diversos factores, princi-

palmente a las mejoras en las condiciones de vida, 

mejor nutrición y salud general7.

Es importante destacar que la obesidad parece 

estar contribuyendo a esta tendencia hacia un inicio 

puberal más temprano en las niñas10-12.

Esta progresión hacia una pubertad más tem-

prana parece haberse estabilizado en las últimas 

décadas. La edad promedio de la menarca se ha 

mantenido relativamente estable en los últimos 50 

años. Sin embargo, la edad de inicio del desarrollo 

mamario en las niñas parece haber continuado dis-

minuyendo en las últimas dos décadas7.

Clasificación de la pubertad precoz

Desde el punto de vista fisiopatológico, la PP 

puede clasificarse en:

Pubertad precoz central (PPC), dependiente de 

gonadotropinas, que se caracteriza por la activación 

precoz del eje hipotálamo-hipófisis-gonadal (HHG), 

con liberación temprana de la hormona liberadora 

de gonadotropinas (GnRH) y consecuentemente de 

gonadotrofinas8. Por lo tanto, la secuencia de los 

eventos puberales respeta la sincronización de la 

pubertad normal y se manifiesta clínicamente en ni-

ñas con la aparición del botón mamario y en niños 

por agrandamiento del tamaño testicular a volumen 

de 4 ml o 2,5 cm de longitud7-8.

La PPC puede estar asociada a lesiones del sis-

tema nervioso central, tales como tumores (glio-

mas, astrocitomas y hamartomas hipotalámicos), 

infecciones, traumatismos e irradiación, y también 

puede ser desencadenada a partir de una pubertad 

precoz periférica (PPP) en la que se activa el eje 

HHG favorecido por el avance de la edad ósea7,8,13.

En los últimos años, con el advenimiento de 
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técnicas de estudios de biología molecular, se han 

descripto causas genéticas asociadas a la PPC, como 

las mutaciones activantes del gen KISS1/KISS1R y 

MKRN314.Finalmente, se definen como idiopática a 

la PPC donde no puede identificarse la causa de la 

activación del eje HHG. Este tipo de PPC es la más 

frecuente en niñas. 

La PPP, o independiente de gonadotropinas, se 

produce por un aumento de esteroides sexuales sin 

elevación de gonadotropinas. 

Dentro de las causas que favorecen el desarrollo 

de PPP se incluyen las de origen gonadal, como 

tumores ováricos, síndrome de McCune-Albright, 

las de origen adrenal, como la hiperplasia adrenal 

congénita, tumores adrenales, las de origen ectópi-

co, como los tumores secretores de gonadotropina 

coriónica humana (hCG) y el hipotiroidismo. Así 

como causas iatrogénicas por exposición a esteroi-

des sexuales exógenos8,15.

Además de la PPC y PPP, existen variantes del de-

sarrollo puberal, como la telarquia prematura, defi-

nida como desarrollo mamario sin vello pubiano ni 

aceleración de la maduración ósea8; la adrenarquia 

prematura, manifestada clínicamente por la apari-

ción de vello púbico sin otras manifestaciones pu-

berales y, por último, la menarquia prematura, que 

se define como sangrado menstrual sin otros signos 

puberales, antes de los 10 años8,16.

Fisiología de la activación del eje Hipotálamo 

Hipofisaria Gonadal (HHG)

Si bien el mecanismo de activación y funciona-

miento del eje HHG no está totalmente dilucidado, 

en las últimas décadas se han realizado importan-

tes avances17. La evidencia actual demuestra que la 

GnRH producida en la eminencia media de manera 

pulsátil estimula la secreción de gonadotrofinas hi-

pofisarias que finalmente actúan en las gónadas, 

estimulando la síntesis de esteroides sexuales. El 

estradiol producido en los ovarios, estimula el de-

sarrollo del tejido mamario en niñas, así como el 

crecimiento y desarrollo de los túbulos seminífe-

ros y la mitosis de las células de Sertoli, generando 

agrandamiento testicular en niños18.

Debemos tener en cuenta, que el eje HHG se en-

cuentra activo en la vida fetal y hasta los primeros 

6 meses de vida, cuando empiezan a decaer las 

gonadotrofinas, con excepción de las concentracio-

nes de FSH en niñas que pueden permanecer ele-

vadas hasta los 3-4 años. Este proceso se lo conoce 

como minipubertad, si bien aún no está totalmente 

dilucidada su significancia biológica, se lo asocia 

con crecimiento del falo, el descenso y crecimiento 

testicular en niños, así como con la maduración fo-

licular en niñas18,19.

Posteriormente se genera inhibición de la secre-

ción de GnRH, que se mantiene hasta el inicio de 

la pubertad.  Los mecanismos que gatillan la re-

activación de la secreción de GnRH no están del 

todo identificados, la evidencia indica que existe 

una compleja interacción entre factores nutriciona-

les, ambientales y genéticos18.

A pesar de la conocida secreción pulsátil de 

GnRH, aún se desconoce dónde se generan estos 

pulsos. Inicialmente se postuló que un grupo in-

terconectado de neuronas GnRH podría producir 

sus propios pulsos regulares20. Sin embargo, los es-

tudios de cultivos celulares no lograron demostrar 

una sincronización espontánea entre neuronas. 

Existe evidencia de que la pulsatilidad de GnRH 

surge de localizaciones extrínsecas a las neuronas 

de GnRH. Un mapeo de la actividad eléctrica hipo-

talámica en monos, reveló una estrecha correlación 

entre la secreción de LH y la actividad eléctrica en 

el núcleo arcuato21. La co-expresión de neurotrans-

misores kisspeptina, neurokinina B y dinorfina A 

en las neuronas KNDy del núcleo arcuato sugiere 

la posibilidad de ciclicidad autocrina o paracrina y 

las convirtió en las candidatas generadoras de pul-

sos22,23. 

Por otra parte, desde hace varios años, diversos 

autores han descripto la importancia de hormonas 

periféricas, en la activación y mantenimiento de la 

actividad del eje HHG18. Entre ellas la leptina, hor-

mona derivada de los adipocitos que representa un 

indicador de la reserva de energía y masa grasa 

corporal; se ha comprobado que su secreción es 

indispensable para la activación del eje, progresión 

puberal y mantenimiento de la fertilidad24,25. Se han 

descripto mutaciones en los genes que codifican 

para la leptina o su receptor asociadas a hipogona-

dismo hipogonadotrófico26.
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La insulina es otra hormona implicada en la acti-

vación del eje HHG, no solo por su actividad como 

regulador de la secreción de leptina27 sino también 

por su actividad directa sobre el hipotálamo28.  Exis-

te evidencia de que el factor de crecimiento insuli-

no símil 1 (IGF-1), que es un homólogo estructural 

de la insulina, actuaría sobre el hipotálamo regu-

lando la actividad del eje HHG29. Por otra parte, 

la Ghrelina, un péptido secretado por células en-

teroendocrinas durante el ayuno, que tiene efecto 

orexígeno y pareciera actuar directamente sobre las 

neuronas productoras de GnRH, inhibiendo su ac-

tividad30.

Yang y col. demostraron que ayunos prolonga-

dos, con balance energético negativo, así como die-

tas ricas en calorías (balance energético positivo) 

generan desregulación de las neuronas KNDy del 

núcleo arcuato31.

Por otro lado, alrededor de los 6 años se produce 

la maduración de la zona reticularis de las glándu-

las suprarrenales, dando lugar a la liberación de 

andrógenos suprarrenales, en particular el sulfato 

de dehidroepiandrosterona (DHEAS), marcador de 

la adrenarca, cuyos signos físicos incluyen vello pú-

bico, vello axilar y olor apocrino y en general se ha-

cen clínicamente evidentes poco después del inicio 

clínico de la pubertad32,33. En ausencia de desarrollo 

mamario o agrandamiento testicular, estos cambios 

físicos no indican activación del eje HHG7.

Diagnóstico de la pubertad precoz central

El diagnóstico de pubertad precoz requiere una 

evaluación integral incluyendo la confección de 

una historia clínica detallada, con edad de inicio 

de los signos puberales, antecedentes familiares de 

pubertad precoz, talla parental y edad de la menar-

quia materna, así como la presencia de síntomas 

neurológicos. Durante el examen físico debe eva-

luarse el estadio de Tanner, antropometría, evalua-

ción de la piel, en búsqueda de manchas café con 

leche y la exploración neurológica34.

El test de estimulación con GnRH o con un aná-

logo sintético como el leuprolide, es considerada la 

prueba de referencia para el diagnóstico, sin em-

bargo existen variaciones en los valores de corte 

utilizados35. Una concentración máxima de LH > 5 

UI/L o la relación pico de LH/pico de FSH ≥ 0,6 son 

consistentes con la activación del eje HHG36.

Actualmente, hay evidencia que la determinación 

aislada de LH, cuando se utilizan ensayos ultrasen-

sibles, es un excelente parámetro bioquímico para 

el diagnóstico de PPC, valores > 0,2UI/L puede 

considerarse puberal37-39. Valores menores, no des-

cartan PPC y se sugiere realizar test de estímulo, sin 

embargo, con valores entre 0,3 y 0,83 UI/l cuando 

la presentación clínica no es concluyente también 

se sugiere realizar un test de estímulo39.

Las determinaciones de estradiol pueden mejorar 

la sensibilidad de los test de estímulo cuando se 

realizan entre 18 y 24 h luego de la prueba40.

Los valores elevados de estradiol o testosterona si 

bien apoyan el diagnóstico, no lo excluyen cuando 

están bajos36.

Por otro lado, la ecografía pélvica en niñas permi-

te evaluar el tamaño y las características del útero 

y los ovarios, así como descartar patología ovárica. 

El crecimiento uterino refleja la estimulación estro-

génica mientras que el crecimiento ovárico indica 

estimulación por gonadotrofinas. Una longitud ute-

rina >35 cm y volúmenes ováricos >2 ml se las con-

sidera puberales41.

Durante la infancia, el tamaño uterino se man-

tiene estable, con una forma cilíndrica y la altura 

del cuello uterino es mayor que el cuerpo (relación 

cuerpo/cuello =1:2) Durante la pubertad, se produ-

ce un incremento progresivo de la longitud uterina, 

adquiere una conformación de pera, y la relación 

cuerpo cuello se invierte (2:1), con evidente engro-

samiento endometrial42-44.

La radiografía de mano y muñeca izquierda per-

mite calcular la edad ósea y es una herramienta 

fundamental para confirmar el avance de la madu-

ración esquelética asociada a la PP. Para su valora-

ción, generalmente se utiliza el atlas de Greulich 

y Pyle que facilita calcular la proyección de talla y 

resulta esencial para evaluar la respuesta al trata-

miento39,45. 

La resonancia magnética (RM) nuclear de cerebro 

con foco en la región selar se indica para descartar 

lesiones del sistema nervioso central. Siempre se re-

comienda realizarla en niños y en niñas menores de 

6 años. Un metaanálisis realizado en 2018 demostró 
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que solo el 1,6% de las niñas tienen alteraciones 

del sistema nervioso que requieran intervención46.

Tratamiento de la pubertad precoz central

El tratamiento de la pubertad precoz depende de 

su causa y de la edad del paciente.

Hasta la década de 1980 existían tres enfoques 

farmacológicos para el tratamiento de la PP. El pri-

mero de ellos fue el acetato de medroxiprogeste-

rona (MPA), se administraba por vía oral en una 

dosis de 10 mg por día o en forma de inyección 

intramuscular de 100 a 150 mg cada 2 semanas. La 

MPA disminuye los niveles de gonadotropinas en 

un grado variable. 

Las niñas generalmente experimentaban el cese 

de la menstruación junto con regresión del desa-

rrollo mamario, así como la estrogenización de la 

mucosa vaginal. Sin embargo, tuvo poco impacto 

en la maduración esquelética o en la velocidad de 

crecimiento47,48. Posteriormente se utilizó danazol, 

un derivado sintético del 2,3-isoxazol de la 17α-eti-

nil testosterona. El primer informe publicado en 

1975, involucró a 3 niñas y 2 niños. Si bien las con-

centraciones de esteroides sexuales disminuyeron, 

la LH se suprimió de manera inconsistente y no se 

observó ningún efecto sobre la FSH49.

Al igual que el MPA, el danazol resultó ineficiente 

para la aceleración del crecimiento lineal y la rápida 

maduración esquelética. También se describieron la 

aparición de signos de virilización en niñas, espe-

cialmente en dosis superiores a 150 mg/m2/día. El 

tercer agente farmacológico que se utilizó fue el 

acetato de ciproterona (CA), un esteroide sintético 

con propiedades antigonadotrópicas y antiandrogé-

nicas. Si bien se comprobó el efecto beneficioso 

sobre los índices clínicos y bioquímicos de la pro-

gresión puberal, así como sobre las tasas de creci-

miento y maduración esquelética, posteriormente 

se reportó el riesgo de desencadenar insuficiencia 

suprarrenal primaria50,51.

En 1981, se describió el uso de un GnRHa de 

acción prolongada en una niña de 2 años con PPC 

idiopática. Después de ocho semanas de tratamien-

to disminuyeron los valores de gonadotropinas y 

de estradiol52.

En los últimos años, se ha registrado un notable 

incremento en la disponibilidad de análogos de 

GnRH aprobados para el tratamiento de la puber-

tad precoz en niños. Estos análogos se distinguen 

por la sustitución de la L-glicina natural en la posi-

ción 6 del decapéptido por un aminoácido isómero 

D. Adicionalmente, en algunos casos se elimina el 

décimo aminoácido y se modifica la L-prolina na-

tural en la posición 9. Estas modificaciones estruc-

turales interfieren con los sitios de acción de las 

peptidasas, aumentando significativamente la vida 

media de las moléculas y mejorando su eficacia te-

rapéutica17.

La exposición prolongada a GnRH, debido a 

los análogos de GnRH de depósito, genera una 

desensibilizacion del eje HHG produciendo supre-

sión puberal transitoria, deteniendo el avance de 

la edad ósea, así como frenando el incremento de 

la velocidad de crecimiento. Debe advertirse que 

la estimulación inicial puede generar un ligero au-

mento del tamaño de las mamas, así como un breve 

sangrado uterino53.

El leuprolide se comercializa en forma de inyec-

ciones intramusculares mensuales en dosis de 7,5 

mg o en inyección subcutánea administrada cada 6 

meses a 45 mg54.

La triptorelina se comercializa en dosis de 3,75 

mg, para la aplicación mensual; 11,25 mg para la 

formulación trimestral o 22,5 mg cada 6 meses, to-

das se administran por vía intramuscular39.

La eficacia bioquímica puede demostrarse me-

diante la determinación de LH por un método ul-

trasensible o LH estimulada, luego de recibir el aná-

logo. La evidencia clínica incluye, desaceleración 

de la velocidad de crecimiento, falta de progresión 

e incluso regresión de signos puberales39. Ambos 

fármacos han demostrado ser efectivos, seguros y 

similares en términos de eficacia y tolerancia55.

El objetivo del tratamiento es mejorar el pronós-

tico de talla y evitar las posibles consecuencias psi-

cológicas de una pubertad temprana.

DISCUSIÓN
La pubertad precoz, caracterizada por la apari-

ción temprana de los caracteres sexuales secunda-

rios, es una consulta frecuente al endocrinólogo in-

fantil. El inicio y tempo puberal se han modificado 
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Resumen
La diversidad de género y las intervenciones 

médicas relacionadas han adquirido mayor 
visibilidad en las últimas décadas, destacándose 
la importancia de enfoques integrales para la 
afirmación de género. Iniciar terapia hormonal de 
afirmación de género (THAG) en personas trans 
mayores de 50 años con múltiples comorbilidades, 
como el síndrome metabólico y trastornos 
psiquiátricos, representa un desafío clínico 
significativo, especialmente en el contexto de la 
posmenopausia. 

Se presenta el caso de un varón trans de 58 años 
con antecedentes de trastorno bipolar, obesidad y 
resistencia a la insulina, quien inició terapia con 
testosterona en gel, ajustada gradualmente según 
la respuesta clínica, bajo un monitoreo continuo 
e interdisciplinario. Durante el tratamiento, 
se observaron cambios masculinizantes leves, 
estabilización parcial de los síntomas psiquiátricos 
y mejoras en parámetros metabólicos. Este caso 
destaca la complejidad y los retos de implementar 
estrategias interdisciplinarias para abordar con 
seguridad y eficacia los desafíos asociados al 
tratamiento hormonal en personas trans mayores 
con factores de riesgo significativos.

Palabras Clave: Diversidad de Género; 
Terapia de Afirmación de Género; Testosterona; 
Menopausia; Síndrome Metabólico; Trastornos 
Psiquiátricos.

Abstract 
Gender diversity and related medical 

interventions have gained greater visibility in 
recent decades, highlighting the importance of 
comprehensive approaches to gender affirmation. 
Initiating gender-affirming hormone therapy 
(GAHT) in transgender individuals over 50 years of 
age with multiple comorbidities, such as metabolic 
syndrome and psychiatric disorders, represents 
a significant clinical challenge, especially in the 
postmenopausal context.

This report presents the case of a 58-year-
old transgender man with a history of bipolar 
disorder, obesity, and insulin resistance, who 
began treatment with testosterone gel, gradually 
adjusted according to clinical response, under 
continuous and interdisciplinary monitoring. 
During treatment, mild masculinizing changes, 
partial stabilization of psychiatric symptoms, 
and improvements in metabolic parameters were 
observed. This case highlights the complexity and 
challenges of implementing interdisciplinary 
strategies to safely and effectively address the 
risks associated with hormone therapy in older 
transgender individuals with significant risk 
factors.

Key words: Gender Diversity; Gender-Affirming 
Therapy; Testosterone; Menopause; Metabolic 
Syndrome; Psychiatric Disorders.
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INTRODUCCIÓN 
La diversidad de género ha cobrado mayor visi-

bilidad en las últimas décadas, afectando a un por-
centaje significativo de la población. Se estima que 
su prevalencia puede variar entre el 0,5% y el 1,3% 
en personas asignadas hombres al nacer, y entre el 
0,4% y el 1,2% en aquellas asignadas mujeres1.

Diferentes guías clínicas proporcionan recomen-
daciones sobre las modalidades de tratamiento hor-
monal para la afirmación de género2,3. Con respecto 
al tratamiento masculinizante, si bien los hombres 
trans que reciben terapia con testosterona no pre-
sentan evidencia consistente de mayor riesgo de 
enfermedad cardiovascular o cerebrovascular, se ha 
observado un aumento leve en la presión arterial 
sistólica, elevaciones en los triglicéridos y lipopro-
teínas de baja densidad, así como una reducción 
de las lipoproteínas de alta densidad, sin cambios 
significativos en el colesterol sérico total4,5. En hom-
bres trans se ha documentado disminución de la 
resistencia a la insulina y reducción del 10% en la 
grasa corporal total durante el primer año de trata-
miento. A pesar de estas alteraciones metabólicas, 
la incidencia de diabetes tipo 2 (DBT 2) en perso-
nas trans después del inicio de la terapia hormo-
nal no difiere de la población general. Esto sugiere 
que, aunque la terapia hormonal puede influir en 
los componentes del síndrome metabólico, otros 
factores también juegan un papel crucial en el de-
sarrollo de la DBT 2 en esta población4-7.

Por otro lado, la terapia hormonal puede desen-
cadenar o exacerbar episodios maníacos, especial-
mente en individuos con una predisposición a tras-
tornos del estado de ánimo. Sin embargo, el inicio 
del tratamiento hormonal en personas con profun-
do deseo de hormonización podría tener un im-
pacto positivo en su imagen y autoestima. La fluc-
tuación de los niveles hormonales puede influir en 
la estabilidad emocional del paciente, aumentando 
el riesgo de impulsividad y conductas autolesivas8.

Con respecto a las dosis y monitoreo de trata-
miento, se recomienda iniciar con dosis conserva-
doras y progresar según la respuesta del paciente2,3. 
Esto es especialmente relevante para el período de 
la posmenopausia ya que pueden tener diferentes 
necesidades y riesgos. Los efectos de la masculiniza-
ción suelen evidenciarse entre los tres y seis meses 
de iniciado el tratamiento, con cambios observables 
como la modificación de la voz, redistribución de 
grasa corporal y aumento del vello corporal2,3.

Es fundamental un enfoque multidisciplinario en 
el manejo de la salud mental y hormonal de las 
personas trans, asegurando que se implementen 
estrategias de intervención adecuadas para mitigar 
los riesgos asociados, al tiempo que se apoya su 

bienestar psicológico y su deseo de afirmación de 
género.

REPORTE DE CASO 
Se presenta el caso de un individuo trans varón 

de 58 años de edad, que consulta en julio de 2022 
solicitando tratamiento de hormonización. Desde la 
infancia se ha identificado como masculino, aun-
que experimentó una significativa represión por 
parte de su familia. A la fecha de la consulta se 
dedicaba al comercio informal y tenía estudios se-
cundarios completos.

Historia personal y familiar
El paciente estuvo casado y tiene dos hijos, am-

bos nacidos por parto natural. En cuanto a su de-
sarrollo puberal, su menarca ocurrió a los 15 años; 
mientras que su última menstruación fue a los 50. 
Entre sus antecedentes médicos, se destaca un 
diagnóstico de trastorno bipolar con internación en 
2020 tras un intento autolítico (dos años antes de 
la consulta inicial), lo que resalta la importancia de 
un abordaje integral que considere tanto su salud 
mental como endocrinológica. Es tabaquista y no 
tiene antecedentes de consumo de sustancias psi-
coactivas o alcohol.

A nivel familiar, se registra que su tío paterno fue 
diagnosticado con cáncer de próstata, mientras que 
su hermana padeció cáncer hepático asociado a 
Hepatitis C.

Evaluación clínica inicial
El paciente se encontraba en tratamiento farma-

cológico con litio (1000 mg), risperidona (6 mg), 
quetiapina (50 mg), citalopram (20 mg) y clonaze-
pam (1 mg). En el examen físico, presentaba talla 
de 1,60 m, peso de 92,3 kg y un índice de masa 
corporal (IMC) de 36 kg/m², lo que indica obesidad 
y su riesgo metabólico asociado. La presión arterial 
era de 120/60 mmHg. Se observaba la presencia 
de acantosis nigricans en pliegues cutáneos, lo que 
sugiere resistencia a la insulina.

Los estudios complementarios incluyeron citolo-
gía: negativo para lesión intraepitelial o malignidad 
(NILM), mamografía bilateral con proyección axi-
lar (BI-RADS II), y electrocardiograma con trazado 
normal. Se realizaron análisis de laboratorio de ruti-
na y hormonales para evaluar los niveles de testos-
terona y otros parámetros relevantes (ver Tabla 1) 

Plan de tratamiento   
Se inició tratamiento hormonal con gel transdér-

mico de testosterona al 1% en dosis progresivas, 
con el objetivo de alcanzar niveles androgénicos 
en rango masculino. Complementariamente, se 
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recomienda cese del consumo de tabaco y se enfa-
tiza en el plan alimentario adecuado, acompañado 
de actividad física. Aporta bajo tratamiento con tes-
tosterona, valores de glucemia 113 mg/dl y 129 mg/
dl por lo que se inicia tratamiento con metformina 
850 mg/día.

Seguimiento y evolución
Durante el seguimiento mensual del paciente se 

evaluó la respuesta al tratamiento hormonal y el 
estado de salud mental. En las primeras consultas, 
se observó leve hirsutismo en las extremidades 
superiores; efecto esperado y bien recibido por el 
paciente. 

Si bien el objetivo bioquímico del tratamiento de 
hormonización en varones trans es lograr un ni-
vel de testosterona total entre 3,5 y 7 ng/mL, no 
está claro si estos valores son también adecuados 
en menopausia. Por otra parte, en este paciente las 
comorbilidades presentadas indujeron un inicio de 
tratamiento a muy bajas dosis lo que retrasó el lo-
gro de dicho objetivo.

En cuanto al resto del perfil bioquímico, se ob-
servó una tendencia hacia la normalización de los 
parámetros metabólicos (ver Tabla 2).

Se continuó el tratamiento con metformina y se 
realizaron modificaciones en el tratamiento psi-
quiátrico por el equipo de salud mental según la 

Tabla 1. Resultados iniciales de laboratorio, julio 2022.
Análisis Resultado Rango normal

FSH 15.4 mUI/mL 23.0-116.3 mUI/mL (posmenopausia)

LH 6.04 mUI/mL 15.9-54.0 mUI/mL (posmenopausia)

PRL (Prolactina) 36 ng/mL 4.8-23.3 ng/mL

Estradiol (E2) 34 pg/mL <20 pg/mL (posmenopausia)
17 OH Progesterona 0.84 ng/mL 0.1-1.2 ng/mL
Testosterona total 0.11 ng/mL Hombres: 3.5-7.0 ng/mL 

Mujeres: 0.1-0.8 ng/mL 
Testosterona libre 1.73 pg/mL Hombres: 58.8 - 184 pg/mL / 

Mujeres: 1.2 - 11.2  pg/mL Mujeres postmenopausia: 
0.6 - 10. 7 pg/mL

Testosterona biodisponible 5.47 ng/mL Mujeres: 0.02 - 0.27 ng/mL / Mujeres postmenopau-
sia: 0.06 - 0.25 ng/mL / Hombres: 1.4 - 4.3 ng/mL

SHBG (globulina fijadora de hormonas 
sexuales)

35 nmol/L Mujeres: 26 - 110 nmol/L / Mujeres postmenopausia: 
14 - 69 nmol/L / Hombres: 19 - 90 nmol/L

DHEAS 179 µg/dL 35-430 µg/dL (adulto)
Androstenediona (D4) 1.2 ng/mL 0.3-2.5 ng/mL
TSH 2.78 µUI/mL 0.4-4.0 µUI/mL
T4 Libre 0.7 ng/dL 0.8-1.8 ng/dL
Anticuerpos antiperoxidasa tiroidea 
(Atpo)

Negativo Negativo

Anticuerpos antitiroglobulina (aTg) Negativo Negativo
Glucosa 120 mg/dL 70-110 mg/dL
Insulina 13.3 µU/mL 2.0-25.0 µU/mL
HbA1C 5.1 <5.7 (no diabético)
Colesterol total 158 mg/dL <200 mg/dL
LDL 75 mg/dL <100 mg/dL
HDL 45 mg/dL >50 mg/dL
TAG 189 mg/dL <150 mg/dL
TGO 24 UI/L Hasta 32 UI/L
TGP 32 UI/L Hasta 33 UI/L
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Tabla 2. Laboratorio de control bajo terapia hormonal, abril 2023  
Análisis Resultado Rango normal

Testosterona total 2.18 ng/mL Hombre: 3.5-7.0 ng/mL / Mujeres: 0.1-0.8 ng/mL

Testosterona libre 21.5 ng/dL 0.8-1.8 ng/dL

SHBG 84.1 nmol/L Mujer postmenopausia: 14-69 nmol/L
Hombres:19-90 nmol/L

Glucosa en ayunas 95 mg/dL 70-110 mg/dL
Colesterol total 119 mg/dL  <200 mg/dL
LDL 52 mg/dL  <100 mg/dL
HDL 32 mg/dL  >50 mg/dL
TAG 174 mg/dL  <150 mg/dL

evolución anímica del paciente. El paciente reportó 
mejoría significativa, con menos episodios de an-
gustia y mayor estabilidad en su vida diaria. 

En mayo de 2024, se identificó una opacidad no-
dular en el cuadrante inferior derecho mediante 
mamografía. Ante este hallazgo, se optó por mante-
ner el tratamiento con testosterona en gel, con un 
seguimiento riguroso y una evaluación continua en 
patología mamaria.

El paciente fue atendido de manera interdiscipli-
naria, incluyendo el servicio de nutrición, con el 
objetivo de optimizar su plan alimentario y fomen-
tar la actividad física regular. La mejora en su bien-
estar psicológico, atribuida en parte a los efectos 
positivos de la terapia hormonal, contribuyó a un 
aumento significativo en la frecuencia y duración 
de sus actividades físicas. Este incremento, junto 
con un plan nutricional adecuado, se reflejó en una 
pérdida de peso progresiva y en mejoras tanto en 
sus parámetros metabólicos como en su salud ge-
neral, fortaleciendo los resultados del tratamiento 
médico de manera integral.

DISCUSIÓN
La terapia hormonal de afirmación de género 

(THAG) siempre representa un desafío. En este pa-
ciente, el antecedente de patología psiquiátrica, el 
diagnóstico de DBT 2 y la menopausia constituyen 
situaciones que hacen aún más dificultoso su abor-
daje y seguimiento.

Numerosas publicaciones han destacado los 
efectos positivos de la THAG en individuos que 
reciben tratamiento psiquiátrico, especialmente 
en relación con su bienestar psicológico. Distintos 
estudios demuestran que la THAG se asocia con 
una notable disminución de síntomas depresivos, 
ansiedad y otros trastornos psicológicos en perso-
nas transgénero. En un estudio a largo plazo de 

Ruppin y Pfäfflin publicado en 2015 se evaluaron 
a 35 mujeres trans (edad media: 52,9) y a 36 hom-
bres trans (edad media: 41,2) en tratamiento du-
rante al menos 10 años. Los resultados mostraron 
significativamente menos trastornos psicológicos y 
dificultades interpersonales en el seguimiento, ade-
más de mayor satisfacción personal con la vida9. De 
manera similar, un seguimiento de 2 años realizado 
en Italia reveló que 54 personas trans bajo THAG 
presentaron menos enfermedades psicopatológicas, 
malestar corporal y síntomas depresivos en compa-
ración con aquellos sin tratamiento10. Más reciente-
mente, un estudio de Aldridge y col desarrollado en 
el Reino Unido mostró una notable disminución de 
depresión y ansiedad en una cohorte de 178 perso-
nas trans bajo THAG, seguidas durante 18 meses en 
servicios de salud mental11. En el caso presentado, 
el paciente reportó una mejoría significativa en su 
ánimo, con mayor estabilidad emocional y dismi-
nución de episodios de angustia. Este efecto puede 
atribuirse tanto al impacto positivo de la testoste-
rona en el bienestar psicológico como al abordaje 
interdisciplinario, incluyendo la intervención del 
equipo de salud mental.

En cuanto al perfil glucídico, los estudios a corto 
plazo sugieren un aumento en la insulinosensibili-
dad con terapia androgénica y una disminución con 
la terapia feminizante12. La Red Europea para la In-
vestigación de la Incongruencia de Género (ENIGI, 
por sus siglas en inglés) mostró que la testosterona 
en hombres trans genera cambios significativos en 
el perfil lipídico, como aumento en colesterol total, 
LDL y triglicéridos, y reducción de HDL, lo cual 
sugiere la necesidad de un monitoreo cercano del 
riesgo cardiovascular y de estrategias personaliza-
das para mitigar posibles complicaciones metabóli-
cas en esta población12,13. Otros estudios, como los 
de Liu y col.14 y Allen y col.15, corroboran estos 
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hallazgos, subrayando la necesidad de un monito-
reo cercano, especialmente durante el primer año 
de terapia hormonal. Asimismo, en correlación con 
la literatura pudimos observar que la evolución del 
perfil metabólico mostró una tendencia hacia la 
normalización: glucosa en ayunas de 95 mg/dL y 
una reducción del colesterol total a 119 mg/dL tras 
el inicio de tratamiento con metformina y el con-
trol nutricional. A pesar de que el HDL permaneció 
bajo (32 mg/dL), los triglicéridos se redujeron leve-
mente de 189 mg/dL a 174 mg/dL, reflejando una 
respuesta inicial favorable. 

El inicio de la terapia hormonal con testostero-
na en este paciente trans varón en posmenopausia 
mostró mejoras significativas en varios parámetros 
clínicos, incluyendo una reducción progresiva de 
la glucosa en ayunas, estabilización parcial de los 
parámetros lipídicos y un aumento en su bienestar 
emocional, acompañado de una mayor motivación 
para adoptar hábitos saludables como el ejercicio 
regular. Estos cambios reflejan el impacto positivo 
de la terapia hormonal, no solo en la afirmación 

de género sino también en el perfil metabólico y 
psicológico del paciente.

Sin embargo, este caso destaca los desafíos de ini-
ciar y ajustar el tratamiento en personas con múlti-
ples comorbilidades, como el síndrome metabólico 
y trastornos psiquiátricos. La administración de dosis 
bajas de testosterona, ajustadas de manera progre-
siva según la respuesta clínica, permitió minimizar 
riesgos y asegurar un manejo seguro y efectivo.

El enfoque interdisciplinario fue esencial para 
optimizar los resultados, integrando atención psi-
quiátrica, endocrinológica, ginecológica, nutricio-
nal y clínica. Esta colaboración facilitó un segui-
miento cercano, asegurando no solo la mejora de 
los parámetros metabólicos sino también el apoyo 
emocional y psicológico necesario para el éxito del 
tratamiento.

En conclusión, este caso resalta la importancia 
de estrategias integrales y monitoreo continuo para 
maximizar los beneficios de la terapia hormonal y 
mejorar la calidad de vida de pacientes trans mayo-
res con factores de riesgo significativos.
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Resumen
Las olas de calor (OC), definidas como períodos 

con temperaturas diarias mayores al promedio 
histórico en una región específica, son cada vez más 
frecuentes en los últimos años. Sin embargo, pocos 
estudios han evaluado el impacto de las OC sobre la 
calidad del semen. El estudio de Verón y col. analizó 
los datos de 54 926 hombres (18-60 años) sometidos 
a análisis de rutina de semen entre 2005 y 2023 en la 
unidad de andrología del Laboratorio CEUSA-LAEH 
(Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina). Los 
registros de temperatura fueron proporcionados por 
el Servicio Meteorológico Nacional. Se registraron 
124 días de OC (al menos 3 días consecutivos con 
más de 32,3°C de máxima y 22°C de mínima). Los 
hombres expuestos a OC durante la espermatogénesis 
exhibieron menor número de espermatozoides 
(concentración y recuento; P<0,0001) y morfología 
normal (% espermatozoides normales y recuento 
de mótiles normales; P<0,05). Estas diferencias 
fueron más pronunciadas cuando se compararon 
eyaculados expuestos a varias OC (2013/2023) 
o a ninguna (2005/2007/2016). Se encontró una 
asociación negativa entre la calidad seminal y la 
duración del OC. Además, la exposición a ≥6 días 
de OC durante la espermatogénesis resultó en una 
asociación negativa (P<0,05) entre la exposición 
temprana (espermatocitogénesis: 64-90 días antes de 
la recolección de semen) y la calidad del semen. 

Este estudio destaca la asociación negativa entre 
la exposición temprana a OC durante el desarrollo 
espermático, evidenciado por una disminución en la 
calidad seminal. Estos resultados aportan al manejo 
de los pacientes en consulta por fertilidad, así como a 
tener un enfoque colaborativo integral que involucre 
políticas gubernamentales globales, prácticas 
sostenibles y esfuerzos coordinados entre políticas, 
atención médica e investigaciones científicas.

Palabras Clave: Olas de Calor; Temperatura; 
Calidad del Semen; Espermatogénesis; Edad; 
Cambio Climático

Abstract 
Heat waves (HW; periods with daily temperatures 

surpassing the historical average for a specific 
region) have become more frequent worldwide in 
recent years, but few studies have reported their 
association with semen quality. The study by Verón 
et al. evaluated data from 54 926 men (18-60 years) 
undergoing routine semen analysis between 2005-
2023 at CEUSA-LAEH andrology unit, in Buenos 
Aires, Argentina. Temperature readings were 
provided by the Servicio Meteorológico Nacional.  
A total of 124 days had HW (at least 3 consecutive 
days with over 22°C (minimum) and 32.3°C 
(maximum) for Buenos Aires). Men exposed to 
HW during spermatogenesis exhibited lower sperm 
number (concentration and count; P<0.0001) and 
normal morphology (% normal sperm and normal 
motile count; P<0.05). These differences were 
most pronounced between semen samples from 
years with several HW (2013/ 2023) and none 
(2005/2007/2016). A multiple regression analysis 
revealed a negative association between semen 
quality and HW length, suggesting a prolonged 
exposure more detrimental than an acute one. 
Exposure to ≥6-days HW during spermatogenesis 
resulted in a negative (P<0.05) association 
between early exposure (spermatocytogenesis: 64-
90 days prior semen collection) and semen quality. 

This study highlights the negative association 
between early exposure to HW during sperm 
development, as evidenced by a decrease in 
seminal quality. These results contribute to the 
management of patients in fertility consultation, 
as well as to having a comprehensive collaborative 
approach that involves global government policies, 
sustainable practices and coordinated efforts 
between policies, medical care and scientific 
research.

Key words: Heat Waves; Temperature; Semen 
Quality; Spermatogenesis; Age; Climate Change
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INTRODUCCIÓN
La infertilidad es una enfermedad del sistema re-

productor masculino y/o femenino, definida como 
la incapacidad de lograr un embarazo después de 
un año de relaciones sexuales regulares sin pro-
tección1. A nivel mundial, alrededor del 17,5 % de 
las personas adultas (aproximadamente 1 de cada 
6 personas) sufrirán infertilidad en algún momen-
to de su vida2, de las cuales el 50 % de los casos 
se atribuyen a factores masculinos3. Esta creciente 
prevalencia se alinea hacia una tendencia mundial 
de disminución global del recuento de espermato-
zoides, que se asocia con el aumento observado de 
la infertilidad masculina en las últimas décadas4,5. 
Diversos factores contribuyen a la infertilidad mas-
culina, como los trastornos genéticos y endocrinos, 
las infecciones, la exposición a toxinas, la edad, 
estilos de vida y los cambios ambientales, entre 
otros6-8. Específicamente, en lo que concierne a la 
temperatura, para que se dé una espermatogénesis 
eficiente, la temperatura testicular de los mamíferos 
es regulada entre 3 y 7 °C por debajo de la tem-
peratura corporal. En este sentido, las condiciones 
que inducen estrés térmico, como el varicocele, la 
obesidad y la exposición prolongada al calor se 
asocian con una menor calidad de semen9. En línea 
con estas observaciones, se ha encontrado una aso-
ciación entre la calidad seminal y la exposición a 
altas temperaturas en trabajadores expuestos al ca-
lor (soldadores, panaderos y herreros), quienes ex-
hiben una calidad seminal menor en comparación 
con los trabajadores administrativos10. Además, va-
rios estudios han demostrado una asociación nega-
tiva entre la temperatura ambiente y la calidad del 
semen11, y se ha informado de una menor calidad 
seminal en muestras obtenidas de bancos de semen 
o laboratorios de andrología durante el verano en 
comparación con otras estaciones12,13. 

El cambio climático se caracteriza por la altera-
ción de los patrones climáticos regionales y globa-
les. Un efecto preocupante del cambio climático es 

el incremento a nivel mundial en las temperaturas 
máximas, la frecuencia y la duración de las olas de 
calor (OC), definidas como períodos con tempera-
turas diarias que superan el promedio histórico de 
una región específica. Esto representa una proble-
mática debido al efecto negativo de las OC en la 
salud humana, que conducen a afecciones como 
agotamiento por calor, síncope por calor, golpe de 
calor, que en última instancia resultan en la muerte. 
Cabe destacar que Argentina fue testigo de un au-
mento del 14% en el riesgo de muerte por causas 
naturales durante las OC entre 2005 y 2015, siendo 
la población <15 y >84 años la más vulnerable14. En 
un estudio reciente, Deng y col. exploraron el im-
pacto de las OC sobre la calidad seminal en países 
de Oriente, identificando una asociación significati-
va negativa15, sin embargo, no existen estudios que 
aborden este tema en Occidente y, particularmente 
en Latinoamérica.

El estudio tuvo como objetivo determinar la aso-
ciación entre las OC y la calidad seminal en Ar-
gentina, particularmente en la Ciudad de Buenos 
Aires, mediante la realización de un análisis detalla-
do utilizando una extensa cohorte de pacientes de 
la unidad de Andrología del Centro CEUSA-LAEH 
ubicado en la misma ciudad y que cuenta con un 
laboratorio clínico referente en la materia.

El diseño y el muestreo de la investigación 
La asociación entre las OC y la calidad del semen 

se evaluó en una cohorte de 54 907 pacientes de 
entre 18 y 60 años que asistieron a la unidad de an-
drología del laboratorio clínico CEUSA-LAEH para 
realizar un examen de rutina del semen entre sep-
tiembre de 2005 y julio de 2023. Los datos meteo-
rológicos de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
para el período 2005-2023 fueron proporcionados 
por el Servicio Meteorológico Nacional de Argenti-
na. Durante el período estudiado, y según la defi-
nición de OC, hubo 287 días con temperaturas que 
superaron los 32,3°C de máxima y 22°C de mínima. 
De estos, 124 tuvieron OC pues, según la definición 
de OC, se deben dar estas temperaturas al menos 
3 dias seguidos. Cabe destacar que la ocurrencia 
máxima de días de OC se observó entre noviembre 
y marzo (finales de la primavera y verano en el 
hemisferio Sur), meses que coinciden con los pe-
ríodos de las temperaturas más altas de bulbo seco.

Mediante el uso de herramientas de programa-
ción y estadísticas, Verón y col. encontraron una 
asociación negativa entre las OC y un conjunto de 
parámetros seminales que sirven para evaluar el 
potencial fértil masculino.
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Objetivos y hallazgos
Inicialmente, en el estudio se compararon los va-

lores de los parámetros seminales de las muestras 
de hombres expuestos (grupo expuesto) y no ex-
puestos (grupo no expuesto) para al menos una 
OC durante la espermatogénesis entre 2005 y 2023. 
En este segmento del estudio solo se incluyeron 
hombres menores de 40 años, basándose en hallaz-
gos previos del mismo grupo de investigación que 
reportaron una asociación negativa entre la edad 
masculina y la calidad del semen16. Como resulta-
do, se determinó que la concentración, recuento, y 
morfología de espermatozoides mótiles fueron me-
nores en el grupo expuesto a OC comparados con 
los de los hombres del grupo no expuesto. Con-
trastando con estos hallazgos la vitalidad la vitali-
dad y la motilidad de los espermatozoides (total y 
progresiva) fueron mayores en el grupo expuesto 
en comparación con el grupo no expuesto, lo cual 
sugiere un efecto deletéreo de las OC sobre algu-
nos parámetros seminales. 

Seguidamente, se evaluó el impacto de la ocu-
rrencia de OC sobre la calidad seminal durante al-
guno de los cuatro períodos previos a la eyacula-
ción: la espermatocitogénesis (64-90 días antes de 
la recolección de semen), la meiosis (40-63 días an-
tes de la recolección de semen), la espermiogénesis 
(17-39 días antes de la recolección de semen) y la 
maduración/almacenamiento del epidídimo (0-16 
días antes de la recolección de semen). Se anali-
zaron las diferencias estandarizadas entre los gru-
pos expuesto y no expuesto y se determinó que la 
concentración, recuento, morfología y recuento de 
espermatozoides mótiles normales eran menores 
(P<0,05) en el grupo expuesto que en el grupo no 
expuesto en casi todos los períodos. Esto sugiere 
que el efecto deletéreo de las OC impacta sobre los 
parámetros seminales en todos los procesos pre-
vios a la eyaculación, tanto en las diferentes eta-
pas de la espermatogénesis como en la maduración 
y almacenamiento en el epidídimo. Se calcularon 
además las tasas de anormalidades de los paráme-
tros seminales para los cuatro períodos previos a 
la eyaculación considerando el límite de referen-
cia inferior establecido por la OMS (percentilo 5)17. 
Como resultado, el grupo expuesto exhibió tasas 
más altas de anomalías de concentración y mor-
fología espermáticas (P<0,05) en comparación con 
las muestras del grupo no expuesto durante varias 
etapas del desarrollo espermático.

Se analizó el impacto de condiciones extremas 
de OC sobre la calidad seminal. En 2013 y 2023 se 
registró el mayor número de días de OC, 18 y 23, 

respectivamente, mientras que en 2005, 2007 y 2016 
no se registró ninguna OC. Se realizó el análisis an-
terior en muestras de hombres menores de 40 años 
del grupo expuesto a al menos una OC en 2013 o 
2023, o no expuesto (2005, 2007 o 2016) durante el 
desarrollo espermático. En el grupo expuesto se en-
contró menor volumen de semen, concentración de 
espermatozoides, recuento total y total de mótiles, 
morfología y recuento de mótiles normales (P<0,05) 
que en los del grupo no expuesto. La exposición 
durante estos períodos extremos reveló un cambio 
3,86 veces mayor en el recuento total de espermato-
zoides mótiles en comparación con todo el período 
de estudio. Estos hallazgos confirman un efecto de-
letéreo de las OC sobre los parámetros seminales y 
estiman el impacto en condiciones extremas.

La asociación entre las OC y la calidad del semen 
también fue evaluada en los años 2013 y 2023 fren-
te a 2005, 2007 y 2016, considerando la edad como 
un posible factor adicional. Los hombres menores 
de 40 años presentaron una menor concentración 
(P<0,05), recuento de espermatozoides mótiles to-
tales y mótiles normales en las muestras del grupo 
expuesto a OC, mientras que los de 40 años o ma-
yores además presentaron menor (P<0,05) vitalidad 
y motilidad (total y progresiva) de los espermato-
zoides. Esto sugiere que un efecto deletéreo de las 
OC a todas las edades.

La duración de las OC mostró una asociación ne-
gativa con el volumen del semen, la concentración, 
el recuento, la motilidad, el recuento total de es-
permatozoides mótiles y el recuento normal de es-
permatozoides mótiles. Se consideró además el nú-
mero de OC y su temperatura media máxima para 
comprender el impacto combinado, y se determinó 
una correlación negativa de la calidad espermática 
con la duración de la OC, particularmente después 
de 2 a 3 OC durante el desarrollo. Además, se ob-
servó una asociación negativa significativa entre 
la mayoría de los parámetros de calidad seminal 
y la duración de la OC, especialmente cuando las 
temperaturas superaron los 30,12°C (percentil 50). 
Esto sugiere que el impacto adverso en la calidad 
seminal se vuelve más pronunciado con un mayor 
número de OC y temperaturas más altas. 

Estos hallazgos coinciden con los informes sobre 
usuarios de saunas y baños calientes, conductores 
profesionales, panaderos y soldadores que mues-
tran una calidad de semen significativamente infe-
rior después de una exposición prolongada18. Por 
el contrario, los aumentos agudos de la tempera-
tura corporal, como los que se producen en los 
deportistas, parecen tener un efecto positivo o nulo 
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sobre la salud general y la calidad del semen19. 
Para evaluar el período en el que la asociación 

perjudicial entre la duración de la ola de calor y la 
calidad del semen fue más pronunciada, se anali-
zaron los datos de muestras de hombres de menos 
de 40 años expuestos a una sola OC de al menos 6 
días consecutivos (por encima del percentil 90) du-
rante todo el período de desarrollo espermático (90 
días). Como resultado, se determinó una correlación 
positiva significativa entre el día de exposición du-
rante el desarrollo espermático (1-90) y el volumen 
del semen, la vitalidad y la motilidad total espermá-
tica, y el recuento total de espermatozoides mótiles. 
Esto sugiere un efecto más pronunciado de las OC 
que ocurren durante las primeras semanas de la 
espermatogénesis. Dada la naturaleza sensible a la 
temperatura de la espermatogénesis, es posible que 
las alteraciones en la termorregulación testicular 
pueden inducir la apoptosis de las células germina-
les a través del daño del ADN, lo que resulta en un 
arresto espermatogénico y posteriores reducciones 
en el recuento de espermatozoides9 (ver Cuadro 1). 

DISCUSIÓN
•	 El estudio analizado es el primero de Argentina 

y de la Región de las Américas sobre la asocia-
ción entre OC y alteraciones en los parámetros 
seminales en hombres en consulta en laboratorio 
de andrología.

•	 El estudio ofrece información clave sobre la 
compleja conexión entre OC y calidad seminal.

•	 Mediante el uso de herramientas estadísticas y de 
programación, se encontró una asociación nega-
tiva entre las OC y los parámetros seminales que 
se evalúan como indicadores de potencial fértil 
masculino en el examen de rutina.

•	 Los resultados destacan la importancia de consi-
derar los factores climáticos en el contexto de la 
salud reproductiva masculina. 

•	 Los hallazgos se suman a otros factores que han 
contribuido a la disminución de la calidad del 
semen a nivel mundial en las últimas décadas. 

•	 La evaluación de la calidad del semen, que sir-
ve como un indicador indirecto de la infertilidad 
masculina, podría ser un activo valioso para el 
desarrollo de políticas públicas. 

•	 El aumento en la frecuencia de OC en Argentina 
representa una amenaza no solo para la salud 
humana, sino también para el desarrollo demo-
gráfico, ya que puede conducir a un aumento 
en la inversión pública en salud reproductiva y 
reproducción médicamente asistida. 

•	 Solo mediante el trabajo articulado entre los ám-
bitos asistencial, de concientización y de polí-
ticas sanitarias se podrán enfrentar los desafíos 
que plantea el cambio climático y anticipar un 
mejor escenario para la salud reproductiva y ge-
neral de las personas.

Cuadro 1. Hallazgos destacados
• La exposición a olas de calor (OC) se asoció a una peor calidad seminal, encontrándose menor cantidad de 
espermatozoides, así como menor proporción de espermatozoides con formas normales.
• A mayor cantidad de días de OC peor calidad seminal.
• Las muestras de semen obtenidas en los períodos de mayor cantidad de OC presentaron poblacionalmente 
una cantidad total de espermatozoides mótiles 10% menor a la registrada en las que nunca estuvieron expuestas.
• Se encontró asociación negativa entre las OC y la calidad seminal tanto en hombres de menos y más de 40 
años.
• Los hombres expuestos a OC durante el desarrollo de sus espermatozoides (3 meses previos a la obtención de la 
muestra de semen) presentaron una menor cantidad de espermatozoides totales, mótiles y con formas normales 
en comparación con aquellos que no estuvieron expuestos durante ese período. 
• El efecto negativo es mayor cuando las OC ocurren al principio del período de tres meses de desarrollo de los 
espermatozoides.
• La exposición prolongada (OC de 6 días o más) es peor que la exposición aguda, como ocurre con trabajadores 
expuestos al calor de forma crónica (panaderos, trabajadores metalúrgicos, choferes) respecto de los que presen-
tan exposición de forma aguda (deportistas).
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