
Revista del Hospital J. M. Ramos Mejía 
Edición Electrónica - Volumen XIII - Nº3  - 2008 

http://www.ramosmejia.org.ar 
 

 1 

ANABÓLICOS ANDROGÉNICOS ESTEROIDES E INFERTILIDAD 
MASCULINA 

Mendeluk GR, Ariagno J, Karayan L, López Costa S. De Miceu S. 
Hospital JA Ramos Mejía- Lab de Fertilidad Masculina, Departamento de Bioquímica 

Clínica, INFIBIOC,  FAC de Farmacia y Bioquímica. UBA. 
Resumen 

En un inicio el consumo de  anabólicos andrógenos esteroides (AAE)  se vio  
limitado al ámbito del deporte profesional. Actualmente es  cada vez es más frecuente su 
uso  entre jóvenes y adultos aficionados. Estas drogas son adquiridas sin la prescripción 
médica correspondiente y  sin el  conocimiento de los efectos secundarios que tienen. 

Nuestro objetivo es revisar  la literatura referida a la asociación entre el consumo de 
AAE y   la  infertilidad masculina. 

 
 
 

Introducción 
La testosterona fue sintetizada por primera vez en 1930. Los alemanes fueron  los 

primeros en usarla;  lo hicieron en  la Segunda Guerra Mundial. Los rusos la introdujeron 
en el ámbito deportivo en las Olimpíadas de 1952. Su uso fue en aumento hasta 1975, en 
que fueron prohibidos por el Comité Olímpico.   

Los anabólicos esteroides, más precisamente anabólicos androgénicos esteroides, 
pertenecen al grupo de “drogas ergogénicas”, también llamadas “drogas de performance”. 
Son sustancias sintéticas derivadas de la testosterona, la hormona natural masculina 
sintetizada en los testículos por las células de Leydig. 

 Las acciones de los andrógenos han sido clasificadas tradicionalmente como 
androgénicas o anabólicas. Todos los efectos que causan el crecimiento de los órganos 
reproductores masculinos o el desarrollo de las características sexuales secundarias son 
denominados androgénicos, mientras que los efectos sobre tejidos no reproductores como 
por ejemplo músculo, hígado, hueso, médula ósea son llamados anabólicos. Cuando la 
testosterona no modificada se administra por vía oral es rápidamente absorbida y degradada 
por el hígado; sólo muy pequeñas cantidades de testosterona alcanzan la circulación 
sistémica. Si es administrada por vía parenteral  es degradada en forma rápida y los niveles 
efectivos de andrógeno en el plasma no son sostenidos. Para  retardar la velocidad de 
absorción  así como su catabolismo y aumentar su biodisponibilidad se modificó la 
estructura química de la testosterona. La modificaciones  más comunes de la estructura 
química de la testosterona son: a)esterificación del grupo 17β-hidroxido (enantato de 
testosterona), b) alquilación en la posición 17-α (metil o etil testosterona) y c) cambios en 
la estructura del anillo de la testosterona (19-nor-andrógeno; nandrolona)(1).  La primera 
modificación permite su administración parenteral prolongando sus efectos y la segunda 
hace posible su  administración oral disminuyendo su degradación hepática. La última 
modificación reportada permite su uso tanto por vía oral como parenteral, aumentando su 
actividad. 
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Características 

 
En general, los AAE administrados oralmente tienen mayores efectos adversos que 

los AAE administrados por vía parenteral.  Especialmente los AAE que contienen el grupo 
17-alcali tienen mayores efectos potencialmente adversos, en particular para el hígado. Uno 
de los problemas con los atletas, en particular con los atletas de fuerza y con el físico 
culturista, es la utilización de AAE por vía parenteral y por vía oral al mismo tiempo 
(“stacking”), y en dosis que pueden superar varias veces (hasta 40) la dosis terapéutica 
recomendada. Los efectos secundarios son  variables, dependiendo  del tipo de  droga, su 
dosis, el tiempo de empleo y  la sensibilidad individual. (2)  

 
Formas farmacéuticas actuales 

 
Los esteroides pueden presentarse en forma de tabletas, cápsulas, inyecciones y geles. 
Un hombre sano produce entre 2 y 10 miligramos de testosterona al día (las mujeres 

también la producen, pero en cantidades residuales) una dosis normal prescripta con fines 
médicos varía entre 1 y 5 miligramos; más de 7 miligramos implican una sobredosis. 
Algunos consumidores se aplican megadosis de 100 o más miligramos, hecho que pude 
llevarlos incluso a la muerte. 

 
Incidencia de su  uso 

 
Estudios realizados en Canadá, Inglaterra, Suiza, Australia y Sud África mostraron 

que la prevalencia del consumo de AAE  en adolescentes es del  1 al 3 % . En USA del  4% 
al 6%, siendo del 1 al 2% en mujeres. (3)   

 
Efecto sobre la fertilidad 
 

La administración exógena de altas dosis  de AAE produce alteraciones en la 
producción endógena de testosterona y  de las hormonas gonadotróficas: hormona 
luteinizante (LH) y hormona folículo estimulante (FSH).  

Los niveles séricos de testosterona se ven disminuidos (4-10);  esta fuerte disminución  
puede observarse dentro de las  24 hs post- administración (11).La supresión de la 
producción de gonadotropinas  induce reducción del tamaño de los testículos. La  alteración 
de la espermatogénesis  se manifiesta con disminución  del  número,  la movilidad 
espermática y  el porcentaje de espermatozoides morfológicamente normales, que puede 
llevar a infertilidad en meses (12) (13.)  

Suspendido el tratamiento la recuperación de la función reproductora   puede ocurrir 
dentro de los 4-5 meses subsiguientes. Sin embargo en algunos individuos la recuperación 
total lleva cerca de 1 año (14.) Algunos atletas tratan de prevenir o revertir estos efectos 
secundarios  usando  HCG o clomifeno mientras consumen los AAE o inmediatamente 
luego de dejar de tomarlos. El clomifeno puede restaurar los daños causados a nivel del eje 
gonadal. (15)  Tratamientos con HCG y HMG   revierten la azoospermia por abuso de AAE. 
(16) .La espermatogénesis puede ser mantenida con el uso de HCG junto con AAE aunque 
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la calidad del esperma puede verse afectada. (17)  
 

Caso reportado 
Esta  revisión bibliográfica surgió de la clínica, a partir del estudio de una muestra 

seminal de un paciente que consultó por infertilidad y reportó  consumir  AAE sin 
prescripción médica. En la observación  microscópica (tinción de Papanicolaou) hallamos 
espermatozoides microcéfalos y acrosomas vacuolados e hipoplásicos(Fig 1). Se realizó 
morfometría espermática (SCA-Microoptic) para documentar los cambios observados 
(Análisis morfométrico).    

 
Fig 1: Microscopía óptica (Coloración de Papanicolaou- 1000X) 
Obsérvese espermatozoides con forma normal pero sin acrosoma (flechas) 
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ANÁLISIS MORFOMÉTRICO (SCA-MICROOPTIC) 
 

Morfología

5%

95%

  Normal   Anormal



Revista del Hospital J. M. Ramos Mejía 
Edición Electrónica - Volumen XIII - Nº3  - 2008 

http://www.ramosmejia.org.ar 
 

 6 

 
clasificación básica
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  Total Porcentaje 

Morfoanomalías   ( % ) 

Tamaño 
normal   12 14,0% 
Micro   70 81,4% 
Macro   4 4,7% 
Forma 
normal   49 57,0% 
Pincel   3 3,5% 
Delgada   1 1,2% 
Redonda   5 5,8% 
Base 
estrecha   18 20,9% 
Amorfa   10 11,6% 
Acrosoma normal 34 39,5% 
Anormal   52 60,5% 
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Nota: El color amarillo marca el espacio que ocupa el 

acrosoma 
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Discusión 
Si bien se trata de un solo caso y que además no tenemos estudios previos del 

paciente, que nos permitan aseverar que los cambios observados puedan ser atribuidos al 
consumo de AAE, el cuadro morfológico hallado es sugestivo y diferente a la patología 
morfológica habitual hallada en el laboratorio andrológico (18). Se debería alertar a la 
población general sobre la vanalización  del consumo de  AAE  en relación  a su efecto 
ampliamente conocido sobre el potencial fértil masculino. 
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