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REVISION TEMATICA

INTRODUCCION

La ginecomastia es un proceso que con
relativa frecuencia, se presenta al pediatra
de atencion primaria. En el presente trabajo
se pretende dar una pauta de conducta
préactica enfocada, fundamentalmente, al
diagndstico del problema, previa breve ex-
posicion del mecanismo fisiopatolégico de
su desencadenamiento, para mejor com-
prension de los pasos a seguir que se pro-
ponen.

Con el término ginecomastia, designa-
mos el crecimiento glandular de la mama
masculina. Clinicamente se detecta por la
presencia de una masa firme o elastica dis-
puesta, concéntricamente, alrededor del pe-
z6n. Histoldgicamente, la ginecomastia con-
siste en una proliferacion benigna del tejido
glandular de la mama masculina. No con-
fundirla con la adipomastia o lipomastia
que es debida a la acumulacion de tejido
adiposo, sin aumento del tejido glandular,
como se observa con frecuencia en el nifio
obeso.

En la préctica clinica, ante un nifio
obeso, nos podemos encontrar con dificul-
tades para diferenciar la ginecomastia de la
adipomastia. La exploracion debe realizarse
con el nifio en decdbito supino, con los bra-
zos colocados detras de la cabeza. El exa-
minador colocara su dedo pulgar e indice
a cada lado de la areola mamaria y lenta-
mente ird aproximando ambos dedos. En la
verdadera ginecomastia, Se aprecia una ele-
vacion de tejido glandular que se percibe
simétrica, en el complejo areola/pezén. En
la falsa ginecomastia los dedos no encon-
traran ninguna resistencia hasta alcanzar el
pezon.

Salvo la ginecomastia del periodo neo-
natal, adolescencia y senil, que pueden con-
siderarse hechos fisiolégicos, todo aumento
de tamafio del tejido mamario en un varon,
debe ser considerado como un hecho pato-
l6gico.
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La prevalencia de la ginecomastia en la
poblacién depende del tamafio del disco ma-
mario que se considere para su valoracion.
En la edad adulta puede ser un hallazgo re-
lativamente frecuente, hallandose gineco-
mastia en el 65% de pacientes adultos hos-
pitalizados®. Las procesos que pueden ser
causa de ginecomastia son numerosos®. En
la tabla I, se recogen las principales causas
de ginecomastia. En sintesis su distribucién
es como sigue: forma idiopatica (25%), gi-
necomastia puberal persistente (25%), se-
cundaria a farmacos (10-25%), cirrosis 0 mal-
nutricion (8%), hipogonadismo primario
(8%) y con menor frecuencia, las secunda-
rias a tumores testiculares (3%), hipogona-
dismo secundario (2%), hipertiroidismo
(1,5%) y enfermedad renal (1%).

GINECOMASTIAFISIOLOGICA

Ginecomastia neonatal

La ginecomastia transitoria neonatal
puede presentarse hasta en un 60% de los
recién nacidos varones. A la mayor parte de
los recién nacidos se les palpa la mama®.
Es debida al paso de los estrégenos mater-
nos y se resuelve espontaneamente en un
periodo de semanas 0 meses.

Ginecomastia puberal

Se denomina asi, a la hiperplasia be-
nigna del tejido mamario del varén paber.
Habitualmente, el tejido glandular suele ser
menor de 4 cm de didmetro y se parece a la
gemacion de la mama femenina en el esta-
dio I-Il Tanner. Es subareolar, mévil, no ad-
herido a piel ni tejidos subyacentes. Bila-
teral en el 55%.de los casos. Si es mayor de
5cm y de aspecto parecido a la mama fe-
menina (estadio I1-1V Tanner) se denomina
macroginecomastia.

La situacion clinica habitual, es la de un
adolescente sano, obeso, con un indice de
masa corporal superior al P75, no medicado,
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TABLA |. PROCESOS ASOCIADOS CON
GINECOMASTIA

Fisiologica
Neonatal
Puberal
Senil

Patoldgica

Tumores

Testicular: de células germinales, del es-
troma gonadal (célula de Ley-
dig, célula de Sertoli)

Suprarrenal: Adenoma, carcinoma

Produccién ectopica de gonadotropina

coriénica humana

Hipogonadismo primario

Hipogonadismo secundario

Defecto enzimatico de la sintesis de tes-

tosterona

Sindromes de insensibilidad a los andré-

genos*

Hermafroditismo verdadero*

Hepatopatia cronica: cirrosis

Malnutricién

Insuficiencia renal cronica, dialisis

Hipertiroidismo

Exceso de la actividad de la aromatasa

extraglandular

Medicamentos

Idiopatica

* Estas condiciones habitualmente se asocian
con ambigiiedad de los genitales o deficiente vi-
rilizacion.

Adaptado de Braunstein GD®@.

que presenta un desarrollo sexual equiva-
lente a la fase media del desarrollo puberal,
estadio |1l de Tanner, con un volumen tes-
ticular de al menos 8 mL. Su méaxima inci-
dencia se presenta entre los 13-14 afios.

Las masas no inflamatorias que se ob-
servan en el pecho de los adolescentes, prac-
ticamente, siempre, representan gineco-
mastia.

Frecuencia

La frecuencia de la ginecomastia pube-
ral, que se cita en la literatura, varia de-
pendiendo del criterio diagndstico utilizado
por el autor. Si se considera ginecomastia,
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el hallazgo de un botén mamario de 0,5 cm,
la frecuencia es del 40% entre los 10 y 26
afios, con incidencia maxima proxima al
65% a los 14 afios®. Sin embargo, la gine-
comastia suficientemente notoria para ser
detectada en un examen rutinario del de-
sarrollo sexual en el nifio paber es del 10%6).

Evolucion

La ecografia nos es de poca utilidad
para la valoracion de su tamafio y control
evolutivo. Zachman propone la medicion
de los dos diametros, horizontal y vertical
de cada mama y calcular la media aritmé-
tica. Este método, como reconoce su autor,
no es muy exacto, pero tiene la ventaja de
su simplicidad y reproductibilidad.

Es un proceso transitorio, desaparece,
en la mayor parte de los casos hacia los 12-
18 meses de su evolucion. En los varones,
en los que el didmetro de tejido palpable sea
superior a 2 cm, probablemente, la gineco-
mastia persistira mas de 2 afios. Si el dia-
metro de la mama no pasa de 4 cm, desa-
parecera en unos 2-3 afios®. A los 3 afios,
solo persisten el 8%. A partir de 2 afios, la
fibrosis progresiva y la hialinizacion del es-
troma hacen habitualmente irreversible a la
ginecomastia. La macroginecomastia, tanto
si es debida a un proceso fisiolégico como
patolégico, no regresa espontaneamente.

ETIOPATOGENIA

Al nacimiento la glandula mamaria
masculina y femenina son iguales. La glan-
dula mamaria tiene dos componentes: el
epitelio glandular ductal y el tejido conec-
tivo periductal. La respuesta del tejido glan-
dular mamario del hombre o de la mujer,
es similar tras la estimulacién con estrége-
nos. Los estrégenos inducen hiperplasia epi-
telial ductal, ramificacion y elongacion duc-
tal, proliferacion de los fibroblastos
periductales y aumento de la vasculariza-
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cion. En la muijer la progesterona de la fase
|Gtea conduce a un desarrollo de los acinis,
hecho que no se produce en el hombre®.

En el hombre el 95% de la testosterona
(T) circulante, el 15% del estradiol (E;) y me-
nos del 5% de la estrona (E;) son directa-
mente secretados por los testes. EI andré-
geno principal producido por las adrenales
es la androstenodiona (A). La mayor parte
del E; y E; circulante deriva de la conver-
sion extraglandular delaTy AenE; Yy E;
por accidn de la aromatasa. La aromatasa,
también conocida como estrégeno sintetasa,
es un complejo enzimatico compuesto por
la aromatasa del citocromo P450 y la flavo-
proteina NADPH-P450 reductasa, que ca-
taliza la conversion de andrégenos en es-
trdgenos. Se expresa en diferentes tejidos
(higado, piel, tejido adiposo, cerebro, teste,
ovario, etc.) La expresion del gen de la aro-
matasa esté regulada de forma diferente en
cada tejido. También se produce una subs-
tancial interconversiénentrelaTy laAy
entre el Ey E; en tejidos extraglandulares,
via la enzima 17-cetosteroide reductasa®.
Estas interconversiones, de forma gréfica,
se recogen en la figura 1.

La mayor parte de los andrégenos y es-
trogenos circulantes lo hacen ligados a la glo-
bulina ligadora de los esteroides sexuales
(SHBG). Esta proteina, tiene mayor afinidad
por los andrdgenos que por los estrogenos,
de forma que, cualquier substancia compe-
titiva en su unién a esta proteina, desplazara
y liberarad mas estrogenos que andrdgenos.
Los andrdgenos y estrogenos libres, son los
que actdan sobre las células dianas, desen-
cadenando la reaccion hormonal.

El mecanismo bésico de la produccion
de la ginecomastia consiste en, una dismi-
nucidn de la produccion de andrdgenos, un
aumento de la produccidn de estrégenos
0 un aumento de la transformacion perifé-
rica de los precursores de los andrégenos,
en estrdgenos. Otros caminos que condu-
cen a la ginecomastia son el bloqueo de los



VoL. XXXVI' Num. 1

CONDUCTA PRACTICA ANTE UNA GINECOMASTIA 11

Produccion hormonal varén

Sangre

Tejido extragonadal

Sangre C. diana

Testes

T|l——— T

Adrenales A

E, /E2—> E, —— |Receptor E,

'A"E]_HE]_

T |— |Receptor T
DHT
SHBG Receptor

Receptor E;

Figura 1. Produccién hormonal varon.

receptores a los andrégenos o el incremento
de ligazon de los andrégenos a la SHBG.

En los procesos que cursan con gineco-
mastia se produce un disbalance entre el
efecto estimulador de los estrogenos y el
frenador de los andrdgenos®. Los factores
que definen el balance estrogenos/andré-
genos son:

—La produccion de esteroides sexua-
les 0 de sus precursores en los testes y adre-
nales.

—La conversion extraglandular de los
androgenos en estrdgenos por accion de la
aromatasa.

—La concentracion en sangre de la
SHBG.

—Lasensibilidad de los receptores a los
andrdgenos y estrogenos para responder
a los mismos.

No obstante, este disbalance es de tipo
funcional, de forma que, muchas veces no
lo podemos poner de manifiesto cuantita-
tivamente, mediante determinaciones hor-
monales en sangre. La presencia de gine-
comastia en situaciones donde el nivel
circulante de andrdgenos y estrégenos es
normal, ha llevado a proponer otros meca-
nismos patogénicos como: alteraciones en
los receptores tisulares, bien por presentar
resistencia del receptor androgénico o por
una mayor sensibilidad del tejido mamario

a la accion de los estrogenos. Esta hiper-
sensibilidad de la mama se achaca a un ex-
ceso de aromatizacion y conversion, subsi-
guiente, de los andrégenos en estrdgenos
en el interior del propio tejido mamario, tal
como se ha podido demostrar, en los fibro-
blastos del pubis de pacientes con gineco-
mastia®9. En definitiva, lo que determina la
aparicion de ginecomastia, es la relacién ti-
sular estrégenos/androgenos, en el sentido
funcional.

En la tabla 1, se recogen los mecanis-
mos patogénicos de la ginecomastia.

ANATOMIA PATOLOGICA

El aspecto histoldgico de la ginecomas-
tia, se correlaciona mejor con la duracién de
la misma, que con la etiologia desencade-
nante o con el nivel de estrégenos. La gi-
necomastia de reciente aparicion, se aso-
cia con proliferacion del epitelio ductal,
hiperplasia y edema del tejido conjuntivoy
del estroma periductal con aumento de la
vascularizacion, esta denominada fase pro-
liferativa, es reversible si se trata su causa.
Pero si, el tiempo de evolucion, es superior
a 2 afos, el cuadro histoldgico se modifica
en el sentido de menor crecimiento epite-
lial con aumento de la fibrosis y hialiniza-

TABLA Il. PATOGENIA DE LA GINECOMASTIA

Aumento de estrégenos libres
Mayor produccion en testes/adrenales
Aumento aromatizacion de precursores
androgénicos
Desplazamiento de su unién a la SHBG
Administracion exdgena de estrdgenos

Disminucién de andrégenos libres
Disminucion de su produccion
Aumento de su unién a la SHBG

Defectos del receptor androgénico
Defecto congénito de la estructura o fun-
cion de los receptores a los andrégenos

Mayor sensibilidad del tejido mamario a
los estrégenos
Mecanismo desconocido

cion del estroma periductal. En esta fase fi-
brética, la regresion del proceso no es fac-
tible, siendo necesario recurrir a la cirugfa,
para su resolucion.

GINECOMASTIA PATOLOGICA

Con el término de ginecomastia pato-
I6gica se define el aumento del volumen de
la mama que se desarrolla en el curso de
una enfermedad subyacente o como efecto
secundario de un farmaco.

Aunque muchas causas son comunes
para la ginecomastia tanto de aparicion pre-
puberal como puberal, por motivos didac-
ticos vamos a diferenciarlas en estos dos
grupos.

Ginecomastia prepuberal patologica

A pesar de que est, ampliamente, acep-
tado que tras el periodo neonatal y antes de
la pubertad, la ginecomastia prepuberal pro-
bablemente es secundaria a un proceso pa-
toldgico, el hecho es que la forma mas fre-
cuente, hasta un 81% es la idiopatica. Un
algoritmo diagndstico viene reflejado en la
figura 2.
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Ginecomastia

Anamnesis NO pubarquia Pubarquia
\
\ \
Mesa teste Teste prt‘apuberal
\ \
Patrén E, <10 pg/mL E, > 10 pg/mL
hormonal i i
E. 0sea RM abdomen
<11 afios y escroto
Tumor Negativa Positiva
, ! !
latrogénico hCG P. hormonal
- Hepatopatia
- Orquitis | Normal Elevada
Genecomastia J
idiopética
Exceso Tumor

aromatizacion

Figura 2. Ginecomastia.

Las demas causas conocidas de gine-
comastia prepuberal son raras, no obstante,
toda ginecomastia que aparezca antes de
los 10 afios, nos obliga a descartar un tumor
hipofisario, suprarrenal, testicular? o una
hiperplasia suprarrenal congénita por dé-
ficit de la 11-OH®) mediante las determi-
naciones hormonales y estudios de imagen
(ECO, RM) correspondientes.

En primer lugar, descartar cualquier
“fuente exdgena de estrdgenos”. La expo-
sicion accidental o terapéutica a pequefias
cantidades de estrégenos exdgenos (inha-
lacién, absorcidn, percutanea, ingestion),
puede ocasionar ginecomastia. Un aumento
muy marcado de la pigmentacion de la are-
olay del pezdn, aboga a favor de esta etio-
logia.

Investigar si esta bajo medicacion que
puede desarrollar ginecomastia. En la tabla
11, se expone una lista restringida de los
medicamentos, de uso mas frecuente, ca-
paces de producir ginecomastia.

Si presenta hiperpigmentacion de los
labios o historia familiar de cancer de co-
lon, pensar en un posible sindrome de

Peutz-Jeghers, en el cual la feminizacion es
debida a tumor de células de Sértoli®?.

—Tumor hipofisario, suprarrenal, tes-
ticular: expuestos, para evitar duplicacio-
nes, en el apartado de Ginecomastia pube-
ral patolégica.

—Hiperplasia suprarrenal congénita: la
ginecomastia no es lo esperable, debido a
la fuerte elevacion de los androgenos, pero
se la ha descrito en el déficit de 11B-hidro-
xilasa(114), Si nos encontramos con signos
de hiperandrogenismo pensar en déficit de
la 11-hidroxilasa (frecuencia 1/100.000 re-
cién nacidos). En sangre, nos encontrare-
mos con elevacion del 11-desoxicortisol y
desoxicosticosterona con 17-hidroxipro-
gesterona moderadamente elevada y renina
normal o baja. Pueden presentar hiperten-
sion arterial.

La ginecomastia del sindrome de Kli-
nefelter y del sindrome de Reifenstein nunca
aparece antes de la pubertad®s).

Ginecomastia puberal patoldgica
En primer lugar se trata de diferenciar
la ginecomastia puberal fisioldgica de la pa-
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TABLA 1. FARMACOS QUE PUEDEN CAUSAR
GINECOMASTIA

Hormonas
Estrégenos
Andrégenos
Gonadotropina coriénica

Drogas psicoactivas
Antidepresivos triciclicos
Diazepan
Fenotiacinas

Agentes cardiovasculares
Reserpina
Metildopa
Digital
Bloqueadores del canal del calcio
Amiodarona

Antagonistas de la testosterana
Ketoconazol
Espironolactona
Cimetidina
Dilantin

Drogas antituberculosas
Etionamida
Isoniacida

Agentes citostaticos
Busulfan
Vincristina
Nitrosureas
Procarbacina
Methotrexate
Ciclofosfamida
Clorambucil

tolégica. En ginecomastias mayores de 4 cm
de didmetro, encontraremos patologia sub-
yacente en un 11,6%®), el resto se conside-
ran idiopdticas. Un algoritmo diagndstico
se recoge la figura 3.

Para su diagnostico, nos basaremos en
la historia clinica, el examen fisico y prue-
bas complementarias que dependeran de
los hallazgos obtenidos en la anamnesis y
exploracion.

Historia clinica orientada, a la busqueda
de antecedentes familiares o historia de en-
fermedades subyacentes como: insuficien-
cia renal, hipertiroidismo, cirrosis, hipogo-
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Ginecomastia

Pubarquia
Masa testicular Testes pequefios Testes puberales Hipospadias
\ y/0
l i criptorquidia
FSH N FSH 1 FSH N
TNo! TN TN
E, > 50 pg/mL E;N E,N
S. Reifenstein
ECO RM abdomen
Escroto Yo
Cariotipo
Patrén hormonal XXY Normal Cociente A/T
J l elevado
Tumor S. Klinefelter Hipogonadismo HSC Ginecomastia
primario 11-OH puberal idiopética
Figura 3. Ginecomastia (pubarquia).
Valoracién de la ginecomastia
+hCG tLH, 1T LHI oN,IT tLH, 1T tE;,, LONLH Normal
ECO Prolactina T, TSH ECO Ginecomastia
CT A /\ Teste idiopéatica
Rx 1 N t N
l Hipogona primario i l i i Masa Normal
Tumor Prolactinoma  Hipogona Hipertiroid Resistencia
secundario androgenos Tumor Adrenal
RM, CT
Masa N
Tumor Tumor

Figura 4. Valoracion de la ginecomastia

nadismo, malnutricion, etc., cuyos sintomas
recogidos en la anamnesis nos sefialaran la
sospecha. Descartar la posible administra-
cion de farmacos.

Las pruebas de laboratorio a solicitar,
dependeran del cuadro clinico que presente
el enfermo. Estan indicadas pruebas de fun-
cion renal, hepatica, tiroidea, segun el cua-
dro clinico de su proceso cronico. Cuantifi-
car, lo que denominamos patrén hormonal,

representado en la figura 4: LH, FSH, E, T,
sulfato de dehidroepiandrosterona®. En de-
terminadas circunstancias se dosificara la go-
nadotropina coriénica (hCG), prolactina, etc.

Medicamentos

Cada afio es mayor el nimero de far-
macos implicados en la etiologia de la gi-
necomastia (tabla I11). En la mayor parte de
los casos ésta es reversible tras la retirada

del medicamento. El mecanismo fisiopato-
l6gico esta claro en algunos productos, bien
por su actividad estrogénica o antiandro-
génica, sin embargo, en otros casos el me-
canismo es mas complejo o no esta aclarado
del todo.

Insuficiencia renal crénica
La insuficiencia renal cronica causa im-
portante deterioro de la funcién testicular.
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Puede presentarse ginecomastia transitoria
en un 50% de los varones sometidos a dié-
lisis. La causa primaria de la ginecomastia
es la disfuncion de las células de Leydig. Es-
tos pacientes tienen niveles bajos de T con
FSH y LH elevadas.

Insuficiencia hepatica

La ginecomastia se explica por diversos
motivos: aumento de produccion de A por
las adrenales, aromatizacion excesiva de la
misma y conversién a E1, aumento de pro-
duccidn de la SHBG con la natural reduc-
cion de la testosterona libre y menor capa-
cidad hepética para metabolizar los
estrogenoste),

Patologia tiroidea

El hipertiroidismo puede cursar con gi-
necomastia en el 10-30%. El aumento de
los niveles de E;, se achaca a una estimu-
lacién por las hormonas tiroideas de la aro-
matasa periférica o por las elevadas con-
centraciones de LH que suelen presentar,
las cuales, estimulan la produccidn testicu-
lar de estrogenos. También, juega un papel
el aumento de produccidn hepatica de la
SHBG.

El hipotiroidismo primario, aunque,
mas raramente, puede producir gineco-
mastia. Este, cursa con hiperprolactinemia,
la cual, a través de su repercusion sobre la
funcion testicular y no por accion directa,
es la responsable del crecimiento mamario.

NEOPLASIAS

Tumor hipofisario

Generalmente debido a hiperproduc-
cion de LH, suponen el 5-10% de los tumo-
res hipofisarios. Los prolactinomas cursan
con galactorrea, pero la prolactina en si no
produce ginecomastia, aunque pueden dar
ginecomastia por el hipogonadismo secun-
dario a la accion de la prolactina sobre la
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funcion gonadal. Cualquier tumor del area
hipotalamo-hipofisaria que, por compre-
sién, origine hipogonadismo secundario
puede cursar, en su evolucion, con gine-
comastia.

Tumor feminizante adrenocortical

Una elevacion marcada de la SDHA su-
giere patologia suprarrenal. La combina-
cién de aumento de secrecion de estrége-
nos por el tumor junto con el incremento de
la transformacion de los precursores an-
drogénicos, la A es convertidaa E, y esta a
E: por aromatizacion periférica, explica el
desarrollo de la ginecomastia. La frecuen-
cia con que un tumor suprarrenal se asocia
con feminizacion varia entre el 1'y el 12%¢),

Tumores gonadales

Tumores de células germinales

Los tumores de células germinales pue-
den desarrollarse en las gonadas o fuera de
ellas . Las células germinales provienen del
saco vitelino y se dirigen a la cresta geni-
tal pudiendo extraviarse en su recorrido, lo
que explica la localizacién extragonadal (re-
troperitoneo, mediastino, cerebro) de los tu-
mores derivados de estas células. Los tu-
mores (testiculares o de otra localizacion)
de origen germinal (carcinoma embriona-
rio, coriocarcinoma, teratoma embrionario)
pueden producir ginecomastia a través de
la produccion de hCG. De forma que una
hCG elevada, nos obliga a la realizacion de
estudios de imagen del cerebro, térax, ab-
domen y testiculo.

Tumores del estroma gonadal

Tumor de células de Leydig

La ginecomastia puede presentarse en
un 20-30% de los pacientes con tumor de cé-
lulas de Leydig, debido al aumento de
secrecion de E, y al incremento de la aro-
matizacion de los precursores de los an-
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drdgenos en estroégenos. Lo habitual es que
este tipo de tumores curse con un cuadro
de pubertad precoz. El tumor de células de
Leydig, es un tumor raro, representa el 1-
3% de los tumores testiculares.

Tumor de células de Sértoli

Aunqgue puede presentarse a todo lo
largo de la infancia y pubertad, la mayor
parte de los tumores se han descrito antes
de los 2 afios de edad. Son menos frecuen-
tes que los de las células de Leydig, pre-
sentando ginecomastia en el 25% de los
casos. Preoperatoriamente no pueden dife-
renciarse de los tumores de células de Ley-
dig@.

HIPOGONADISMO

Sindrome de Klinefelter

Frecuencia 1/1.000 varones. Mas del
50% de los casos desarrollan ginecomastia.
FSHy LH elevadas, T descendida. Volumen
testicular igual o inferior a 3 cm de largo o
n°® 8 de Prader. El cariotipo confirmaré el
diagndstico. Estos pacientes, afectos de gi-
necomastia, tienen un riesgo 20 veces su-
perior, de desarrollar en el tiempo un can-
cer de mama@.22),

Insensibilidad a los androgenos

En un extremo del espectro, en la in-
sensibilidad completa a los andrégenos, en
el mal llamado sindrome de feminizacion
testicular, con ausencia completa de los re-
ceptores a los andrdgenos, el paciente pre-
senta un fenotipo femenino, con ausencia
de vello pubico y axilar y cuando desarro-
lle su pubertad, la elevacion de la LH esti-
mularé la funcion de su teste normal pro-
duciendo Ty E,. Debido a la no respuesta
de los receptores androgénicos, se incre-
mentara el nivel de la LH, Ty E;, con el
efecto neto de un aumento de los estrdge-
nos y fallo de la actividad androgénica que
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originara el desarrollo mamario. Pero no
serd esta la razon, por la que acude al mé-
dico ya que el paciente cree que es mujer
y percibira el desarrollo mamario como un
hecho normal.

En el otro extremo del espectro, el de la
insensibilidad parcial a los andrégenos, (sin-
drome de Reifenstein): nos encontraremos
con pacientes con fenotipo masculino que
al llegar a la edad puberal desarrollan gi-
necomastia. Estos pacientes presentan desde
el nacimiento, cierto grado de ambigiiedad
sexual: micropene, criptorquidia, escroto
bifido e hipospadias.

Hermafroditismo verdadero

La ginecomastia es secundaria al exceso
de produccion de estrégenos por el com-
ponente ovarico de las génadas®), Este in-
cremento de la produccidn de estrdgenos
reduce la secrecion de T.

Varon XX

Fenotipo completo de var6n, aunque en
algunos casos pueden padecer, cierto grado
de ambigUiedad sexual. Valores de LH, FSH
y T similares al sindrome de Klinefelter,
pero con cariotipo 46XX.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la ginecomastia pa-
tologica sera el de su causa subyacente.

La ginecomastia puberal idiopatica, es
un cuadro tipicamente transitorio, que sélo
requiere vigilancia periédica, con controles
cada 3-6 meses. Se trata de tranquilizar al
paciente, explicandole el problema y pres-
tandole apoyo psicoldgico. La ginecomas-
tia puberal regresa espontaneamente antes
de los 3 afos en el 90% de los casos, si su
diametro es inferior a4 cm@. En la figura 5,
se recoge un algoritmo de conducta tera-
péutica. Si el paciente presenta problemas
psicolégicos, muy comprensibles en esta
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Ginecomastia puberal idiopatica

<4cm

Apoyo psicologico

4-6 cm

>6 cm

Revision 3-6 meses

/

Tratamiento médico

|

Tratamiento quirdrgico

Figura 5. Ginecomastia puberal idiopatica.

etapa de la vida, que interfieren su activi-
dad diaria o escolar (clases de gimnasia, ba-
fios, actividad deportiva) esta justificado un
tratamiento médico, que suele ser eficaz, si
el didmetro de lamama es inferior a6 cmy
el tiempo de evolucidn inferior a 2 afios.

El tiempo de evolucidn de la gineco-
mastia es uno de los factores mayores a la
hora de decidir la terapia de eleccion. Una
vez pasados los dos afios de evolucion y en-
trado en la fase fibrética es muy improba-
ble que cualquier terapia médica obtenga
resultados.

En los cuadros secundarios a medica-
cion o enfermedad subyacente se aconseja,
también, espera vigilante. Reafirmar al pa-
ciente, tras la suspension de la medicacion
o con el tratamiento de su proceso de base.
Las ginecomastias patoldgicas, se resuelven
tras el tratamiento adecuado de su enfer-
medad, aunque, en los casos tumorales, el
porcentaje de regresion es menor debido a
los cambios fibréticas de la mama.

Tratamiento médico

Disponemos de 3 tipos de medicacion:
andrégenos, inhibidores de la aromatasa
y antiestrogenos. A la vista de su posible
eficacia y baja incidencia de efectos indese-
ables, el medicamento de eleccion es el Ta-
moxifeno. Actda compitiendo con los es-
trogenos sobre los receptores de los mismos.
Es un medicamento seguro y eficaz, a do-
sis de 10-20 mg, dos veces al dia. Tiene muy
escasos efectos secundarios@); un 5%, re-
fieren nauseas y ligero dolor abdominal.

Dada su seguridad, eficacia y escasos efec-
tos secundarios, se recomienda su utiliza-
cion durante 3 meses, en las ginecomastias
que cursan con molestiaZdolor antes de re-
ferir el paciente para su remocidn quirdr-
gica®.

Tratamiento quirdrgico

Para la ginecomastia mayor de 6 cm de
diametro y/o tiempo de evolucion superior
a2 afos, el tratamiento de eleccion es la ci-
rugia. La mamoplastia periareolar o tran-
sareolar ofrece los mejores resultados.
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