GINECOMASTIA
Dr. M. Lopez de la Torre
Seccion de Endocrinologia.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Entendemos por ginecomastia la aparicion de tejido mamario palpable en el vardn, diferente
de la lipomastia, también llamada pseudoginecomastia, que se produce por el aumento del tejido
adiposo subcutaneo en esa region. Los nodulos mamarios no deben tampoco ser considerados
ginecomastia, ya que pueden corresponder a tumores de la mama.

Tanto la lipomastia como la ginecomastia son tan frecuentes en ciertas circunstancias (recién
nacido, pubertad o vejez) que pueden considerarse fisiologicas, sin mas consecuencias que las
puramente estéticas. Pero la consideracion de fisioldgica no debe realizarse sin antes descartar
otras posibles patologias subyacentes (tabla 1).

ETIOPATOGENIA

La mama es un 6rgano sensible a la accion de hormonas sexuales, estimulandose por los
estrogenos y por una relacion estrogenos/androgenos aumentada, en base a la presencia en ella
de receptores estrogénicos. Por tanto cualquier factor que produzca un aumento de estrégenos,
una deficiencia de testosterona, o de su accion a nivel mamario, puede causar ginecomastia
(tabla 1).

En ciertas circunstancias la ginecomastia se considera fisiologica. En el recién nacido la
ginecomastia es el resultado de la accion de los estrogenos maternos y desaparece
espontaneamente en unas semanas. En la edad puberal la ginecomastia es alin mas frecuente,
afectando del 30 al 60% de los varones adolescentes. Aunque en ellos no se puedan detectar
niveles elevados de estrogenos en la sangre, hay cambios hormonales en los primeros estadios
puberales que pueden explicarla: La hipofisis empieza a estimular la sintesis de testosterona
nocturna a la vez que los estrégenos circulantes comienzan a aumentar durante las 24 horas del
dia, procedentes de la aromatizacion de precursores esteroideos de origen adrenal (recordemos
que la adrenal madura antes que el testiculo). Se produce asi una disminucion del cociente
androgenos/estrogenos durante algunas horas. Cuando la secrecion de testosterona se hace mas
constante la ginecomastia tiende a desaparecer. No obstante también encontramos tejido
mamario en muchos adultos normales (hasta la tercera parte de los varones adultos normales y
mas de la mitad de los varones hospitalizados y ancianos). Son multiples las causas de la
ginecomastia en el anciano: mayor sintesis de estrogenos por aumento de la aromatizacion de
testosterona en el tejido graso, disminucion de la testosterona plasmatica y de la fraccion libre,

elevacion de la SHBG, uso de farmacos, presencia de patologias debilitantes que llevan a



hipogonadismo, malnutricion, etc. Aunque por su frecuencia no suele recibir gran atencion, una
ginecomastia aparentemente fisiologica de suficiente tamafio, dolorosa o molesta, de
crecimiento progresivo o de reciente aparicion necesita estudio.

La ginecomastia patoldgica puede acontecer por un exceso de estrogenos (figura 1; tabla 1).
en condiciones normales muy poco estradiol circulante procede directamente del testiculo o de
la adrenal. La mayoria es producto de la aromatizacion extragonadal de precursores esteroideos
adrenales o gonadales (testosterona y androstendiona).

Los tumores testiculares o adrenales productores de estrogenos son raros (tumores
testiculares de células de Leydig y de células de Sertoli, adenomas y carcinomas suprarrenales
feminizantes).

En algunas ocasiones la sintesis de estrogenos desde los testiculos ocurre en respuesta a un
estimulo de la hCG (gonadotropina coridonica humana) segregada por tumores testiculares
(tumor gonadal secretor de hCG), tumores de células germinales extragonadales (carcinoma
embrionario, coriocarcinoma, teratoma), o tumores no trofoblaticos (carcinoma de pulmoén de
células grandes o ciertos carcinomas de células gastricas o renales).

La sintesis excesiva de estrogenos puede también proceder de tejidos extragonadales a
consecuencia de la aromatizacion de precursores esteroideos de origen adrenal o testicular.
Estos precursores pueden proceder de tumores testiculares o adrenales, aunque se han descrito
aumentos de actividad aromatasa en enfermedades no tumorales como el hipertiroidismo, la
obesidad o enfermedades hepaticas.

Por ultimo el origen de los estrogenos puede ser exdgeno a través de farmacos, alimentos o
cosméticos con accion estrogénica.

El déficit de testosterona es otra causa de ginecomastia (figura 1). Ocurre por enfermedades
del testiculo (hipogonadismo primario) o por falta de gonadotrofinas (hipogonadismo
secundario). El hipogonadismo primario puede ser consecuencia del fallo de produccion de
testosterona testicular de origen genético (S. de Klinefelter, déficit enzimatico de la sintesis de
testosterona), adquirido (quimioterapia, lesion testicular), o secundario a un estimulo
inadecuado por falta de gonadotrofinas. En los hipogonadismos los niveles plasmaticos de
testosterona libre son bajos, aunque pueden coincidir con niveles de testosterona total normales
cuando disminuye la SHBG, que es la proteina transportadora de hormonas esteroideas. Tal
ocurre en patologias hepaticas y en el hipertiroidismo.

En patologias del receptor androgénico la accion de la testosterona puede ser insuficiente,
aunque su sintesis y su transporte sean normales. Son los sindrome de insensibilidad
androgénica parcial (S. De Reifenstein) o total (S. de Morris); el primero con un fenotipo
masculino y el segundo femenino.

La ginecomastia también aparece como efecto secundario de farmacos y drogas con

actividad antiandrogénica (tabla 2).



Aunque tedricamente la hiperprolactinemia podria producir ginecomastia mediante la accion
de esta hormona sobre la mama, la relacion no es directa porque se describen varones con
prolactinomas asociados a altos niveles de prolactina sin ginecomastia. Por tanto la presencia de
una ginecomastia patoloégica asociada a hiperprolactinemia, no debe obviar un estudio mas
amplio en busca de otra causa. Cuando la hiperprolactinemia es la tnica alteracion hormonal
encontrada, la ginecomastia se explica por la alteracion que produce sobre la secrecion
hipotalamica de GnRH (y secundariamente de gonadotrofinas y de testosterona), produciendo
asi un hipogonadismo secundario. Este mismo mecanismo explica la ginecomastia del paciente
acromegalico cuyo tumor segrega a la vez hGH y prolactina, en donde el hipogonadismo
hipogonadotrofico es mas evidente como consecuencia de la lesion directa de las células
hipofisarias secretoras de gonadotrofinas.

El estimulo local sobre la mama es un mecanismo encontrado en algunos casos de
ginecomastia después de cirugia toracica o de insercion de cuerpos extrafios en la pared toracica
(pins).

La etiopatogenia de la ginecomastia asociada a algunas endocrinopatias es dificil de explicar.
En el hipertiroidismo hay un aumento de produccion hepatica de la SHBG capaz de transportar
a los tejidos mayor cantidad de estrogenos, aunque también se ha descrito un aumento de
produccion de estrogenos por aromatizacion. El exceso de corticoides del S. de Cushing,
interfiere con la sintesis de testosterona, pero también el aumento de grasa troncal hace mas
evidente la ginecomastia al acumularse en la zona periareolar y permitir alli una mayor
aromatizacion de androgenos.

En un mismo paciente es frecuente encontrar diferentes alteraciones que podrian justificar la
ginecomastia, como la desnutricién, la polifarmacia, la insuficiencia renal cronica o la
insuficiencia hepatica. En pacientes con insuficiencia hepatica por ejemplo se asocian la
aromatizacion de androgenos en el higado, el exceso de ingesta de alcohol que altera la sintesis
de testosterona, la desnutricion y el uso de medicamentos antiandrégenos como la
espironolactona.

Maés de la mitad de los casos se clasifican de ginecomastia idiopatica porque no se
encuentran mecanismos que las justifiquen suficientemente. Podrian catalogarse de variantes de
la normalidad, pero no se excluye la posibilidad de una endocrinopatia minima no
diagnosticada, o una exposicion inadvertida y crénica a estrégenos o antiandrogenos
ambientales. Se han descrito casos aislados en varones cuyas parejas usaban cremas vaginales
que contenian estréogenos, o varones que usaban productos cosméticos con estrogenos, o
"epidemias" entre nifios que consumian leche de vaca tratadas con estrogenos.

HISTOLOGIA
En los primeros meses la ginecomastia se presenta como una proliferacion o hiperplasia del

epitelio ductal epitelial y una inflamacion periductal que puede ser dolorosa o molesta. En



estadios mas avanzados el tejido mamario periductal se hace mas fibroso, menos doloroso, y
deja de ser reversible.
CLINICA
Habitualmente el paciente consulta por un desarrollo mamario que le preocupa desde el punto
de vista estético. Puede molestar espontancamente o a la palpacion, sobre todo cuando su
crecimiento es reciente o rapido. La ginecomastia puede ser unilateral o bilateral, y esta ultima
ser simétrica o asimétrica.
En otras ocasiones encontramos la ginecomastia con motivo de la exploracion de un paciente
con otra patologia. En estos casos encontraremos clinica relacionada con la enfermedad de base
que originé la ginecomastia, como por ejemplo disfuncidon eréctil si el paciente sufre un
hipogonadismo.
EN la ginecomastia la palpacién del tejido mamario sobre el plano muscular subyacente ofrece
un tejido retroareolar blando pero firme, de consistencia irregular, no adherido y concéntrico,
que puede ser facilmente abarcado entre los dedos. No siempre es bilateral y simétrico.
Cualquier masa excéntrica, adherida a planos profundos, o que retraiga planos superficiales o el
pezon, o se acompaie de adenopatias axilares, debe hacer sospechar un carcinoma mamario. En
caso de lipomastia el tejido palpado es mas blando, graso, peor delimitado, y con una
continuidad con los tejidos que le rodean.
La ginecomastia puede asociarse a secrecion por el pezon. Si es latescente estamos ante una
galactorrea, y puede ser espontanea o solo aparecer por expresion del tejido mamario. La
secrecion de liquido sanguinolento por el pezon hara sospechar carcinoma de mama
La ginecomastia puberal presenta unas caracteristicas clinicas peculiares: Aparece entre los
10-16 afos, con un pico de incidencia a los 14 afios, y en el 75% de los casos desaparece
espontaneamente en 2 afios, y en el 90% de los casos a los 3 afos. Puede ser dolorosa o molesta
sobre todo al comienzo. El tejido glandular rara vez supera los 4 cm. de diametro, asemejando
un estadio II de Tanner, en cuyo caso no desaparece espontaneamente. La ginecomastia puberal
no altera ni el comienzo ni el desarrollo de la pubertad. Es frecuente el antecedente familiar de
un problema parecido en la adolescencia.
DIAGNOSTICO
El primer objetivo es diferenciar la verdadera ginecomastia de la pseudoginecomastia y del
nodulo mamario, mediante palpacion.

Aunque el cancer de mama en el varén es muy raro (0,7% de todos los canceres de mama
diagnosticados) ha de ser considerado frenta a una ginecomastia atipica o nodular. Aunque su
etiologia es desconocida, se proponen como factores de riesgo el antecedente de anomalia

testicular previa, S. de Klinefelter, irradiacion toracica, e incluso la propia ginecomastia.



Ante cualquier duda se indicard una mamografia, y en su caso una puncion-aspiracion con
aguja fina para citologia o biopsia. La ecografia mamaria puede ayudar en la delimitacion de las
caracteristicas de la lesion.

Una primera aproximacion a la ginecomastia es distinguir la ginecomastia fisiologica de la
patoldgica: Se sospecha una ginecomastia patoldgica ante un tejido palpable mayor de 4 cm de
diametro, o un tejido palpable mayor de 2 cm que es doloroso, o bien un tejido palpable mayor
de 2 cm que aumenta de diametro en el seguimiento. Por el contrario se sospecha ginecomastia
fisiologica cuando mide menos de 2 cm o bien entre 2 y 4 cm sin dolor ni aumento de tamaiio.

Hemos de empezar por una detallada historia clinica, sobre todo en cuanto a la evolucion de
la ginecomastia: momento de aparicion, rapidez de crecimiento y desarrollo posterior, dolor o
molestias, etc.

Por cuanto la causa detectable mas frecuente de ginecomastia es el uso de farmacos se deben
repasar todos los que viene tomando el paciente (tabla 2), y suspender si es posible el que pueda
influir, lo cual es de especial interés en los individuos seniles plurimedicados. No todas las
medicaciones son igualmente culpables, ya que para algunas s6lo se ha descrito la ginecomastia
en casos aislados (estatinas, metoclopramida, fenitoina). En los mas jovenes hay que sospechar
el consumo de drogas, cosméticos o productos de herbolario o gimnasio que puedan contener
esteroides sexuales (estrogenos o androgenos aromatizables). El abuso de alcohol, marijuana y
opiaceos también debe indagarse. A cualquier edad se buscaran sintomas de otras patologias
como el hipertiroidismo, el S. de Cushing o la insuficiencia hepatica. Aunque la ginecomastia
puede ser fisioldgica y transitoria, un 25% de las ginecomastias que alcanzan el estadio 111 6 IV
de Tanner esconden otra patologia.

Hay que preguntar sobre sintomas gonadales que puedan influir en una alteracion de la
relacion androgenos/estrogenos desde el nacimiento (criptorquidia, hipospadias, micropene), la
infancia (orquitis), la adolescencia (momento de inicio del desarrollo y evolucion del mismo), y
su evolucion posterior en la edad adulta (cambios en la frecuencia de afeitado, cambios de vello
en zonas androgénicas, pérdida de erecciones espontaneas, etc).

Una moderada ginecomastia de aparicidon reciente en un adolescente suele obedecer a una
ginecomastia puberal fisioldgica, pero no se pueden descartar otras posibilidades, en concreto
sindromes genéticos como el sindrome de Klinefelter, la resistencia del receptor androgénico o
una excesiva aromatizacion periférica. Por tanto ante una ginecomastia significativa y
persistente en un paciente con testiculos pequefios que no terminan de madurar en la
adolescencia se debe sospechar un S. de Klinefelter.

En la exploracion fisica se catalogara el grado de desarrollo mamario y puberal (Tanner), el
tamarfio testicular y la presencia de anomalias testiculares. También se delimitaran los caracteres

sexuales secundarios.



Las pruebas complementarias han de incluir pruebas de funcidon hepatica, creatinina, LH,
beta-hCG, testosterona, y estradiol basales (figura 2). Para evitar la variabilidad de los ciclos
circadianos las determinaciones han de realizarse por la mafiana en condiciones basales.

Los niveles de testosterona no siempre reflejan la testosterona bioactiva, ya que es muy
pequeiio el porcentaje de hormona libre circulante por su unién a las proteinas plasmaticas. Por
tanto interesa calcular el nivel de testosterona libre o de testosterona biodisponible (que incluye
la libre y la unida débilmente a albumina). Si no se dispone de una técnica que lo determine
directamente se puede calcular conociendo los niveles plasmaticos de albimina y SHBG, para
lo que ayuda la calculadora que tiene la International Society for the Study of the Aging Male en
la web http.//www.issam.ch/freetesto.htm.

No es necesaria la determinacion inicial de PRL salvo sospecha de hiperprolactinemia. La
determinacion de DHEAS y TSH no son obligadas salvo sospecha clinica, aunque algunos
autores las solicitan en cualquier caso. Los niveles elevados de DHEAS son indice de una
sintesis adrenal exagerada de precursores androgénicos disponibles para la aromatizacion, la
TSH disminuida indicaria un hipertirodismo o una alteracion hipofisaria que dificulta la sintesis
de dicha hormona.

El aumento de niveles de estradiol obliga a buscar un tumor secretor testicular o suprarrenal,
si bien también puede ocurrir por un aumento de actividad aromatasa, por un tumor
extragonadal secretor de hCG (pulmonar, renal, hepatico o gastrico), o por administracion
exdgena.

El descenso de niveles de testosterona puede ocurrir por (a) un problema testicular o
hipogonadismo primario (niveles testosterona disminuida con LH elevada), (b) por un problema
hipotalamo-hipofisario o hipogonadismo secundario (niveles de testosterona disminuida con LH
normal o baja) o (c) un problema extragonadal por insensibilidad de receptores androgénicos
(niveles de testosterona normales o elevados junto a LH elevada, aunque ésta ser normal porque
hay un espectro amplio del grado de insensibilidad entre lo patoldgico y la normalidad.

La mamografia y/o ecografia mamarias se indican como antes comentamos para un
diagnostico diferencial mas preciso con pseudoginecomastia y nédulos mamarios.

El resto de las pruebas vendran orientadas por la sospecha clinica: Siempre que se sospeche
un tumor testicular se realizara una ecografia testicular, si se sospecha un tumor suprarrenal se
indicard una Resonancia Nuclear Magnética o TAC de dicha glandula. Esta justificada la
determinacion de hormonas tiroideas si la clinica hace sospechar hipertirodismo, o la
determinacion de otras hormonas hipofisarias ante un hipogonadismo hipogonadotrofico.

A pesar de un completo estudio, en la mayoria de las ginecomastias no encontramos causa
alguna y habremos de seguir su evolucion clinica.

TRATAMIENTO



La pseudoginecomastia no tiene tratamiento especifico, salvo el de perder peso si el paciente
tiene sobrepeso u obesidad.

La sospecha de carcinoma de mama obliga a la cirugia. Una vez confirmado se complementa
con radioterapia o quimioterapia posquirirgica dependiendo del estadio del tumor. El
tratamiento adyuvante hormonal con tamoxifeno en tumores con receptores hormonales
positivos es asimismo de ayuda.

El planteamiento terapéutico de una ginecomastia verdadera va a depender de: 1) Etiologia; 2)
Grado de desarrollo 3) Tiempo de evolucion y 4) Grado de preocupacion del paciente por su
problema estético.

El primer paso es tratar cualquier posible factor etioldgico: si es posible se retiraran los
farmacos o productos que puedan producirla y se evitara cualquier otro estimulo toracico (por
ejemplo se retirardn los pins). Actuando de forma precoz la ginecomastia secundaria puede ser
reversible, aunque tarde semanas o meses, siempre que se evite el causante.

Cuando el medicamento no puede ser suprimido, se pueden adoptar medidas para minimizar
su efecto. Por ejemplo se recomienda asociar castracion médica con analogos de la hormona
liberadora de gonadotrofinas (GnRHa) o castracion quirurgica en pacientes con cancer de
prostata que van a utilizar antiandrogénos como la bicalutamida, ligados al desarrollo de
ginecomastia. También hay ensayos asociando tamoxifeno y/o a radioterapia toracica.

El planteamiento inicial es el tratamiento médico, salvo en ginecomastias en que no se
prevee mejoria, como las mayores de 6 cm. o de mas de 4 afos de evolucion. Cuando la
ginecomastia puberal idiopatica se prolonga en el tiempo y tiene un tamafio intermedio, hay que
considerar tambien el deseo y la situacion psicologica del paciente, ya que al menos una cuarta
parte de los pacientes con ginecomastia puberal presentan alteraciones emocionales secundarias.
El seguimiento médico no solo permite apreciar la reversibilidad de la alteracion, sino descubrir
la aparicion de patologia maligna incipiente, o desenmascarar patologia subyacente inicialmente
inadvertida.

Es dificil de evaluar la respuesta a un tratamiento farmacologico especificamente disefiado
para la ginecomastia, ya que muchos casos son reversibles sin medicacion alguna, y otros son
irreversibles cuando han desarrollado tejido fibroso. Por tanto son pocos los estudios
randomizados de los que puedan obtenerse resultados convincentes. Se plantea la alternativa
farmacologica en ginecomastias con un tamafio suficiente, dolorosas o en aquellas con
indicacion quirurgica en que los padres o el paciente rechazan esta opcion.

El farmaco mas estudiado ha sido el tamoxifeno, que es un modulador selectivo del receptor
estrogénico por lo que produce una inhibiciéon competitiva con los estrogenos. Aunque la
ginecomastia no viene recogida entre las indicaciones terapéuticas oficiales de su ficha técnica,
el tamoxifeno mejora las molestias y el tamafio mamario. Usado por via oral a dosis de 20

mg/dia durante 3 meses, consigue disminuir el dolor y las molestias en un nlimero considerable



de pacientes en el primer mes de tratamiento, disminuye a mas largo plazo el tamafio en un 80%
de pacientes y consigue una total regresion en alrededor del 60%. Tiene un buen perfil de
seguridad, siendo los efectos secundarios mas frecuentes las molestias abdominales, lo que
obliga a suspender el tratamiento en menos del 5% de los casos, aunque hay descritas trombosis
venosa profunda, disminucion de la libido, disfuncion eréctil, alteraciones del humor y
bochornos. Se considera el medicamento de primera eleccion para el tratamiento de la
ginecomastia. Otros farmacos del mismo grupo como el raloxifeno pueden ser eficaces, pero se
tiene menos experiencia.

Se ha propuesto la inhibicion de la aromatasa con testolactona (derivado androgénico) o
anastrazol (derivado no esteroideo), con el fin de disminuir la formacion de estrogenos. A pesar
de sus expectativas teoricas, los resultados no son muy halagiiefios, como se ha podido
comprobar en un estudio con anastrazol frente a placebo.

Se han probado androgenos no aromatizables, y por tanto no convertibles en estrogenos,
como la dihidrotestosterona (DHT). Se trata de un metabolito natural procedente de la
conversion de testosterona en tejidos como la prostata, genitales externos y piel. La DHT se une
al receptor de androgenos con mayor afinidad que la testosterona. Su accion androgénica frena
la secrecion de gonadotrofinas, y por tanto la secrecion de estradiol y testosterona testicular,
pero aumenta la edad 6sea en los nifios y adolescentes, por lo que queda limitado en muchas
ginecomastias. Parece util en algunos casos de ginecomastia idiopatica, inducida por estrogenos
0 en terapia retroviral por via subcutanea, intramuscular depot administrado cada 2 a 4 semanas,
0 percutanea en gel.

El danazol es un androgeno débil que inhibe de forma reversible la secrecion de
gonadotrofinas, lo que reduce la formacion de esteroides gonadales, razon por la cual también se
ha probado en algunos pacientes con éxito. Por su mecanismo de accidén es inevitable una
disminucion de los niveles de testosterona que puede condicionar clinica de hipogonadismo
hipogonadotroéfico.

El citrato de clomifeno es un antiestrogeno que también actiia a nivel hipotalamico, en este
caso bloqueando el feedback negativo de los estrogenos con el consecuente aumento de la
secrecion de gonadotrofinas y, tedricamente, de testosterona. Como antiestrogeno ha sido
relegado a un segundo plano por el tamoxifeno.

El tratamiento quirurgico de la ginecomastia esta indicado después de un intento de
tratamiento médico, cuando el tamafo es grande (mayor de 6 cm), es duradera (mas de 4 afios),
o el paciente estd afectado psicologicamente. No son buenos candidatos pacientes con un
desencadenante de ginecomastia no resuelto, que sean bebedores o usen drogas como la
marijuana, porque tienden a recidivar. En el paciente obeso es necesario intentar antes una

pérdida de peso



La técnica quirurgica debe ser individualizada y discutida con el paciente por un cirujano
experto. Se puede hacer con anestesia local o general. La lipectomia por liposuccion puede
solucionar pseudoginecomastias, pero no quitara parénquima mamario. Por tanto la
ginecomastia requiere la combinacion de escision quirtrgica y liposuccion a través de una
incision periareolar o intraareolar. Aunque se busca extirpar la mayor parte del tejido mamario,
hay que preservar cierta cantidad de grasa subcutanea y tejido mamario para conservar la protru-
sion del pezon y evitar complicaciones. Aunque en manos expertas suele dar buen resultado el
planteamiento quirturgico no es inofensivo, y el paciente debe conocer la posibilidad de
complicaciones como la aparicion de cicatrices antiestéticas, la asimetria entre ambos lados, los
cambios de pigmentacion de la piel, hematomas, seromas que requieran aspiraciones multiples,
hiperestesia local que puede permanecer en el tiempo, pezon deprimido por excesiva reseccion,
y persistencia de la ginecomastia por reseccion insuficiente que obligue a una nueva
intervencion..

La radiacion toracica se ha propuesto como tratamiento preventivo de la ginecomastia en el
cancer prostatico cuando se somete a medicaciones antiandrogénicas.
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Tabla 1.- Causas de ginecomastia

1.- Ginecomastia fisiologica
Recién nacido
Pubertad
Vejez
2- Ginecomastia patolégica
2.1.- Deficit testosterona
2.1.1.- Hipogonadismo primario:
Cromosomopatias (S. Klinefelter y otras)
Patologias congénitas (Anorquia y otras)
Trastornos de sintesis de andrégenos
Sindromes de insensibilidad a andrégenos
Adquirido (orquitis, lesiones, quimioterapia y otros)
2.1.2.- Hipogonadismo secundario:
Panhipopituitarismo idiopatico
Lesion hipotalamo-hipofisaria
Deficiencia aislada de gonadotrofinas
Hiperprolactinemia
Enfermedades cronicas
Sindromes malformativos
2.1.3.- Farmacos
2.2.- Exceso de estrogenos
2.2.1.- Testicular:
Neoplasias testiculares
Tumores productores de hCG
Hermafroditismo verdadero
2.2.2.- Adrenal:
Neoplasia
2.2.3.- Aumento de aromatizacion extraglandular de esteroides:
Obesidad
Neoplasias testiculares
Enfermedad hepética
Carcinoma adrenal feminizante
Melanoma
Hiperplasia suprarrenal congénita
Desnutricion
Hipertiroidismo
Aumento de actividad aromatasa familiar o esporadico
2.2.4.- Farmacos y sustancias con accion estrogénica

Ginecomastia idiopatica




Tabla 2.- Farmacos que producen ginecomastia

Por aumento de actividad estrogénica
Estrogenos
Cosméticos o alilmentos con estrogenos
Fitostrogenos
Digital
Gonadotrofinas
Clomifeno

Por inhibicion de la actividad androgénica
Ketoconazol y metronidazol
Cimetidina
Espironolactona
Ciproterona
Flutamida
Agentes alquilantes y cisplatino
Bicalutamida

Por mecanismo desconocido
Busulfan
Isoniacidas
Metildopa
Calcio-antagonistas
Captopril
Amiodarona
Antidepresivos triciclitos
Anfetamidas
Penicilamina
Diazepam
Marihuana
Heroina

Dudosa relacion con ginecomastia
Fenitoina
Metoclopramida
Estatinas
Antiretrovirales de gran actividad




Fig 1.- Aumento de estrégenos y disminucién de
testosterona como causa de ginecomastia
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Fig 2.- Algoritmo diagnédstico de la ginecomastia
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