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Enfoque practico del manejo de la ginecomastia.
Seis preguntas que debe responderse el pediatra

ante un paciente con ginecomastia
Practical approach to management of gynecomastia.
Six questions to be answered by the paediatrician regarding a

patient with gynecomastia

Comité Nacional de Endocrinologia®

RESUMEN

La ginecomastia puberal esun motivo de preocu-
pacién frecuente en la consulta del adolescente.
En muchos casos va acomparfiada de un compo-
nente emocional que puede llevar a cambios en
actitudes cotidianas del joven. Descartar otras
etiologfas, evitar estudios complementarios in-
necesarios, restringir las actitudes terapéuticas
activas y reafirmar el cardcter de variante de la
normalidad es responsabilidad del pediatra y
médico deadolescentes. Se describenbrevemen-
te seis preguntas eminentemente practicas que
debe responderse el médico tratante.

SUMMARY

Pubertal gynecomastia is a common concern in
the consultation of the adolescent. Usually, it is
accompanied by an emotional component that
can lead to changes in everyday attitudes of
youth. The responsability of the pediatrician is
to rule out other etiologies, to avoid unnecessary
additional studies, tolimitactive therapeuticatti-
tudes, and to reaffirm the variation of normality.
Webriefly describe six eminently practical ques-
tions to be answered by the physician.

;Presenta nuestro paciente
ginecomastia?

Se define como ginecomastia la
proliferacién de tejido glandular ma-
mario en un vardn. Se trata de un
problema frecuente y que se conside-
ra fisioldgico en tres momentos de la
vida: en el recién nacido, en el adoles-
cente y en el anciano.! Su presentacion
puede ser unilateral o bilateral y, en
ocasiones, asincronica. Asimismo es
frecuente la referencia de dolor o par-
ticular sensibilidad local al momento

de la presentacion.

El diagnéstico de ginecomastia
se basa en el examen fisico. Ante un
paciente con aumento del volumen
en la regién mamaria, la inspeccién
y palpacién habitualmente permiten
diferenciar entre verdadera prolifera-
cién de la mama, hiperplasia del teji-
do graso (lipomastia) u otras, aunque
raras, tumoraciones mamarias. La
coexistencia de tejido graso y tejido
mamario es frecuente, especialmente
entre los adolescentes con sobrepeso
u obesidad. En los pacientes con gi-
necomastia, la palpacién cuidadosa
de la regién permite distinguir una
formacién nodular de consistencia
firme, concéntrica a la aréola y el pe-
zOn, de tamano variable, en ocasiones
dolorosa y no adherida a los planos
profundos.'?

(Cuales son las causas y la
patogenia de la ginecomastia?

La ginecomastia mds comun es
la puberal. Los trabajos de prevalen-
cia de ginecomastia puberal comuni-
can valores variables de entre 10% y
70%. Su aparicién se correlaciona con
la edad y los estadios de desarrollo
puberal; alcanza un pico de inciden-
cia entre los 12 y 13 afios, 6-12 meses
después del inicio clinico de la pu-
bertad.*® En general, los pacientes se
encuentran en estadio III de Tanner,
con un volumen testicular de 6-10 ml

@ Miembros: Dr. Guillermo Alonso, Dra. Maria Eugenia Escobar, Dra. Viviana Pipman,
Dra. Andrea Arcari, Dr. Miguel Blanco, Dra. Elizabeth Boulgourdjian,

Dra. Ana Keselman y Dra. Titania Pasqualini.



366 / Arch Argent Pediatr 2011;109(4):365-368 /| Pediatria prictica

al momento del inicio.** La referencia de antece-
dentes familiares similares es frecuente y, si bien
podria atribuirse a la alta prevalencia, deben con-
siderarse algunas entidades hereditarias (por ej.:
exceso de actividad de la enzima aromatasa).’
La proliferacion del tejido mamario es pro-
ducto del estimulo estrogénico sobre la mama
sin accién opositora de andrégenos. La patoge-
nia se atribuye a un desequilibrio en la relaciéon
andrégenos/ estrégenos en los estadios iniciales
de la pubertad.'” Las fuentes de andrégenos son
la zona reticulada de la corteza adrenal y las cé-
lulas de Leydig testiculares. La enzima aroma-
tasa transforma los andrégenos en estrégenos,
principalmente estradiol y estrona. Esta enzima
se expresa en varios tejidos normales (grasa, piel,
mama, células de Sertoli, cerebro o hueso) o pa-
tol6gicos (tumores mamarios, gonadales o higado
cirrético). La contribucion de cada uno de estos te-
jidos al total de estrégenos circulante es altamente
variable y algunos de ellos no son determinan-
tes en la patogenia de la ginecomastia.> De todos
modos, la mayoria de los trabajos no han podido
demostrar diferencias en las concentraciones sé-
ricas de esteroides entre los pacientes con gineco-
mastia y sin ella.* La saturacion de la capacidad
de transporte de la proteina ligadora de esteroi-
des sexuales (SHBG) también juega un papel en
el disbalance entre las concentraciones libres de
testosterona y estradiol, ya que esta proteina tiene

TasLA 1. Causas de ginecomastia

a) Fisioldgicas
a. Ginecomastia del recién nacido
b. Ginecomastia puberal
c. Ginecomastia del anciano
b) Hormonales
a. Hipogonadismos primarios: sindrome de Klinefelter,
dafio testicular primario
b. Hipogonadismos hipogonadotréficos
c. Otras causas de insuficiencia androgénica:
insensibilidad a andrégenos
d. Tumores testiculares: tumores de células de Sertoli o
Leydig
e. Tumores adrenocorticales o formas de hiperplasia
suprarrenal congénita
f. Tumores productores de HCG
g. Exceso de aromatasa
h. Hipertiroidismo
c) Misceldneas
a. Enfermedades hepéticas
b. Insuficiencia renal crénica
c. Sindrome de renutricién
d) Farmacolégicas

una afinidad mayor por testosterona. Alternativa-
mente se ha postulado que diferencias en la sensi-
bilidad a los estrégenos a nivel del tejido mamario
u otros factores hormonales (por ej.: leptina) po-
drian explicar la presencia de ginecomastia.'

Otras causas no fisiolgicas se enumeran en
la Tabla 1.

La ginecomastia ha sido atribuida también al
efecto adverso de muchos farmacos. Algunos ac-
tdan en forma directa sobre el receptor de estré-
genos en la mama, otros por alteraciones en el
metabolismo de los esteroides o interferencia en
la unién con su proteina transportadora, lo cual
aumenta especialmente la concentracion de estré-
genos libres (Tabla 2).

TaBLA 2. Algunos fdrmacos relacionados con la aparicién o
mantenimiento de ginecomastia

a) Hormonales
. Estrégenos
. Esteroides anabdlicos
. Testosterona
. Gonadotropina coriénica humana
. Antiandrégenos: ciproterona, espironolactona, flutamida
. Hormona de crecimiento
b) Psicofdrmacos
a. Fenotiazinas
b. Antidepresivos triciclicos
c. Haloperidol
d. Diazepam
¢) Fdrmacos cardiovasculares
a. Digoxina
b. Bloqueantes célcicos: verapamilo, nifedipina
c. Bloqueantes de la enzima convertidora de
angiotensina: captopril, enalapril.
d. Metildopa
e. Reserpina
f. Minoxidilo
d) Quimioterdpicos
a. Agentes alquilantes
e) Antiulcerosos
a. Omeprazol, lansoprazol
b. Ranitidina, cimetidina
f)  Antibiéticos
a. Isoniacida
b. Fluconazol
c. Metronidazol
d. Ketoconazol
e. Antirretrovirales
g) Drogas de abuso
a. Marihuana
b. Alcohol
c. Heroina
d. Anfetaminas
h) Otros
a. Difenilhidantoina
b. Metoclopramida
c. Ciclosporina
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:/Qué datos del interrogatorio y examen fisico
son relevantes?

El interrogatorio del paciente adolescente con
ginecomastia tiene dos objetivos. El primero es la
busqueda de elementos que permitan rotular a es-
te problema como variante del desarrollo normal
o bien como marcador de patologfa. El segundo
es intentar la valoracién del compromiso psicoe-
mocional que puede determinar la necesidad de
medios activos para su resolucion.

El pediatra debe interrogar acerca del tiempo
de evolucién, velocidad de progresién, presen-
cia o no de dolor, relacién de la ginecomastia con
otros eventos puberales y antecedentes familiares.
Se debe poner especial énfasis en el interrogatorio
referido a la presencia de agentes exégenos y a la
aparicién de signos que denoten accién de este-
roides (crecimiento, acné, signos de virilizacién a
edad inapropiada, estigmas compatibles con sin-
drome de Cushing, progresién de peso).

La observacién de las actitudes y posturas fi-
sicas del adolescente, asi como el interrogatorio
dirigido mediante preguntas sencillas, como, por
ejemplo, cambios en la actitud ante la préctica de
ciertos deportes o la comodidad en situaciones
que requieran el torso desnudo, pueden dar idea
acabada respecto del compromiso emocional.

El examen fisico debe incluir la valoracién an-
tropométrica (peso, talla, proporciones corpora-
les). En el examen de la regién mamaria, mediante
la observacion y palpacién, se debe intentar pre-
cisar la presencia y caracteristicas del tejido ma-
mario, asi como de la grasa, la piel y el complejo
aréola-pezon.

El examen genital, en el cual es menester de-
terminar el estadio de desarrollo de Tanner, el
volumen y la consistencia testicular, es cardinal.
Un volumen testicular inapropiadamente peque-
fio para el grado de desarrollo puberal puede
sugerir sindrome de Klinefelter o una fuente ex-
tragonadal de esteroides. La presencia de masas
testiculares o de varicocele puede detectarse con
el examen fisico.

Debe destacarse que comentar con el paciente
el hallazgo de un desarrollo puberal adecuado, re-
forzando las variaciones de la normalidad, contri-
buird a disminuir su tensién emocional.

;Son necesarios estudios complementarios?

En los pacientes ptberes con presentacion tipi-
ca, probablemente no sea necesario examen com-
plementario alguno para la certificacién de que
se trata de un paciente con ginecomastia puberal.

Los estudios complementarios deben conside-
rarse exclusivamente cuando la presentacion di-
fiere de lo esperado.'*

Asi entonces, se sugiere la realizacién de es-
tudios complementarios en los pacientes con gi-
necomastia prepuberal, presencia de los signos o
sintomas antes mencionados, tamafio testicular
discordante con el grado de virilizacién, antece-
dentes compatibles con trastornos de la diferen-
ciacion sexual, como criptorquidia o hipospadia,
antecedentes compatibles con dafio testicular po-
tencial (torsién de testiculo, orquitis, traumatis-
mos, antecedentes de tratamiento quimioterdpico
o radioterdpico), crecimiento mamario exagerado
o ginecomastia postpuberal. Los dosajes hormo-
nales tienen como objetivo valorar la funcién testi-
cular y las concentraciones de esteroides sexuales
circulantes. Los estudios complementarios tam-
bién deberian considerarse en aquellos pacien-
tes en los que se toma la decision de tratamiento
quirtrgico.

El diagnostico de sindrome de Klinefelter debe
considerarse en un adolescente con habito eunu-
coide, antecedentes o no de criptorquidia, trastor-
nos en el rendimiento escolar, desarrollo puberal
incompleto, ginecomastia y, fundamentalmente,
testiculos pequefios (no mds de 5-6 ml) y firmes.
El dosaje elevado de gonadotrofinas, en muchos
casos con valores de testosterona normales, suge-
rird este diagndstico que debe ser confirmado con
el estudio del cariotipo.

Otras formas de hipogonadismo, ya sea por
falla testicular primaria o hipogonadismos hipo-
gonadotréficos, presentan ginecomastia como re-
sultado de un desequilibrio entre la produccion
de estrégenos y andrégenos. El antecedente de
pubertad incompleta o retrasada en extremo y el
dosaje de testosterona, FSH y LH contribuyen al
diagnéstico.

En las enfermedades crénicas (insuficien-
cia renal crénica, insuficiencia hepética, fibrosis
quistica), incluida la desnutricién, es frecuente la
apariciéon de ginecomastia durante el perfodo de
renutricién. Raramente son necesarios estudios
complementarios en relacién a la ginecomastia
en estos casos.

El hipertiroidismo es una causa de gineco-
mastia en pacientes ptiberes y postptiberes debi-
do a alteraciones en la biodisponibilidad de los
esteroides sexuales. Los estudios de la funcién
tiroidea deberfan solicitarse si los datos clinicos
lo sugieren.

Los tumores testiculares son una muy rara
causa de ginecomastia. La patogenia incluye el
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aumento de la actividad de aromatasa intratu-
moral. El sindrome de Peutz Jegher, que incluye
tumores de las células de Sertoli y/o Leydig, de-
be considerarse en un paciente con ginecomastia
y méculas hipercrémicas en la mucosa yugal. La
ecograffa testicular puede ser de utilidad en es-
tos raros casos.

La ecografia de la region mamaria puede ser
necesaria cuando es dificil precisar por palpacién
la naturaleza de la masa subareolar. La mamogra-
fia no estd recomendada como estudio rutinario.

¢Es de utilidad el tratamiento farmacol6gico?

La ginecomastia puberal es un cuadro general-
mente autolimitado y con regresiéon espontanea
en la mayoria de los casos. El reaseguro de que se
trata de una variante del desarrollo normal y una
explicacién referida a la evolucién suele ser sufi-
ciente para calmar la inquietud que este proceso
puede generar en el adolescente. Por lo tanto, el
seguimiento clinico por los siguientes 6-12 meses
serfa suficiente.

Sin embargo, una conducta de tratamiento ac-
tivo podria ser necesaria ante persistencia mads
alld del tiempo esperado, dolor exagerado, inco-
modidad o perturbacion en las actividades coti-
dianas o en el funcionamiento social.

El tratamiento médico de la ginecomastia se
basa en revertir el disbalance estrégenos/andré-
genos, en la mayorfa de los casos con fdrmacos
que bloquean la accién de los estrégenos sobre su
receptor o que disminuyen la produccién al inhi-
bir a la enzima aromatasa. De todos modos, las
evidencias respecto de los beneficios de utilizar
estos farmacos son débiles.

La utilizacién de bloqueantes selectivos del
receptor de estrégenos (clomifeno, tamoxifeno
o raloxifeno) durante periodos variables de tra-
tamiento (2-9 meses) ha sido descripta en varios
trabajos, destacdndose la ausencia de efectos ad-
versos de significacién. No obstante, las variables
que muestran su utilidad (disminucién del volu-
men mamario, la sensibilidad local o satisfaccién
de los pacientes) son dificiles de evaluar dada la
natural tendencia a la evolucién espontdnea en
la mayoria de los pacientes. Del mismo modo,
los farmacos inhibidores de la aromatasa, como
testolactona o anastrozol, tampoco han mostra-
do efectos significativos cuando se los compara
con placebo.*”

La mayorfa de las publicaciones especulan que
los efectos beneficiosos del tratamiento médico
podrian ser mayores en los momentos iniciales

de la ginecomastia en relacién con el rol del dis-
balance hormonal en la fase proliferativa del teji-
do mamario.®” Sin embargo, los médicos tratantes
raramente consideran esta opcién.!

¢Cuales son las indicaciones de tratamiento
quirtargico?

La regresiéon de la ginecomastia es frecuente,
ya sea por la evolucién espontdnea de la gineco-
mastia puberal o la resolucién de las causas se-
cundarias (suspensién de farmacos involucrados,
resolucién de cuadros hormonales). De todos mo-
dos, luego de uno o dos afios, pueden desarrollar-
se cambios histolégicos que incluyen la fibrosis
del tejido subareolar con persistencia de la gine-
comastia. Ademds, el volumen de la mama puede
estar muy aumentado por la proliferacion de teji-
do graso en pacientes obesos o con sobrepeso. Al-
canzada esta instancia, el compromiso que genera
en el adolescente desde el punto de vista estético
y emocional puede ser suficientemente importan-
te como para requerir un tratamiento definitivo.
Se han propuesto diferentes técnicas quirdrgicas
para ello, incluyendo la mastectomia subcutdnea
con liposuccién o sin ella, a través de abordajes
subareolar o axilar. El impacto final en la calidad
de vida del adolescente no ha sido mensurado,
aunque si se 1o ha hecho en adultos jévenes.®’ B
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