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RESUMEN: El exceso de tejido mamario en el vardn,
conocido como ginecomastia, es un hallazgo obser-
vado con frecuencia por el médico. Su presencia
constituye un motivo de complejo para el adolescen-
te, y de sorpresa y preocupacion para el adulto. El
principal objetivo para el clinico reside en discernir
aquellos pacientes en los que la ginecomastia es sin-
toma de una enfermedad de base, que requieren tra-
tamiento especifico, respecto a la gran mayoria de in-
dividuos con ginecomastia en los que no existe
patologia alguna. Numerosos mecanismos fisiopato-
légicos han sido involucrados en la génesis de la gi-
necomastia, abocando todos ellos a un aumento ne-
to del cociente estrogenos/androgenos en el tejido
diana (mama). Especial estudio requiere la gineco-
mastia puberal en cuanto gue un 50-75% de varones
en dicha fase de desarrollo presentan un aumento del
tejido mamario. En el presente articulo presentamos
una amplia revisién sobre los mecanismos patogéni-
cos, algoritmo diagnostico y manejo terapeutlco ac-
tual, sobre la ginecomastia.

SUMMARY: The development of excess breast tissue
in the male, known as gynecomastia, is a common fin-
ding seen by physicians. It is a source of embarrass-
ment to the adolescent and of surprise and concern to
the older male. The main challenge to the physician
lies in separating the patients with gynecomastia as a
symptom of a serious underlying disease, requiring
specific treatment, from the vast majority of individuals
with gynecomastia, in whom there is no underlying
pathology. Numerous pathogenic mechanisms have
been involved in the genesis of gynecomastia, leading
all to an increased net estrogen / androgen ratio that
effectively acts at the target tissue (breast). Special
emphasis must be done in puberal gynecomastia sin-
ce 50 to 75 % of boys in these development s phase
have a breast enlargement. In the present paper we
provide an overall review of hormonal pathogenesis
and diagnostic clues, as well as current therapeutic
guidelines regarding gynecomastia.

(Rev Med Univ Navarra 1997; 41: 42-50).
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Por ginecomastia se entiende el crecimiento glan-
dular de la mama masculina. En general, todo tejido
mamario visible o palpable en el vardn es considerado
anormal excepto en tres condiciones que pueden ser
consideradas como “fsiologicas” : Ginecomastia nco-
natal, puberal y senil. Desde el punto de vista diag-
nostico, el objetivo prioritario reside en discernir entre
aquellos pacientes con ginecomastia secundaria a al-
gln proceso patoldgico, que requiere tratamiento es-
pecifico, frente a la gran mayoria de individuos con gi-
necomastia en los que no existe patologia alguna de
base.

Epidemiologia

Existen tres intervalos de edad claramente diferen-
ciables en los que la aparicion de ginecomastia mues-
tra una prevalencia especial. El primero de ellos co-
rresponde al periodo neonatal en el cual la presencia
transitoria de tejido mamario palpable tiene lugar en-
tre el 60 - 90% de los recién nacidos, debido al paso
transplacentario de estrogenos (1). Tl segundo pico de
frecuencia ocurre durante la pubertad, inicidndose el
ascenso en torno a los diez afos, alcanzando su pun-
to algido entre los trece y catorce anos, para finalmen-
te declinar durante los dltimos afios de la adolescen-
cia. En la edad adulta, se observa una mayor
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prevalencia de ginecomastia entre los cincuenta vy
ochenta anos como consccuencia del declinar de la
funcion testicular(2,3).

Los estudios destinados a conocer la frecuencia de
ginecomastia dependen del tamano del disco mamario
que se considere para su valoracion. Asi, Nydick (4) en
un estudio en el que consideraba ginecomastia al ha-
llazgo de un botén mamario de 0,5 cm, observé que
entre los diez y dieciséis anos aparecia en un 40% de
los nifios, con una tasa de incidencia cercana al 65% a
los catorce anos. Ouos autores (5,6) consideran que
una ginecomastia de tal grado que pueda ser detecta-
da en un examen general aparece solo en el 10% de
los ninos.

Etiologia

Son numerosas las entidades que se asocian con la
ginecomastia tal y como se observa en la Tabla 1. En-
tre los casos que consultan expresamente por la mis-
ma destacan segiin Braunstein (7) la ginecomastia idio-
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pitica (25%), ginecomastia puberal (25%), y las secun-
darias a farmacos (10 - 20%), cirrosis hepatica , mal-
nutricion e hipogonadismos primarios (8%). Finalmen-
te, cabe destacar a los tumores testiculares (3%),
hipogonadismos secundarios (2%), hipertiroidismo
(1,5%) o enfermedad renal (1%), como causas menos
frecuentes.

La ginecomastia puberal por su prevalencia y carac-
teristicas, merece tratamiento aparte en la presente re-
vision. Asimismo, es progresivamente creciente el nu-
mero de firmacos y drogas (Tabla 2) implicadas en la
etiologia de la ginecomastia, siendo ésta en la mayo-
ria de las ocasiones, reversible con la reduccién de la
dosis o retirada de la sustancia causante.

Fisiopatologia.

El tejido mamario de ambos sexos presenta caracte-
risticas histologicas idénticas durante el periodo neo-
natal e infancia, experimentando un proceso de dife-
renciacion con el inicio de la pubertad (1). En la
mayoria de los varones, durante el comienzo de la ma-
duracién sexual tiene lugar una proliferacién transito-
ria de los ductus y tejidos periductales, seguida poste-
riormente de una involucion y atrofia de los mismos.
En contraste, el tejido ductal y periductal de la mama
en las hembras contindan su desarrollo hasta la for-
macion de los acini terminales, proceso que requiere
del influjo estrogénico (8).

Dado que los estrégenos estimulan el tejido mama-
rio mientras que los andrégenos antagonizan estos
efectos (9), la ginecomastia se ha considerado clisica-
mente como el resultado de una alteracion en el co-
ciente entre las concentraciones de estas dos familias
hormonales (10). Sin embargo, la presencia en algunos
casos de niveles hormonales circulantes normales en
personas con ginecomastia, ha llevado a postular otros
mecanismos tales como alteraciones en el receptor an-
drogénico o una mayor sensibilidad del tejido mama-
rio frente al estimulo hormonal, como posibles meca-
nismos patogénicos de la misma, aunque es la relacién
alterada entre la accién estrogénica y androgénica la
que en Gltimo término continta considerandose como
principal impulsor del desarrollo del tejido glandular
mamario. En concreto, el desequilibrio a favor del to-
no estrogénico respecto al androgénico, mediado por
las correspondientes alteraciones en la produccién de
ambos grupos hormonales, trastornos en su transporte
plasmitico o variaciones en su sensibilidad tisular, re-
presentan los principales mecanismos fisiopatolégicos
implicados en la génesis de la ginecomastia.
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1. Aumento de la concentracion sérica de
estrogenos.

En condiciones normales , aproximadamente el 85%
de la sintesis de estradiol y mas del 95% de la de es-

trona tene lugar en tejidos extragonadales (tejido adi-
poso, higado y misculo) en el vardn (11,12) mediante
un proceso de aromatizacion a partir de una serie de
precursores. Asi, el principal precursor del estradiol es
la testosterona, de sintesis casi exclusivamente testicu-
lar, mientras que la androstendiona, un andrégeno de
origen fundamentalmente adrenal, es considerado el
precursor princeps para la formacion de estrona. Fi-
nalmente, existe un importante grado de interconver-
sion entre estrona y estradiol, catalizado por la enzima
17-pB- hidroxiesteroide deshidrogenasa, que al mismo
tiempo es responsable del paso de androstendiona a
testosterona (8,13).

Son numerosas las entidades capaces de inducir un
incremento de la concentracion “sérica de estrogenos.
Los tumores testiculares derivados de células de Leydig
y las neoplasias adrenales feminizantes sintetizan im-
portantes cantidades de estrogenos (14). Un aumento
en el proceso de aromatizacién de precursores estro-
génicos tiene lugar en tumores testiculares derivados
de células de Sertoli, germinomas, obesidad, enferme-
dad hepdtica (al disminuir la capacidad hepitica para
inactivar los estrogenos y extraer androstendiona de la
circulacién), hipertiroidismo (15), sindrome de Kline-
felter o senectud, reflejando en este dllimo caso el au-
mento relativo del porcentaje de grasa corporal (16).
La administracion de andrégenos aromatizables, bien
terapéutica o bien accidentalmente (comidas, cremas,
etc.) puede abocar a un aumento de la concentracion
total de estrogenos, desarrollindose ginecomastia en
algiin caso. Finalmente, la activacién masiva de recep-
tores estrogénicos en tejido mamario puede ocurrir tras
la toma de Firmacos (Tabla 2) o cremas estrogénicas
(17), o bien medicamentos que presenten una homo-
logia estructural con los estrogenos, como es el caso
de la digitoxina (18).

2. Disminucion de la concentracion sérica de
andrégenos.

Un cociente estrogenos/androgenos elevado puede
encontrarse en pacientes con concentraciones norma-
les o elevadas de estrégenos que presentan simultine-
amente un descenso en la concentracion de androge-
nos libres, Dicha disminucion de la concentracion
androgénica puede apreciarse en personas ancianas
como consecuencia del proceso de envejecimiento
con la consiguiente insuficiencia testicular primaria re-
lativa, en pacientes con hipogonadismo primario o se-
cundario, o en defectos enzimdticos testiculares (3 b-
hidroxiesteroide deshidrogenasa o 17-B- hidroxieste-
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roide deshidrogenasa). Destaca asi mismo el uso de
farmacos como el ketoconazol o espironolactona que
inhiben la sintesis de testosterona (19,20).

Los estados de hiperestrogenemia, inducen una in-
hibicion  de la actividad enzimatica del citocromo P
45017 a nivel testicular, el cual se requiere para la bio-
sintesis de testosterona (21), lo que potencia el efecto
derivado del aumento del nivel estrogénico. Es impor-
tante senalar que la ingesta de alcohol aumenta el acla-
ramiento de testosterona sérica al potenciar la activi-
dad reductasa hepatica de la misma (22), originando
ginccomastia atin cuando no se aprecie hepatopatia.
Finalmente, la ginecomastia susceptible de aparecer
durante el proceso de renutricion, parece asociarse a
una disminucion de la concentracion sérica de andro-
genos (23).

3. Alteraciones en el equilibrio de la proteina
transportadora de hormonas sexuales (SHBG).

La SHBG transporta tanto andrégenos como estro-
genos en la circulacion, permitiendo que tnicamente
una escasa proporcion de esteroides sexuales perma-
nezcan en estado libre o activo. La afinidad de la
SHBG por los andrégenos es superior a la necesaria
para fijar estrogenos, por lo que aquellas situaciones
que aumentan la SHBG, como es el caso del trata-
miento prolongado con corticoides, o que hien des-
plazan los androgenos de dicha proteina, como el tra-
tamiento con ketoconazol o espironolactona (19,20),
son capaces de inducir ginecomastia.

4. Anomalias en el receptor androgénico.

El defecto en la estructura o funcion de los recepto-
res androgénicos, presente ¢n los pacientes con sin-
drome completo o parcial de insensibilidad androgé-
nica (24), o bien el desplazamiento de los andrégenos
de sus correspondientes receptores en la mama oca-
sionado por firmacos como el acetato de ciproterona
(25), flutamida (25) o cimetidina (26,27), constituyen
un posible mecanismo en la génesis de la ginecomas-
tia aun cuando las concentraciones hormonales son
normales.

5. Hipersensibilidad del tejido mamario.

La ginecomastia podria tener lugar en varones cuyo
tejido mamario presentara una sensibilidad exacerbada
frente a una concentracion normal de estrogenos. Asi,
se ha descrito un aumento en la actividad aromatasa
en fibroblastos de piel piibica de pacientes con gine-
comastia aislada, postulandose que un aumento en la

aromalizacion a nivel mamario, de andrdgenos a cs-
trogenos, podria constituir ¢l mecanismo responsable
de la ginecomastia idiopatica (11). En realidad, el es-
tudio de los receptores estrogénicos y androgénicos en
tejido de ginecomastia demuestra positividad del 10-
90% para receptores estrogénicos y del 20-75% para
androgénicos. No obstante, no s¢ han llevado a cabo
comparaciones con las caracteristicas del tejido mama-
rio de varones normales,

6. Papel de las gonadotrofinas y prolactina en la
génesis de la ginecomastia.

Las gonadotrofinas participan de manera importan-
te en la regulacion del cociente estrégenos/androge-
nos. Asi, un aumento en la concentracion circulante de
gonadotrofinas, bien sca de LH como ocurre en el fa-
llo testicular primario, o bien sca de TICG como su-
cede en la produccion ectopica de dicha sustancia por
distintas neoplasias, conlleva un aumento en la pro-
duccion androgénica por las células de Leydig, con la
consiguiente promocion de la aromatizacion periférica
a estrogenos (28). Asimismo, un aumento en la con-
centracion de gonadotrofinas potencia la actividad aro-
matasa por la propia célula de Leydig, incrementando
asi la produccion testicular de estradiol, el cual a su
vez inhibe la accion enzimdtica del citocromo P450¢17
(29).

La secrecion de prolactina juega un papel crucial en
la galactorrea, participando exclusivamente de forma
indirecta en el desarrollo de ginecomastia. El aumento
en el cociente estrégenos/ andrégenos es capaz de es-
timular la secrecion hipofisaria de prolactina, condi-
cionando ocasionalmente la coexistencia de gineco-
mastia ¢ hiperprolactinemia. Por otro lado, un estado
de hiperprolactinemia puede desencadenar un hipo-
gonadismo secundario por inhibicién de la secrecion
hipotalamica del péptido liberador de gonadotrofinas,
que como s¢ ha comentado anteriormente puede lle-
var al desarrollo de ginecomastia como consccuencia
de la reduccion de la sintesis androgénica.

Ginecomastia Puberal

El crecimicento glandular de la mama en el varon es
un acontecimiento relativamente frecuente durante la
pubertad llegando a afectar al 50-75% de los varones
que sc¢ encuentran en esta etapa del desarrollo. Nume-
rosas alteraciones hormonales como una disminucién
de la concentracion de testosterona libre (30) |, o de
dihidrotestosterona (31), un aumento en el cociente
estrogenos/androstendiona (32), un aumento de la re-
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lacién estradiol/testosterona (33) o la presencia de un
tejido mamario hipersensible a los estrogenos (10,11),
han sido propuestas como mecanismos responsables
del mismo, si bien el papel real que dichas alteracio-
nes juegan en el desarrollo de ginecomastia estd aun
por esclarecer.

En algunos casos se observan elevaciones transito-
rias del estradiol plasmético en torno al inicio de la gi-
necomastia. Sin embargo, la mayoria de los autores
coinciden en que no existen alteraciones sostenidas de
los niveles de estrogenos en los pacientes con gineco-
mastia puberal (33-36). En las etapas iniciales de la pu-
bertad, el testiculo, al ser estimulado por las gonado-
trofinas hipofisarias, comienza a producir testosterona
tnicamente por la noche (37), para ir aumentando
posteriormente durante el dia a medida que la misma
avanza. Por contra, en este periodo los estrogenos pro-
vienen casi en su totalidad de la conversion periférica
de los andrégenos suprarrenales y se mantienen ele-
vados a lo largo del dia (33). Como consecuencia de
ello, solamente se mantiene el efecto supresor de la
testosterona sobre el crecimiento mamario durante la
noche, pero no durante el resto del dia. Asi, Moore y
cols (35) hallaron una disminucion en la relacién an-
drogenos/estrogenos al atardecer en nifos con gine-
comastia puberal, pero no en nifios normales sin gine-
comastia, atribuyendo a la disminucién de la
produccién suprarrenal de andrégenos o al aumento
de su aromatizacion en tejidos periféricos la causa de
la ginecomastia transitoria en los adolescentes, siendo
ésta quizds la hipdtesis mas aceptada hasta la fecha.

En la ginecomastia puberal el disco de tejido glan-
dular suele ser menor de 4 cm de didmetro y se pare-
ce a la gemacion de la mama femenina en las etapas
iniciales (estadios I-1I de Tanner). Es subareolar, movil
y no adherido a la piel subyacente (38). Cuando es
mayor de 5 cm de didmetro y su aspecto se asemeja al
de una mama femenina en los estadios II-1V de Tan-
ner, se denomina macroginecomastia, la cual rara vez
se resuelve espontineamente. La ginecomastia suele
tener un inicio unilateral con sensibilidad al tacto y la
presion, con un crecimiento lento y progresivo a la vez
que va disminuyendo la sensibilidad. En el 75% de los
casos, al poco tiempo se inicia en el lado contralateral
con la misma sintomatologfa. Todo ello acontece en un
adolescente sano en el que no se objetiva causa etio-
16gica alguna, y en el que los signos de desarrollo pu-
beral masculino (pubarquia, pigmentacién escrotal y
volumen testicular de 8ml) aparecen al menos seis me-
ses antes del inicio de la ginecomastia. En la mayoria

de casos, la regresion suele producirse entre los doce
y veinticuatro meses de evolucion (25), si bien en oca-
siones la proliferacion del tejido mamario puede per-
sistir durante la edad adulta.

Anatomia Patologica

La glindula mamaria consta de dos componentes
bdsicos : El epitelio ductal glandular y el tejido conec-
tivo periductal. La histologia de la ginecomastia se re-
laciona con el tiempo de evolucién de la misma y no
con la causa que la origina (39).

Inicialmente, cuando el tiempo de evolucién es in-
ferior a dos anos, existe una florida proliferacion duc-
tal y de su epitelio cuboideo, un aumento del estroma
y tejido conectivo periductal, junto a un aumento de la
vascularizacion de la mama. Es en esta etapa cuando
la ginecomastia es reversible si se corrige la causa sub-
yacente. Por el contrario, si el tiempo de evolucién es
superior a cuatro anos, se aprecia una hialinizacion del
estroma, dilatacion de los ductus y una marcada re-
duccién de la proliferacion epitelial (7,39,3).

Diagnodstico.

La evaluacién del paciente que consulta por au-
mento del tamafo mamario debe estar orientada a di-
ferenciar en primer lugar, si realmente se trata de gi-
necomastia o si por el contrario existe una infiltracién
grasa sin proliferacion glandular (pseudoginecomas-
tia). En segundo lugar, en caso de confirmarse la pre-
sencia de ginecomastia, se deberd diferenciar entre gi-
necomastia no patolégica o patolégica.

El primer punto requiere de la realizacion de un
examen fisico riguroso que se realizard con el pacien-
te en decibito supino. El examinador explorard la ma-
ma entre los dedos pulgar e indice, moviendo suave-
mente los mismos hacia pezdn. Si existe ginecomastia
se palpard por debajo del pezén y areola una estruc-
tura discoide firme o rugosa, mdévil, no presente en la
pseudoginecomastia, que se percibe como un tejido
blando de consistencia propia de su constitucion adi-
posa. La mayoria de los autores consideran como gi-
necomastia un disco de tejido glandular superior a dos
centimetros de tamafio. La ginecomastia asimétrica es
frecuente y la ginecomastia unilateral representa en
muchas ocasiones el estadio inicial de la ginecomastia
bilateral (8).

La aparicion durante la dltima parte de la pubertad,
de una ginecomastia firme y dolorosa, requiere de una
historia clinica y exploracion fisica, que incluird una
exhaustiva valoracion testicular dirigida a determinar
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su situacion, volumen mediante orquidometria y ca-
racteristicas de la piel escrotal, asi como el grado de
desarrollo del vello pubiano. Si los resultados son
compatibles con un desarrollo puberal normal y, dado
que la mayoria de los casos se resuelven espontinea-
mente en un ano, se aconseja scguimiento periédico,
sin necesidad de otras exploraciones complementarias.

Dado que la ginecomastia es un hallazgo frecuente
en varones, la simple presencia en un examen de ruti-
na, de escaso tejido mamario palpable no doloroso, no
requiere necesariamente de la realizacion de determi-
naciones analiticas especificas. En los casos detectados
fuera del periodo puberal, una historia clinica orienta-
da a investigar el uso de firmacos relacionados etiolo-
gicamente con el problema o consumo de alcohol, asi
como sintomas sugestivos de enfermedad hepitica, in-
suficiencia testicular, hipertiroidismo o posibles nco-
plasias, suele ser suficiente para esclarecer la mayoria
de procesos asociados con la ginecomastia. Si tras la
exploracion fisica y determinaciones analilicas bisicas

(funcién renal, hepdtica, hormonas tiroideas, hemo-
grama, etc..) no se encontrara anormalidad alguna, una
investigacion mas profunda rara vez es eficaz, debién-
dose reevaluar al paciente al cabo de seis meses.

Si por el contrario nos encontramos con una gine-
comastia de reciente aparicion y cardcter ripidamente
progresivo, en la que la historia clinica, exploracién fi-
sica y analitica son normales, deberemos determinar
los niveles de gonadotrofina coriénica (HCG), testos-
terona, estradiol y LH, con el fin de esclarecer el ori-
gen de la misma de acuerdo con el algoritmo expues-
to en las figuras 1y 2.

Son numerosas las entidades que pueden ocasionar
un aumento de tamano de la mama entre las que des-
tacan neurofibromas, hematomas, lipomas, linfangio-
mas, quistes dermoides o carcinoma de mama, y que
obligan a realizar un diagnédstico diferencial con la gi-
necomastia. En este sentido, el carcinoma de mama
generalmente suele aparecer en forma de un creci-
miento excéntrico y unilateral de la mama, muchas ve-

Fig. 1
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Algoritmo diagnéstico de la ginecomastia basado en la determinacion de festosterona (T).
( Hormona luteinizante (LH), prolactina (PRL), tiroxina (T4), hormona tiroestimulante (TSH) ).
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Algoritmo diagnastico de la ginecomastia basade en la determinacion de estradiol (E2) y gonadotrofina corionica humana (HCG),

(Hormona luteinizante (LH)).

ces acompanado de retraccion areolar, telorragia o lin-
fadenopatias. La puncion aspiracion con aguja fina o la
mamografia son ttiles para diferenciar ambas patolo-
gias (40), si bien en ocasiones es necesaria ante la du-
da, la realizacion de una exploracion quirirgica. Salvo
en el sindrome de Klinefelter, donde el riesgo de pa-
decer cancer de mama es dicciséis veces superior al de
los varones normales, el resto de entidades suscepti-
bles de ocasionar ginecomastia no suponen un mayor
riesgo de desarrollar malignizacion (41).

Tratamiento

En la mayorfa de pacientes, la ginecomastia se re-
suelve tras eliminar el agente o patologia que la origi-
na. El uso de un tratamiento especiflico como el apo-
yo psicoldgico, el tratamiento médico o la cirugia, se
hacen necesarios cuando la ginecomastia causa dolor

significativo, problemas emocionales o interfiere con la
vida cotidiana del paciente. La tasa elevada de regre-
siones espontaneas (42) dificulta el andlisis de la efec-
tividad real de las distintas modalidades de tratamien-
to médico. Como hemos senalado anteriormente, la
relacion existente entre el tiempo de evolucion y el
éxito del tratamiento, es un factor a considerar en la
eficacia terapettica.

Entre los primeros farmacos utilizados destaca la
testosterona, si bien el porcentaje de éxitos derivados
de su administracion no fue superior al de un grupo
control de pacientes no tratados (82% vs 85%) (42),
presentando ademads el inconveniente de ser poste-
riormente aromatizada a estradiol y por tanto, pudien-
do agravar la ginecomastia.

Hoy en dia los firmacos mds utilizados son los com-
puestos antiestrogénicos como el tamoxifén y clomife-
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no, y la testolactona (43-46). El tamoxifén actia com-
pitiendo con los estrogenos por sus receptores. Suele
ser scguro y elicaz a dosis de 10 -20 mgr dos veces al
dia. Si bien en ninguno de los estudios citados se con-
siguié una regresion del 100%, ésta fué del 80% en el
ensayo realizado por Algarthnam (43). Solamente se
han observado cfectos secundarios consistentes en do-
lor abdominal y nauseas ¢n el 5% de los varones tra-
tados, no precisandose la suspension del tratamiento.
Dada la eficacia y seguridad del mismo, parcce razo-
nable su uso como firmaco de primera eleccion, du-
rante tres meses, en pacientes con ginecomastia dolo-
rosa de reciente diagnostico.

El citrato de clomifeno también ha sido utilizado por
sus efectos antiestrogénicos. Uno de los primeros es-
tudios realizados con el mismo concluyé que el 95%
de pacientes presentd una disminucion del tamano del
tejido mamario, con una respuesta mixima entre las
cuatro y ocho semanas de tratamiento, si bien menos
del 50% de los pacientes estuvieron satistechos con los
resultados obtenidos (47). Owo estudio que utilizo
idénticas dosis de clomifeno (50 mg/dia), demostro
una reduccion significativa en un 36% de los ninos con
ginccomastia puberal estudiados (48). El uso de clo-
mifeno a dosis de 100 mg/dia durante seis meses con-
sigue una respuesta completa en el 64% de los casos
tal y como han descrito LeRoith y cols (49).

La testolactona inhibe la actividad aromatasa, blo-
queando la transformacion de androgenos suprarrena-
les y testiculares en estrogenos. A dosis de 450 mg/dia

(150 mg cada 8 horas) no inhibe la secrecion de go-
nadotrofinas ni retrasa el desarrollo puberal. Un estu-
dio realizado con dicho firmaco (46) demostrd una
marcada reduccion del tejido mamario cuando se ad-
ministré a 22 varones con ginecomastia puberal du-
rante un periodo minimo de dos a scis meses. Maho-
ney (38) ha observado que a dichas dosis sucle ser
menos eficaz que el tamoxifén en la ginecomastia pu-
beral. Ninguno de estos  estudios pusieron de mani-
fiesto la presencia de efectos adversos

Finalmente, cxisten olras opciones terapetticas
menos utilizadas como el danazol, con el cual Jones
y cols (50), a dosis de 200 mg cada doce horas, han
conseguido buenos resultados en el tratamiento de la
ginecomastia idiopatica del adulto, si bien su cardcter
antigonadotrélico con el consiguiente descenso en
los niveles de testosterona limita su uso. El epltanoa-
to de dihidrotestosterona, preparado eficaz aunque
no disponible en el mercado, destaca por no sufrir
aromatizacion in vivo, por lo cual conserva su capa-
cidad androgénica para inhibir el crecimiento mama-
rio(51).

Cuando la ginecomastia es mayor de 6 cm de did-
metro, o el tiempo de evolucion es mayor de 4 anos,
existe una fibrosis intensa por lo que el tratamiento de
cleccion es quirtirgico. Las técnicas de mamoplastia
periareolar o transarcolar aportan los mejores resulta-
dos (52,53). La lipectomia por succion elimina el teji-
do graso si bien el tejido glandular requiere escision
local (54).
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