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hCG: gonadotrofina coridnica humana; LH: hormona luteinizante; T: testosterona; E: estradiol; DHEA:

dehidroepiandrostercna



La ginecomastia es la presencia de tejido mamario palpable en el varon. que puede ser ocasto-
nado por un aumento de los estrogenos o una dismimucion de la testosterona. con aumento de la
relac16n estrogenos/testosterona. Puede ser fistologica (recién nacido, piberes). bilateral o unila-
teral. 1/3 de los adultos normales y mas del 50% de los hombres hospitalizados y ancianos tiene
ginecomastia.

Los tumores testiculares o adrenales productores de estrogenos son raros (T. de cel. Leydig o
Sertol1). Los tumores adrenocorticales feminizantes suelen ser de comportamiento maligno. Pue-
den producir estrogenos directamente, pero en general secretan grandes cantidades de DHEA
que se convierten en estrona en los tejidos periféricos. El testiculo puede sintetizar estrogenos
en respuesta a la hCG segregada por un tumor testicular, tumor de cel. germinales extragonadal
(carcinoma embrionarto, coriocarcinoma, teratoma) o tumeor no trofoblastico (carcinoma de pul-
mon de células grande, de riion. de células gastricas). En el hipertirordismo hay un aumento de la
sintests hepatica de SHBG (globulina transportadora de hormonas sexuales) que transporta a los
tejidos una mayor cantidad de estrogenos y una mayor produccion de éstos por aromatizacion. En
la hiperprolactinemia se produce una supresion de la produccion de gonadotropinas con el sub-
secuente hipogonadismo hipogonadotrofico. Otras causas de ginecomastia: cirrosis, alcoholismo,
msuficiencia renal cronica y dialisis, DM tipo 1. malnutricion.

Farmacos: Aumento de la actividad estrogénica (estrogenos, clomifeno. digital. gonadotrofinas,
cosmeéticos, fitoestrogenos). Inhibicion de la actividad androgénica (ketoconazol. metromdazol,
IBP. flutamida, bicalutamida, esptronolactona, agentes alquilantes, cisplatino). Mecanismo desco-
noctdo (bloqueantes calcicos. marthuana, diazepam. antidepresivos triciclicos, 1sonsacida, amio-
darona, metildopa, anfetaminas). Dudosa relacion (estatinas, metoclopramida, fenitoina).

En mas del 50% de los casos no se encuentra un mecanismo fistopatologico (1diopitico).
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