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GINECOMASTÍA

(hipertrofia mamaria masculina)

Se defino con el nombre de ginecomastia, aque­

llos estados en los cuales la glándula mamaria mas­

culina adquiere caracteres femeninos, es decir, 

cuando dicha glándula sufre un proceso de hipertro­

fia  que puede ser uni o bilateral, simétrica o no 

con o sin producción de leche. Este es un estado en 

el cual debemos ver desde el punto de vista patogé­

nico, un indicio de intersexualidad, siendo anatomo- 

patológicamente el resultado de la hipertrofia e hi- 

perplasia, no solamente del tejido conjuntivo, sino 

también del tejido glandular propiamente dicho.

Sabemos que en el hombre y hasta la edad pube- 

ral, las mamas permanecen casi estacionarias; en es­

te momento suelen aumentar de tamaño, siendo más o 

menos dolorosos.
«

Todo ello indica que la glándula, después de 

un esfuerzo impotente hacia una organización supe­

rior, vuelve a sus dimensiones infantiles y las 

conserva durante toda su vida. Sin embargo en algu­

nos individuos se observa un estado de reviviscencia
i 

mamaria. La glándula se agranda en forma simétri­

ca o no, con o sin secreción láctea, adquiriendo 

los caracteres de la mama femenina. Cuando esta ano­

malía es bilateral, recibe el nombre de ginecomastia, 
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pero cuando siéndolo, el desarrollo es desigual en 

ambos lados, se llama anisoginecomastía. La tumefac 

ción mamaria de 1a pubertad (ginecomastia puberal) 

y de la adolescencia (mastitis del adolescente) se 

observan con bastante frecuencia, pero por lo gene­

ral son estados pasajeros. Es muy raro q.ue persis ­

tan con el carácter de hipertrofia benigna permanen* •

te. La ginecomastía puede existir como una anomalía 

aparen temen te aislada en sujetos perfectamente con­

formados o bien asociada a otros caracteres femeni­

nos, leves en unos casos o con desviaciones morfo­

lógicas marcadas, en otros. .Este trastorno debe ser 

considerado como una evidencia de intersexualidad 

latente, aunque el portador del mismo tenga testícu­

los normales. Los estados patológicos orgánicos o 

funcionales, en los cuales puede observarse la gine- 

comastía, son múltiples, desde aquellos en los que 

la vinculación entre esta alteración y el proceso 

originario resulta evidente, como sucede en cier­

tas endocrinopatías bien definidas (hipergenitalis- 

mo, pseudohemarfrodistismo, insuficiencia suprarre­

nal, tumores córtico edrenales y testiculares) pa­

sando por aquellos otros estados en que la relación 

causal es un poco más obscura (cáncer de pulmón, ci- 
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írosla hepática, leucemias, lesiones diencefalohipo- 

fisarias, lepra? etc.), hasta llegar finalmente has­

ta los casos en que la ginecomastia no reconoce una 

causa evidente, lo que nos obliga a rotularlos como 

esencial.

K1 gran problema parece ser, el afirmar si 

este trastorno es o no de origen hormonal, en todos 

los casos. Para muchos lo es, y afirman en este ca- 

so q.ue en toda ginecomastia hay siempre una dismi - 

nución de la increción gonadal y por lo tanto es 

siempre un problema endocrinológico. Otros autores 

piensan en una dirección totalmente opuesta, adjudi­

cando el trastorno a lesiones puramente nerviosas, 

de carácter simpático, pór carencia alimenticia, etc.

La tendencia actual es a considerar la gineco- 

mastia como un desequilibrio hormonal, cuyo punto 

de partida puede ser de lo más variable, desde lue­

go no endocrino, pero cuyos efectos se ejercen siem­

pre a través del citado sistema. Los casos variados 

en q.ue el aumento de tama fío de la glándula mamaris, 

se debe a estímulos mecánicos, traumatismos, suc **
*

«w

ción, que despiertan en ella un auténtico estado in­

flamatorio (mastitis) en nada contradicen la afirma-
\ •
X-'"A*
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ción anterior, ya que estas mastitis so establecen 

con gran frecuencia sobre una previa ginecomastia 

discreta (por supuesto hormonal) que pasó inadver­

tida., Kn cuanto a la ginecomastia por succión, obe­

dece o un tipo de maniobra,que en si misma lleva im­

plícita el acento feminoido del varón que a ella se 

somete. Al lado de estos casos legítimamente endo­

crinos, aún con apariencia inflamatoria, perece ne­

cesario aceptar la existencia de mastitis genúinss y 

primitivas.

La ginecomastia debe diferenciarse también de 

la mama adiposa pseudo ginecomastia; aunque a ve - 

ces coexiste con ella. Este depósito graso mamario, 

típicamente femenino, se presenta en diversos esta­

dos hipogenitales del varón (castración, eunoeoídis- 

mo, síndrome adiposo hipogenitel, obesidad del cli­

materio masculino).

patogenia

En presencia de iguales causas etiológicas, 

unos sujetos desarrollan ginecomastia y otros no. 

be cree que existen factores predisponentes o sea
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capacidad autóctona local, de una o ambas mamas, 

para seguir creciendo.

Cabemos que la mama es un carácter sexual mox 

fológico secundario y todo carácter sexual morfoló­

gico es el producto resultante de la interacción de 

dos factores: a) Un factor cromosomal, que es ol 

que determina la capacidad del tejido para respon­

der a estímulos posteriores de carácter hormonal y 

b) un factor hormonal propiamente dicho. Teniendo 

en cuenta el primer factor, aceptamos en la gineco- 

mastia, una composición anormal del germen, es de - 

cir la persistencia de un carácter sexual, en un 

sexo que no.llega a dominar íntegramente a su anta­

gonista^ fís decir, que el varón, puede ser portador 

de genes que posean los caracteres necesarios para 

producir el crecimiento de la glándula mamaria.

Jín la patogenia de la ginecomastia intervie - 

nen una serie de factores.

1») Factores predisponentes:

Están .dados por una condición primordial pa- 

ra toda ginecomastia, que es la persistencia de una 

disposición autóctona o capacidad de la mama para 

crecer; esta capacidad varía de un individuo al
V /

V
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otro y en el mismo entro embaa mama a. tíe trata do 

una predisposición congónita, esto os, un estado in- 

tersexuel (cromosomal o cifótico)* Ks ya conocido 

que la determinación del sexo es el resultado de la 

relación cuantitativa adecuada entre genes determi­

nantes masculinos y femeninos, pues cada sujeto po­

see con las de su propio sexo^ cualidades germinales 

del sexo opuesto, constituyendo un estado en poten­

cia, capaz de condicionar una transíormación Ínter-
•-Z

sexual del individuo.

Recibe el nombre de intersexualidad, el esta­

dos en el cual, ún individuo presenta caracteres del 

sexo opuesto, o la combinación de caracteres de am­

bos sexos en proporciones variables.

Factor determinante o desencadenante.

Comunmente la ginecomastia no aparece en forma 

espontánea, sino que necesita de factores desencade­

nantes; estos factores no actúan libremente, sino que 

lo hacen condicionados por una cierta predisposición, 

base del trastorno.

I>a mayor parte de les ginecomastias (excepción 

de las que aparecen en el hipertiroidismo; por la ad­

ministración do sustancias córticosuprarrenales y an- 

drógenos) aparecería por una disminución de la re ** 
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1 ación normal entre andrógcnos y estrógenos circu - 

lentes, ya sea po.rq.ue descienden los primeros o as-
I

ciendenlos segundos o por ambas causas a la vez.

La relación normal, en los varones, entre andrógenos 

y estrógenos es:

Andrógenos urinarios (en U.l.) _
Estrógenos u.rinarios(en gammas)

liuchos autores creen posible que gran número 

de ginecomastias se producen por él prolongado estí­

mulo de las mamas rudimentarias del varón, por pe­

ruchos cantidades de estrénenos, los q.ue actuarían 

además, definiendo la función sexual gonedalp pues 

se ha demostrado en numerosas experiencias que los 

estrénenos tienen acción inhibidora sobre los testícu­

los y la espermatogénesis.

Es difícil dilucidar si la acción de los estro- 

genos sobre la glándula mamaria es solo directa o si 

existe además alguna acción indirecta a través de 

otro órgano; lo más verosímil y que se aproxima mas 

a la realidad de los hechos, es que los estrógenos 

deprimen tanto la porción germinal o seminífera, co-
l

mo la intersticial o productora de substancias andró- 

genicas, inhibiendo la función gonadotrófica de la 
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anterohipófisis por intermedio cíe las hormonas hi- 

pofisarias mamógenas.

No hay duda que la hipofunción testícular, 

interviene en la producción ele muchas ginecomastías, 

pero posiblemente no de todas, ya q,ue la inyección 

de testosterona es capaz a veces de aumentar el te­

marlo do las mamas.
€

También se creo probable que ciertas gineco- 

mastias, como las de origen tuberculoso y las provo­

cadas por cáncer de pulmón, se produzcan por mecanis­

mos' nerviosos> aún no bien dilucidados, que quizá se 

deban a excitaciones del simpático o a reflejos tró­

ficos.

ESTUDIO CLINICO

Pe lo que puede deducirse del estudio clínico 

de las ginecomastias, surge la evidencia de la vincu­

lación entro dicha afección y ciertos estados patoló­

gicos orgánicos, los cuales obrarían, según los ca­

sos como factores determinantes o bien predisponentes 

al hacer incidencia en la inmensa mayoría de los ca­

sos sobre alteraciones endócrinas más o menos mani­

fiestas y en otras, sin que dicha vinculación se ha­

ga aparente. Pesde un punto de vista general pode - 
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mos establecer un esbozo de clasificación clínica, 

de dicho trastorno, que es el que a continuación 

exponemos; y en el t[ue aún no puede omitirse la 

inclusión de cierto tipo de ginecomagtia, <£ue por 

carecer de una causa definida y escapar así a nues­

tra interpretación, calificarnos de esencial. Hace­

mos grupo aparte con aquellos trastornos mamarios 

provocados, aparentemente; por traumatismos y asi­

mismo con otro grupo, todavía de diíícil clasifica­

ción, que engloba las ginecomastias producidas o de-
i:

sencadenadas por trastornos nerviosos de diverso ori 

gen. (Véase cuadro en página siguiente)
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Según la 
edad

Pal reción na­
cido

Pal nitío

Puboral

Pal adulto

En el cux 
so de en- 
ferm. he­
páticas

Cirrosis hepática

Otras lesiones
Quiste hidático 
.Absceso 
.insuficiencia

En el cur| 
so de en-j 
fermedade^ 
endocrinas

Le si ones 

testículo 

res

bAusen- 
’cia o 
'lesión

Unilate­
ral 
Bilate­
ral

uongenita
.. *•

Adquir ida

.Tumo-
’res

.Corioepi teliorna

.otros tumores

Hipogonadismo

^Eunocoidismo
>Pis trofia adip.genital

.Síndrome de Kleinefel- 
ter y colab.

.Sindrome de Heller, Nél_

^son y Roth

Estados inter­
sexuales

Hermafroditismo

Ginandromorfos

Afecciones cóx 
ticosuprarrena 

les

Enfermedad de Addison

Carcinoma

Hiper tiroidismo

Lesiones hlpofisarias

Lesiones epifisarias

CLASI­

FICA - 

CION 

uLINIG 

PE LAS 

GINKCO 

LIAS TIAS
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Durante la ad. 

ministroción 

de sustancias 

hormonales

Hormonas coriónicfís 

extracto de corteza supra­

rrenal

Estrógen'os naturales o 

sintéticos

Andrógcnos

insulina

En afecciones 

pulmonares

Cáncer

Tubérculos is

Neumotorax espontáneo

Absceso

fuiste hidático

Heridas torácicas (£)

En e 1 c ur s o 
de enfermeda­
des del siste. 
ma nervioso

lesiones del di encéfalo 

lesiones de la región hipo- 

talámica y núcleos de la 

base

Encefalitis

En psicopatías crónicas 

lesiones medulares (segmen­

tos dorsales:IV-V-VI)

Otras causas

Traumatismos mamarios 
Afecciones car ene ia les

En el curso de las leucemias

Post-frosta te otomía

Esenciales

Clasifica­

ción clíni 

ca de las 

ginecomes- 

tias
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1) Ginecomastía en el recíen nacido:

Esta es mes común en el sexo masculino que en 

el femenino. Adquiere una eran intensidad en el octa 

vo y noveno mes de la vida intrauterina y os el re - 

sultado do la estimulación por las hormonas placente­

rías do la madre. Bs un fenómeno transitorio quo a ve­

ces so complica con una mastitis supurada.

2) Ginecomastia en los niños :

La ginecomastia prepuberal no es muy común. K1 

examen histológico revela una hiperplasia fisiológi­

ca de los tejidos periacinosos y pericanalicúlares, 

similar a la encontrada surante la administración de 

estrógenos.

3) Ginecomastia puberal:

Las ginecomastías moderadas de la adolescen - 

cia, de observación más frecuente que las anteriores, 

presentan al examen, nodulos subareolares palpables 

que muchos consideran una alteración casi normal. Bn 

los casos de hipertrofia más que discreta, el tamaho 

glandular parece exagerado a causa del acumulo adipo­

so que se superpone a la alteración glandular propia­

mente dicha.

Se inicia entre los once y diea y siete arlos de 

edad, desaparece cuando se alcanza la adultez.
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tíe ha comprobado que entre loa tres y siete 

ahos de odad existen 17-cotosteroides y estrénenos, 

en cantidades pequeflas, poro iguales, tanto en la 

orina de loa nifíos, como en la de las ñiflas; desde 

loa ocho a los once atíos, aumentan ambas substan - 

cias en los dos sexos, pero al llegar el vaión a 

los once aflos aparece un brusco aumento de la ex - 

creción de los 17-cetosteroides. los estrógenos, 

muestran eñ el varón un aumento púbera! y luego se 

siguen excretando en pequeras cantidades.

Kn casos de ginecomastia se ha notado un au­

mento de estrógenos o en su lugar una disminución 

de 17 cetosteroides. Todo lleva a suponer que la gi- 

necomastia de la pubertad se vincula con la existen­

cia de una alteración en el balance endocrino. Ksa 

alteración consiste en una disminución en la reía - 

ción normal entre andrógenos-estrógenos circulantes, 

ya sea porque aumenta el denominador o disminuye el 

numerador o porque sucedan ambas cosas.

I»a ginecomastia de la pubertad se presenta: y

a) Por insuficiencia genital primitiva de la 

pubertad

b) En el sindrome adiposo genital transitorio 

de %a pubertad, lo mas a menudo una ginecomastia pura 
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o bien exonerada por la obesidad agregada.

Kste trastorno puberal es por lo general 

transitorio y dura de uno a tres meses; poro en al­

gunos adolescentes, la ginecomastia persiste hasta 

la adultez. Por esto q.uizó, no seo conveniente es­

tablecer sistemáticamente un pronostico benigno. '

Muchas ginecomas tias esenciales del adulto, 

no son mas aue ginecomas tias puberales q.ue no han 

retrogradado.

4) Ginecomastia en la cirrosis hepática

Para q_ue se produzca, deben existir causas 

predisponentes de orden cigótico. Este factor sal­

ta a la vista por la escasa frecuencia de la gine­

comastia en los cirróticos. Gomo factores determi­

nantes se han estudiado, la atrofia testicular fre­

cuente en los cirróticos, caracterizada por atrofia 

de los tubos seminíferos y modificaciones de las ce
í~

lulas intersticiales, a veces aumento de las mis - 

mas. 'i

Se ha discutido mucho sobre la inactivación
'-l

de los estrógenos a nivel del hígado, pues en efec­

to, se ha encontrado que la orina de los cirróticos 

contiene una gran cantidad de estrógenos libres. 

Kstos estrógenos provocarían al circular por la 
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sangre una hipertrofia mamaria, explicable por dos 

mecanismos: a) por acción directa sobre lo glándula; 

b) ya a troves o en colaboración con el lóbulo ante­

rior de la hipófisis, pues al inhibir la función go- 

nadotrófica de esta ultima, so contiene o impide la 

función testicular/ ya reducida por lesión previa.

h*n conclusión, los factores de terminantes son:

1) Disminución de la tasa de andrógenos circulantes 

debida a la lesión testicular.

2) Aumento de la cifra de estrénenos libres circu­

lantes, por falta de inactivación hepática.

3) Como consecuencia final tenemos una reducción de 

la relación andrógenos-estrócenos, como explicamos 

anteriorment e;

tí.e ha observado también ginecomastia en otras 

afecciones hepáticas, como ser en el carcinoma (me- 

tastasico) hepatitis, colecistitis (como consecuen­

cia de una séptico-pibhemia), en las cirrosis hiper­

tróficas de los palúdicos crónicos y en igual fase 

de la fiebre de Llalta.

Kntre las ginecomastias por insuficiencia he - 

pática, se citan casos de pacientes que han llegado 

al compromiso hepático por afecciones intestinales 

crónicas, lo que ha provocado la reviviscencia mama-
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ria posiblemento por el siguiente mecanismo:

Mola nutrición

5) G-ine comas tías por lesiones testiculares :

I»a ginecomastia puede encontrarse en lesiones 

testiculares adquiridas. Kstas pueden ser de origen 

inflamatorio ya agudas (paro tif itis, tifus) o cróni
-\ *

cas (tuberculosis, lepra, lúes), bu origen también 

puede ser traumático, ya sea de causa accidental o 

en el transcurso de una intervención quirúrgica (her­

nia inguinal o une criftorquidea). También en los 

casos menos-frecuentes de castración, ya sea tera­

péutica, accidental o con fines religiosos.
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Puede también presen torso dicho trastorno ma- 

mario, en casoa de atrofie testicular sin causa apa- 

rente, üno de los casos mas observados, dentro do es­

to grupo, es el de la ginecomastia como acompasante 

del ccancor testicular, que analizaremos enseguida.

La ginecomastia por lesiones testiculeres con- 

génitas va casi siempre acompasada con otros trastor­

nos y alteraciones genitales: opippadias, lipospadias, 

criptorquidia, pseudohermafroditismo masculino y her- 

u^gf roditismo verdadero.

La hipertrofia mamaria ocurre singularmente en 

los corioepiteliomas testiculares. En la mayoría de 

los casos, la hipertrofia es bilateral.
X.

Las areolas suelen presentarse agrandadas y 

pigmentadas y asimismo existe secreción mamaria ma­

croscópica o microscópica.

Estando el corioepitelioma constituido por te­

jido coriónico semejante al placentario, nos expli­

camos porque en estos tumores, existe un aumento ne­

to de la cantidad de estrógenos y de gonadotrofinas 

circulantes, lo que a su vez determina ún aumento de 

dichas substancias en la orina.

Permite demostrar que son dichos corioepitelio- 

mas los que general la alteración mamaria, el hecho 
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de que su extirpación provoque una franca disminución 

en el tamaño de la glándula-. K1 estudio histológico
i

de los órganos vinculados al proceso, permitió demos­

trar en la antorohipófisis un aspecto semejante al 

oue se observa durante el embarazo y una hiperplasia 

adenomatosa en las vesículas seminales y la próstata, 

frente a una £inecomastia, se impone en forma obliga­

da, pensar en la posibilidad de un corioepitelioma de 

testículo, pues aquella puede ser la primera manifes­

tación de la enfermedad.

A este tipo de ginecomas tías se lo ha llamado 

coriogénices, pues existen otras capaces ele ser pro­

vocadas por tumores del tipo del seminoma, teratomas,
.4 »

tumores de células intersticiales.

Los mismos paraganglionas, es decir, aquellos 

tumores formados por células del sistema cromafih, 

suelen acompasarse de hipertrofia mamaria.

K1 carcinoma de testículo y el melanosarcoma 

de las bolsas; determinaron observaciones del mismo 

proceso.

La ginecomastia en estos casos se debe a des «■ 

trucciónéfcesticular. iín los tumores a células intersti- 

ciales; según algunas opiniones; se formarían substaji 

cias.estrogénicas en exceso; pero la naturaleza del 
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estímulo oh estos casos no os convincente, pues lo 

lógico sería ún exceso de andrógcnos.

Sin embargo, en la clasificación clínica esta­

blecido anteriormente, figura la ginecomastia provo­

cada por la administración do andrógenos, citada 

por varios autores. Por lo tanto, lo anteriormente 

dicho, no constituiría un contrasentido, sino que 

explicaría la aparente contradicción, si admitimos 

no ya le formación de substancias estrogénicas, sino 

el exceso de andrógenos causantes, como se ha mencio­

nado, del tras torno mamario.

La ginecomastia que aparece por insuficiencia 

testicular se produce no sólo en las graves lesiones 

destructivas delm órgano, sino tanbién en las leves 

inadvertidas por el sujeto; incluso en casos de le­

ves traumatismos del escroto, en apariencia sin con­

secuencia para el contenido, lista ginecomastia acre­

ces, después de la pubertad y no cuando ésta se ini­

cia, como ocurre en la ginecomastia transitoria pu- 

beral. Precisamente, lo csracterístico de tal síndro­

me es la coincidencia de la hipertrofia mamaria con 

una arquitectura viril normal o incluso vigorosa,sin 

acento ninguno de ínter sexualidad. Unicamente los 

testículos de estos enf ermos, son pequeños, aunque no 

propiamente atrofíeos, de una consistencia más blan— 
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da que los normales, hrl síndrome suelo completarse 

con la presencia de ayoospermia, aumento de las go- 

nadotrofinos hipoíisarias en orina y cifras norma­

les de los 17-cetosteróides y do la eliminación es- 

trogenica.

Parece corresponder esto síndrome; a una alte- 

ración testicular parcial, q,u¿ afecta en forma solee, 

tiva a los componentes celulares de los tubos semin£ 

feros, atacando el epitelio germinal, las células do 

Sortoli y respetando, por el contrario, las células 

intersticiales de Leydig.

6) Gine.comastia o hipononadismo:

El hipogonadismo es un estado que se caracteri­

za por un evidente retardo del desarrollo sexual, el 

g.ue por otra parte, es exiguo. En muchos casos la al­

teración tiene su origen en una falla primitiva del 

testículo y en otros, la lesión testicular, es secun­

daría a un déficit de estimulación de origen antero- 

hípofísario.

Con esta base fisiopatogénica, consideraremos

ciertos síndromes fundamentales.

a) Distrofia adiposo hiporíenital»

Ks un síndrome producido por alteraciones dien- 

cefaloiiípofisarias. Se caracterizan estos enfermos por 

preseJ^tar obesidad feminoide e infantilismo con hipo-
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genitalismo de tipo hipoíisario. En los nirlos, los 

órganos genitales permanecen pequemos. Kn el adul­

to, puede presentarse atrofia dol pene y degenera­

ción testicular. coexiste con estos caracteres, gi­

necomastia mas o menos marcad©, en la mayoría de 

los casos.

b) Eunocoidismo: en los casos primitivos se debe 

a una anomalía congénita testicular o mas frecuente­

mente a una deficiencia de les hormonas gonadotrófi- 

cas o anterohipofisarias, producida durante la épo­

ca de la pubertad. En los casos secundarios puede 

ser traumática, neoplásica o por radioterapia. Se 

la ha observado también, en diversos procesos infla-
* *

matorios producidos por variadas causas, durante la 

nihez.

La destrucción o ausencia testicular puede ser 

uni o bilateral. Ks corriente que la lesión de un tes­

tículo, con disminución de su función, provoque la 

estimulación de las células de Leydig del otro. En 

este último se observa la atrofia de los tubos esper- 

máticos con aumento' reíativo o real de las células 

intersticiales. Los órganos genitales eh casos se - 

ríos de eunocoidismo, están muy poco desarrollados, 

manteniendo en el sujeto adulto, un aspecto infantil 

y feminoide. También es corriente la criptorquidia.
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Na estos pacientes suele observarse uno pseudogineco- 

mastia, debida al acumulo de tejido adiposo retro y 

perimamsrio• Pero los ctisos de verdadera ginecomas* 

tia han sido señalados igualmente*

c) Síndrome de Kleinofelter, Reifenstein y Albright: 

Fundamentalmente consiste en la atrofia de los túbu- 

los seminíferos, con persistencia funcional y aún au­

mento del tejido intersticial, presentando además una 

gran proporción de gonadotrofinas urinarias, acompa­

sándose de gine comas tía en la mayoría de los casos.

El examen de las mamas revela Igjiperflasia de los con­

ductos galactóforos con prolifefación del conjuntivo 

que los circunscribe. l»a etiología de lesiones tan se­

lectivas, se desconoce,’ a tribuyéndose la ginecomastia 

a un desequilibrio en la ya citada relación andrógenos- 

estrógenos. Actualmente se piensa que en el complejo 

químico de los 17-cetosteroides, hay fracciones con 

actividad mamogenica. Se producirían en la aórtica su- 

1; prarrenal, cuando claudican en su función las células 

de Leydig, siendo indicio de actividad compensadora.

d) Síndrome de Heller, Kelson y Roth (castración pre-
A

púberal).

üaractqrizado por falta de madurez sexual reve­

lada por la ausencia de desarrollo de los órganos ge­

nitales, disposición femenina del vello, contornos grá-
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ellos, voz atiplada y escasa musculatura. La biop- 

sla muestra testículos atróficos o ausentes. Las 

hormonas gonadotróficas están aumentadas en la ori­

na, lo que se debe posiblemente a la falle gonadal. 

La excreción urinaria de los 17-cetosteroides es ba­

ja. Las alteraciones de las mamas son semejantes a 

las del síndrome anterior y las lesiones testiculares 

se corresponden. Sn ambos síndromes hay menor excre­

ción de estrénenos, lo que hace poco probable que es­

tos sean los responsables de la ginecomastia. Se cree, 

en cambio, que los 17-cetosteroides tengan propieda - 

des mamogánicas.

Poco es lo que se conoce, referente a la acti­

vidad de ese grupo de substancias denominadas 17-cg, 

tosteroides. no puede descartarse que algunas de las 

sustancias del grupo o sus precursores q.uímicos, ac­

túen como estimulante de la glándula mamaria.

7) Crine comas tía y estados intersexuales:

El hermafroditismo es el síndrome típico dentro 

de este grupo de los estados int crsexuales, así llama­

dos por Groldschmidt, en virtud de que un individuo
F

hermafcodita, comienza su desarrollo con un sexo y 

paulatinamente va evolucionando hacia el sexo opues^- 

to, pero conservando las gonadas primitivas. SI gra- 

do de intersexualidad depende del monento en que dicha 
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desviación so opere; siendo tanto más completa cuan­

to más precozmente so establezca.

hrl hermafroditismo verdadero es de hallazgo 

excepcional e implica el hallazgo de conadas con te­

jido mixto, esto es, perteneciente a ambos sexos; o 

bien la presencia de testículos y ovarios en el mis­

mo individuo. Ks decir, que un sujeto en estas con - 

diciones, estaría capacitado para producir óvulos y 

espermatozoides, pudiendo comportarse como macho y 

hembra. Ksto no ha sido comprobado nunca, aunque l»in- 

dwall y wahlgren han publicado un caso, pero no lo su­

ficientemente puro como para ser interpretado como 

hermafroditismo verdadero.

Kn la mayoría de los casos se trata de pseudo- 

hermafrodites, los que se caracterizan porque sus 

gonados, pertenecen almsexo contrario al que denun - 

cian sus caracteres.

Nos interesa considerar el pseudo-hermafrodi- 

tismo masculino, es decir, aquellos sujetos que po­

seyendo testículos, tienen sin embargo un aspecto ne­

tamente femenino* Son de formas redondeadas, cabe - 

lio fino y sedoso, escaso desarrollo muscular, geni­

tales simulando los femeninos y una ginecomastia por 

lo general bien marcada, con neto desarrollo de los 

elementos glandulares y periacinosos.
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8) G-_ine comas tía y tumores süprár renol.es.

No son casos frecuentes. Cuando se ha presen-
'Z r 
J-

tado, lo ha hecho en forma mas o menos brusca y con 

rápido desarrollo. Lo común os que constituya una ma­

nifestación precoz del proceso tumoral que le sirve 

de substractum, y en ocasiones es el primer síntoma- 

que denuncia la enfermedad.

Por lo general, el cuadro clínico completa sus 

manifestaciones con síntomas y signos do feminización: 

disminución del tamaho del pene y testículos, perdida 

de la libido y potencia sexual, obesidad, etc.

Al parecer, el tumor suprarrenal es el respon­

sable directo del aspecto feminoide que toma el su­

jeto, pues sus células serían fuentes de origen do 

substancias ostrógenicas. sin embargo corresponde 

aclarar que no todos los tumores corticosuprarrenales 

se acompasan de los ya citados trastornos. Hesulta 

asi difícil de explicar, porgue unos carcinomas ori­

ginan substancias estrogenicas y otros no; asimismo 

esto se complica si tratamos de interpretar, el por­

qué estos tumores en su mayoría feminizan al hombre 

adulto y masculinizan a las mujeres y a los varones 

en edad prepuberal. be piensa que la diferencia resi­

de en parte, a nivel de las mamas, las que tendrían 

una mayor o menor potencialidad latente para respon-

renol.es
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der a cientos estímulos hormonales y también se pien- 

en una diferenciación funcional ocasional de las ce- 

lulas del carcinoma, lo q^ue explica los casos de fe­

minización y masculinización, en casos de tumores 

similares histológicamente.

La ginecomastia puede aparecer tanto en la 

insuficiencia suprarrenal, en sus diversas gradacio-
«

nes como en los síndromes por hipersuprerrenalismo y 

en la administración terapéutica de extractos corti­

cales totales (hasta ahora no ha sido comprobada su 

aparición con el empleo de hormonas sintéticas, lo 

que tal vez se deba a las dosis empleadas y a la du­

ración del tratemien to).

Se cree por otra parte, que solo el extracto 

total, posee hormona lactógena, verdadera responso - 

ble del. trastorno. K1 diagnóstico es fácil cuando en 

un paciente coincide la aparición rápida de una gine- 

comastia con los signos dados, por una tumoración su­

prarrenal, q.ue por lo general presenta los caracteres 

de un tumor íetroperitoneal, difícilmente palpable, 

pero revelable en radiografías simples por un despla­

zamiento del rihón o del bazo (de difícil apreciación, 

por otra parte), o bien contrastados, apelando al en­

fisema perirrenal, al neumoperitoneo, pielogramas,etc. 

.Quedaría, además, el dato importante del dosajé hormo-



38

nal en la orina, el q.ue revela eran eliminación de 

17-cotosteroidea beta, en forma de dihidroisoandros- 

terona; también hay aumento en la excreción de etio- 

colenolona, androstanoidiolona y otros componentes 

del grupo de los 17-cetosteroides.

9) Ginecomastia en el hipertiroidismo:

asociación de estas dos afecciones, parece 

demostrar q.ue el hípertiroidísmo es capaz de desen­

cadenar la hipertrofia mamaria cuando actúa sobre un 

individuo predispuesto. h‘s difícil saber si la acción 

es directa o se verifica por intermedio de alguna 

otra glándula (alteración de la función testicular).

10) Ginecomastia en lesiones hipof isari.es y epifisa- 

r las '•

La alteración mamaria aparecida en el curso de 

la acromegalia, es de difícil interpretación, pero po­

demos vincularla al hípogenitalisino, tan frecuente en 

los estados avanzados de acromegalia. b‘n el curso del 

síndrome adiposohipogenital, la presencia de ginecomas- 

tía, constituye una observación'relativamente frecuen­

te y debe ponerse a cuenta de la insuficiencia geni - 

tal del mencionado síndrome. No debe olvidarse ^ue a 

veces se trata de una pseudoginecomastia por acumulo 

de tejido adiposo*

isari.es
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So ha doscripto asimismo ol caso de un nifto de cua-«
tro aFíos, que presentaba el cuadro de un tumor pi­

neal, es decir, pubertad precoz, con maduración ge­

nital completa y ginecomastia moderada.

11) G-inncomastia ñor administración, hormonal:

a) De extractos cor ti cales: son muy pocas las 

observaciones donde aparece ginecomastia, por admi­

nistración prolongadla de extracto cor tico-suprarr^. 

nal. La hipare troria mamaria disminuye al suspender 

el tratamiento. h‘l estímulo mamario se hace tal vez 

a través de la anterohipófisis.

b) De hormonas coriónicas: Se ha llegado a pro­

ducir un aumento maimario moderado con la administra­

ción de gonadotrofinas coriónicas, en el tratamien­

to de la criptorquidea con dosis elevadas de 5000 a 

80u0 unidades rata. La alteración mamaria con el ce­

se de la medicación y sería debida a la estimulación

por pequeras dosis de estrénenos en forma permanente, 

que se producirían en el testículo sometido a la in­

fluencia de la actividad exagerada de la anterohipó- 

fisis y quizá también de la corteza suprarrenal.

b c) De andróbenos : en seres humanos con lesión 

testicular franca y en pleno tratamiento hormonal, 

de su síndrome eunucoide, realizado con metiltestos- 

terona, por vía oral, en dosis de hasta 300>grs.
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so produjo hipertrofia mamaria en forma inconstan­

te. interesa en estos casos conocer el desarrollo 

de los caracteres sexuales del sujeto, previos e 

su lesión testicular, para descartar asi factores 

predisponentes de su alteración mamaria.

d) De estrénenos: la hipertrofia mamaria ha aumen­

tado estos últimos,afros, desde q.ue so emplean los 

estrénenos naturales y sintéticos en el tratamiento 

del cáncer y adenoma prostético, úlcera gastroduo- 

denal, etc. tíe ha observado que la ginecomastia pro­

ducida por los estrénenos sintéticos es más consis­

tente que la engendrada por los naturales, bu desa­

parición, una vez suprimida la medicación parece tar­

dar más,', lo que puede deberse a la incapacidad or - 

ganica, de inactivas a los primeros, con la misma 

rapidez y efectividad q.ue a los segundos. Se cree q.ue 

esto es debido a la depresión directa de la función 

gonadotrófica de la hipófisis, anterior y a la inhi - 

bición indirecta por hipofisaria de la formación de 

andrógenos aunque no se descarta un mecanismo direc­

to de inhibición. Isl examen histológico testicular 

muestra degeneración de los tubos seminíferos, au *• 

sencia de espermatozoides, disminución del numero de 

células de Leydig y edema intersticial.
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So citen asimismo casos de hipertrofia mamaria 

lorovocada por la eduinistración do sulfato do anfeta- 

mina, atribuida, no a osta droga, sino a impurezas 

en ella contenidas, las q.ue tendrían una estructura 

c*<jüímica análoga a la do los estrénenos.

o) Pe insulina: se citan casos de pacientes en los 

que la administración de insulina, determinó una hi­

pertrofia mamaria considerable, <iue desapareció al 

suprimir la insulinoterapia.

12) Ginecomastia .V afecciones pulmonares:

a) Tumores de pulmón:

Kn casos de tumores de pulmón, se ha podido ob­

servar gineconestías verdaderas, pues se encontró una 

neta hiperplasia de la glándula mamaria, descartándo­

se así la pseudoginecomastía por simple depósito de 

grasa. j$n la mayoría de los casos se ha obervado ani- 

soginecomastia, pues el tama fio de la glándula era dis­

tinto en ambos lados. La mayoría de los casos presen­

tan agrandamiento bilateral, con dol oriniento espon­

táneo escaso, habiéndose podido, en algunos de ellos, 

obtener secreción láctea por expresión glandular,sien­

do por lo general adherente y viscosa, con aspecto mu. 

coso» Los pezones y las areolas aumentan notablemen­

te de tamafio y se pigmentan. Los tubérculos de Montgo- 
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mory marcadamente salientes y pigmentados. La palpa­

ción hace recordar a la de la glándula mamaria feme­

nina.

Oon la aplicación do la radioterapia se notó 

que concomitantemente con la mejoría de la sintomato- 

logía cancerosa, se producía una regresión marcada de 

la ginecomastia: el volumen glandular so redujo; la 

sensibilidad espontánea y provocada fue menor.

Este cuadro en la mayoría de los casos va acom­

petía do do una franca disminución de la potencia sexual, 

el sistema piloso se hace ralo y el vello pubianó adop­

ta una disposición típicamente femenina.

Bastante frecuente resulta la concomitancia de 

osteoartropa tía hipertrofiante neumica.

. Se imputa la aparición de ginecomastía, en el 

cáncer de pulmón, al aumento de los estrógenos, que 

tal vez se produzcan por los activos cambios tisura- 

les, operados a nivel de la neoplaaia (neo formación 

y gran destrucción de tejidos).

b) Tuberculosis pulmonar:

Hay muy pocos casos descriptos, y de estos no 

se sabe verdaderamente, si tenían como causa a la tu­

berculosis propiamente dicha o si ya existía una al­

teración glandular latente, que se puso en evidencia 

por la enfermedad ínter cúrrente. Be los casos publi-
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cados, so (-firma que no tenían alteraciones de La 

esfera genital.

c) Absceso Noumotórax. Quiste hidático;

Se han observado hipertrofias mamarias unila­

terales, en hombres con lesiones de órganos conteni­

dos en la cavidad torácica. J?o los enfermos observa­

dos, unos presentaban absceso simple de pulmón, otros 

quiste hidatico sufurado y un caso presentóse de un 

enfermo con hipertrofia mamaria a raíz de un neumoto­

rax espontaneo.

En los casos estudiados, la hipertrofia se pro­

dujo del mismo Lado de la lesión; los pacientes acusa­

ron sensaciones de cosquillas o de picor, al mismo 

tiempo que se producía el aumento de tamsho de la ma­

ma, esta era muy poca doloroso a la presión. Todas 

estas molestias desaparecen generalmente después de 

uno o dos meses de evolución. Lo último en manifestar­

se es el marcado relieve de la areola y del pezón. 

Este tipo de-ginecornas tia es de lo más variable de un 

individuo a otro. Se han observado casos en que el ta­

maño no era mayor que el de una nuez y en otros alean- 

zó el do una naranja y aún más. AL tacto se tiene la 

misma sensación que cuando se palpa una mama femenina 

y se desplaza como esta, sobre el músculo pectoral. El 



44

estudio histológico do varios do estos casos demos­

tró siempre adenoma mamario.

K1 mecanismo se producción do la hipertrofia 

mamaria, se atribuyo a excitación del sistema linfá­

tico en su metámera respectiva; esto en contraposi­

ción a las atrofias que siguen a la destrucción de 

este mismoismstorna. También so ha dicho que- corres - 

pondería al despertar do un desequilibrio endócrino 

hasta entonces latente, por una enfermedad intercu - 

rrent e.

13) Ginecomastia y afección del sistema nervioso: 

numerosos casos fueron publicados sobre la 

aparición de hipertrofia mamaria en el hombre, en el 

curso de enfermedades medulares diversas y especial­

mente de paraplejías traumáticas. Las alteraciones 

testiculares, no solamente funcionales, sino también 

orgánicas, son frecuentes en las paraplejias traumá­

ticas. Se traducen por un cuadro de desmasculiniza - 

ción, con atrofia testicular y prostética, azoosper- 

mia y gran disminución de la excreción urinaria de 

los 17-cetosteroides. Luego, las lesiones testicula- 

res son de orden trófico y le ginecomastia es una con­

secuencia de la atrofia del parenquima testicular.

La glándula mamaria depende tróficamente de los 
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segmentos medulares •* 1)4 - D5 - D6. Sin entrar en de­

talles, ea lícito pensar que el estado normal o no 

de les fibras nerviosas correspondientes, puede fa­

vorecer p limitar la aptitud de la glándula, de res­

ponder a una incitación de carácter hormonal.

Se ha hollado ginecomastia en paraplejias, le­

siones de los centros hipotalámicos por encefalitis 

o por traumatismos,en psicopatías crónicas, etc.

14) Crine comas tía y traumatismos mamarios;

Existen observaciones de hipertrofia mamaria, 

aparecida poco tiempo después, de haber recibido el 

paciente un traumatismo en la región mamaria. Puede 

tratarse de un traumatismo único e intenso o bien ser 

una irritación continua y persistente, Este tipo de 

ginecomastia y en especial aquellos que siguen a una 

irritación crónica, Son las que~ mejor ponen de mani­

fiesto la importancia de la potencialidad latente de 

la mama para desarrollarse.

15) Ginecomastia y afecciones carenciales:

Kn individuos sometidos a graves carencias ali­

menticias, se produjo en muchos casos, una hipertro - 

fia mamaria manifiesta, que debe relacionarse con la 

hipoalimentación. El mecanismo por el cual se produce 

el trastorno parece ser doble: Por una parte, la in­

capacidad hepática (por hipo.alimentac ion) para inac.* 
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tivar los estrógenos, produciéndose ©sí un hiperes- 

jtrinismo. Por otro ledo? le desnutrición deprime la 

función testiculer directamente o o través de la hipó­

fisis produciéndose con ello una disminución coincl- 

dente del factor inhibitorio del crecimiento mamario. 

Ambos efectos sumados, conducen a la ginecomastia.

16) Qinecomastia y prostatectomía:
A, ■**

No hay necesidad de recalcar la importancia do 

la predisposición individual, en la producción gine*? 

comastia a los pocos meses de la prostatectomía. B1 

mecanismo íntimo de su producción permanece ignorado. 

17 ) G-ine comastia esencial:

Son aquellas ginecomastias en las que no ha sido 

posible hallar una causa favorecedora, esto es, desen­

cadenante o determinante del trastorno mamario. Kste 

tipo de alteración no tiene caracteres especiales al 

examen físico, que las diferencien de las formas an­

teriormente vistas. Kn su patogenia, suponemos .10 

existencia de factores predisponentes, pues, aparente­

mente, no existen los desencadenantes.

Kn este grupo consideramos la llamada ginecomas­

tia familiar, que afecta a varios miembros de la mis­

mo familia. No tiene caracteres especiales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Puede establecerse en primer término con la pseu- 



do ginecomestia, en la que falta la hipertrofia de 

la glándula propiamente dicha, ya que solo es un acu­

mulo de grasa, peri y retromamario. tfs frecuente en 

gran número de obesos y aún puede presentarse en al­

gunos endocrinopatías, como la distrofia adiposohipo- 

genital.

k veces induce a error, la saliencia exagerada 

de los pectorales en los atletas, pero es fácil de des­

pistar.

diagnóstico diferencial con el cáncer de mama, 

fácil de establecer si se piensa en la rareza del mis­

mo, en la edad avanzada de su aparición y en el curso 

clínico típico. La presencia de nudosidades, la fija­

ción de la mama a la profundidad, pezón sangrante, ade- 

nopatía axilar y clavicular, dolor etc., que configu­

ran un cuadro difícil de confundir;

EVOLUCION Y PRONOSTICO

El crecimiento se hace en el curso de semanas o 

meses; es poco común que el desarrollo sea rápido y 

agudo. Si bien el peligro de la degeneración maligna' 

es lejano, se debe recordar que ella se produce en un 

12-15$ de los casos sobre una ginecomastia persisten­

te.
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Fuera do ello ol pronóstico os benigno y ol
i

problema que se plantea 03 do índole estético.

<9

tratamiento

No 3olamento por la enfermedad en si deben

ser tratados ostos enfermos, sino también por razo­

nes puramente psicológicas, pues la mayoría do las 

veces es esta la cause por la cual recurren al médi­

co; esta alteración los coloca, en un estado do in­

ferioridad, influyendo en el carácter y en la conduc 

ta del individuo frente al medio social en el cual 

vive»

Por esta causa cualquiera sea el tratamiento 

que se instituya deberá acompañarse siempre de una 

psicoterapia hábil, inteligente y constructiva, que 

lleve no solo consuelo a la incapacidad del enfermo, 

sino que contribuya también a despejar los recelos 

del paciente.

Cuando la ginecomastia se halla en la exterio- 

rización sintomática de un hipertiroidismo, de una 

acromegalia, de una hiperplasia del timo, de un tu­

rnos suprarrenal, etc., al realizar el tratamiento 

que corresponda a cada uno de estos procesos puede 

traer por si solo la regresión de la manifestación 

mamaria
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tfn coso de obesidad conoomitonte conviene pros­

cribir un redimen alimenticio que favorezco el adel­

gazamiento con el objeto de que simultáneamente se re­

duzca la grasa retromamaria.

x>ebe también instituirse tratamiento medico des­

tinado a combatir un proceso infeccioso general agudo 

o crónico que lesione el testículo, como ser! lepra, 

tuberculosis, sífilis, cirrosis hepática.

1) Tratamiento hormonal:

K1 producto mas empleado es la testosterona. Los 

resultados obtenidos parecen ser tanto mejores cuanto 

menor es el tiempo transcurrido entre la iniciación de 

la ginecomastia y el comienzo del tratamiento y cuan­

to más cerca do la época puberal se halle el paciente. 

K1 tratamiento hormonal debe ser ensayado siempre an­

tes de llevar el paciente a la cirugía.

Las dosis empleadas de propianato de testos tero- 

no es de 25 mlgr intramuscular - 2 ó 3 veces por sema­

na, durante 10 -,12 semanas. Pero en caso de hipogeni- 

talismo en la época puberal hay que emplear dosis mu­

cho más altas, hasta alcanzar suficiente desarrollo de 

los caracteres sexuales y de I03 genitales accesorios, 

pueden llegarse hasta 75 - 150 miligramos intramuscu­
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lar, o 175-500 milígramos por día por vía oral.

2) Tratamiento radioterápico.

üe han obtenido resultados de los más dispares. 

La aplicación de rayos X, locales,, sobre las mamas y 

en dosis excitantes sobre la hipófisis, pueden acon­

sejarse independiente o juntamente con el tratamien­

to hormonal.

En casos 'de cáncer de pulmón, la radioterapia 

al mismo tiempo que modifican favorablemente la sin- 

tomatología canceroso, actuaba sobre la ginecomastia, 

pues el volumen de la glándula mamaria se reducía dis­

minuyendo la sensibilidad espontánea a la presión.

3) Tratamiento quirárgico.

Constituye un método eficaz, radical y prácti­

camente inocuo.

Deberá tenerse presente el problema psicosexual 

que la deformación física ha producido en estos enfer­

mos, recurriendo a los métodos plásticos, para q.ue la 

operación deje una cicatriz estética, lo mas disimula­

da posible, pues sólo así se había curado física y mo­

ralmente a estos sujetos. El extirpar la glándula, no 

solo se elimina el trauma psíquico como hemos dicho, 

sino que desaparece el dolor si existe y permite el 

diagnóstico histopatológico. *

Esta terapéutica debe ser aplicada en los si -
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guiantes casos :

e) Cuando hayan fracasado las otras terapéuti­

cas.

b) Cuando la mama molesta por lo dolorose que 

es.

c) Cuando constituye un problema estético.

Conviene dejar transcurrir de 6 meses a 1 afro 

entre la aparición de la ginecomastia y la aplica-
«

ción de la terapéutica quirúrgica. Recuérdese que 

muchas ginecomastías retrogradan solas, como sucede 

en las formas puberales, donde se recomienda una 

conducta expectante por lo menos durante un aho.

muchas fueron las técnicas utilizadas; pero 

antes de ocuparnos de mencionar alguna de. ellas, no 

debemos olvidarnos que el enfermo que va a ser ope­

rado será sometido a los mismos cuidados preoperato­

rios qué en las demás intervenciones quirúrgicas.

.Después de la operación sera vendado convenien­

temente con un vendaje ajustado y permanecerá en ca- 

ma durante los 4 ó 5 primeaos días, la primera cura 

se practicará al 62 día debiendo obtenerse la cica­

trización al 10% día.

la incisión submamaria proporciona un campo 

operatorio amplio pero deja una cicatriz grande; qüe 

si bien es fácilmente disimulada en la mujer no ocu-
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rre lo mismo en el hombre.«

Además, al extirpar la glándula completamen­

te queda el pezón hundido y la piel colgando en ex­

ceso da un aspocto inestetico, y si bien lo último 

ea posible evitarlo resecando una porción de piel en 

forma de media luna, ello traería aparejado un des­

censo del pezón, no mejorando en ninguna forma el 

resultado.
e-

La incisión periarbolar o transareolar no de­

ja ninguna cicatriz, pero además de los inconvenien­

tes ya señalados de la depresión de'la areola? el 

fruncimiento o plegamicnto de la piel proporciona un 

campo tan exiguo que resulta imposible utilizarla 

cuando sea necesario óxtirpar una glándula de regu­

lar tama río.

La técnica de J^albec, consiste en la resección 

glandular y el transplante libre de la areola y del 

pezón. Kste procedimiento está indicado en las gran­

des ginecomastias, donde es necesario resecar amplia­

mente el exceso de piel que queda después de la extir­

pación de la glándula voluminosa.

La técnica de Ivanissevich, Velez níaz, Usnse- 

co y Hivas, deja una cicatriz disimulada y pequera, 

pero en las grandes ginecomsstias donde existe una
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«

hipertrofia glandular muy marcada será necesario 

agrandar mucho la incisión, por lo que la cicatriz 

resultante será más visible y quedará además un ex 

ceso de piel lúe al formar pliegues puedo deslucir 

el resultado estático. h‘sta técnica ha sido modifi­

cada por, malbec, agregándole una incisión mediana 

vertical; si bien esta segunda incisión permite ob­

tener un amplio campo operatorio que facilita las 

maniobras quirúrgicas, abade en cambio una nueva 

cicatriz y no consigue modificar, por otra parte, 

la eliminación del excedente de piel.

La técnica propuesta por malbec sin transplan­

te del pezón y con resección de piel, 33~uinbuen cam 

po operatorio y un buen resultado estático.
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