
INTRODUCCIÓN

La ginecomastia es una situación común consistente en la
proliferación del componente glandular de la mama masculina
como resultado de un disbalance en la acción de estrógenos y
andrógenos a nivel del tejido glandular. En general, todo teji-
do mamario visible o palpable en el varón debe considerarse
anormal excepto en tres situaciones fisiológicas como son las
edades; perinatal, puberal y senil. La incidencia de este pro-
blema varía según las series dependiendo sobre todo del tama-
ño del disco mamario que se tome como partida y de la edad
del grupo. 

La etiología es muy variable, habiéndose implicado diver-
sos problemas como; tumores, endocrinopatías, hipogonadis-
mo primario y secundario, fármacos, drogas, etc. Dentro del
grupo de los fármacos destacan en el momento actual los ana-
bolizantes esteroideos. Los estudios realizados analizando
este problema en pacientes que toman anabolizantes son esca-
sos aunque la prevalencia de ginecomastia entre estos pacien-
tes es de hasta un 52% (1).

Presentamos un caso clínico donde se muestra el desarro-
llo en pocos meses de ginecomastia bilateral asimétrica secun-
daria a la toma de anabolizantes, con respuesta parcial al
tamoxifén.
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RESUMEN
La ginecomastia es una situación común consistente en la prolifera-

ción del componente glandular de la mama masculina como resultado de
un disbalance en la acción de estrógenos y andrógenos a nivel del tejido
glandular. La etiología es muy variable, destaca en el momento actual los
anabolizantes esteroideos. Los estudios realizados analizando este pro-
blema en pacientes que toman anabolizantes son escasos aunque la pre-
valencia de ginecomastia entre estos pacientes es de hasta un 52%. Pre-
sentamos un caso clínico donde se muestra el desarrollo en pocos meses
de ginecomastia bilateral asimétrica secundaria a la toma de anabolizan-
tes, con respuesta parcial al tamoxifen. Por tanto ante un paciente con
hábitos deportivos que presente ginecomastia, una de nuestras primeras
sospechas debe ser la toma de anabolizantes. Tras la suspensión de los
anabolizantes y la instauración de un ciclo de tratamiento oral preferente-
mente con tamoxifen, la tasa de remisiones puede ser alta en función del
tiempo de duración de la ginecomastia y del tamaño. Si no se consigue la
remisión la cirugía es una buena opción. 
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ABSTRACT
Gynaecomastia is a common situation, with a proliferation of glan -

dular component of male breast secondary to an imbalance in sexual
hormones in mammary tissue. A main cause of gynaecomastia is anabo -
lic steroides consumption. Few studies have been performed in patients
with high consumption of anabolic steroids, showing a high prevalence
(52%). In this article we present a case of bilateral gynaecomastia
secondary to anabolic steroids intake, with a partial response to tamoxi -
fen. In summary, a patient with sportive habits and gynaecomastia, an
early suspicious diagnosis is anabolic steroid intake. After suppression
of anabolic steroid intake and treatment with tamoxifen, a high remission
rate can be achieved. If gynaecomastia persisted, surgery is a good
option. 
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CASO APORTADO

Presentamos el caso de un varón de 19 años que practicaba cultu-
rismo. Acudió a la consulta con su madre, al detectar esta el aumento
del tamaño de ambas mamas, desde hacía 6 meses. 

El paciente no presentaba ningún antecedente médico-quirúrgico
de interés. Había iniciado un programa intensivo de entrenamiento
para competir en los Campeonatos Nacionales, con un programa de
levantamiento de pesas y una dieta hiperproteica. La exploración
física general fue normal (Tensión arterial 120/75 mmHg) con gine-
comastia bilateral de predominio derecho, sin galactorrea ni secre-
ción sanguinolenta en los pezones a la presión (5 cm de tejido mama-
rio derecho y 3 cm de tejido mamario izquierdo). En la analítica
inicial la bioquímica general fue normal (función hepática y renal
normal), el hemograma fue normal y la ecografía mamaria mostró
tejido mamario sin componente graso.

El perfil hormonal inicial mostró valores normales de T4l, TSH,
IGFI, estradiol, PRL y beta hCG. Se detectó unos niveles de testoste-
rona libre 48 pg/ml (valores normales en varones 80-280 pg/ml),
FSH 2 UI/l (valores normales 1-10UI/l), LH 3 UI/l (valores normales
1-9 UI/l), mostrando por tanto un patrón de hipogonadismo hipogo-
nadotropo.

En el interrogatorio dirigido el paciente refería disminución de la
libido y negó el consumo de marihuana, opiaceos, neurolépticos,
alcohol u otros fármacos vía oral relacionados con la ginecomastia.
No obstante refirió el uso desde hacía un año de inyecciones intra-
musculares de estanazolol, nandrolona, alternado con ciclos orales
de danazol y mesterolona. Desde hacía 1 mes, no había tomado nin-
guna de estas medicaciones. Inciamos tratamiento con 10 mg cada 12
horas vía oral de tamoxifen durante 6 meses, remitiendo la gineco-
mastia en la mama izquierda y no así en la mama derecha. Se realizó
tratamiento quirúrgico de esta última. 

DISCUSIÓN

Las causas de ginecomastia son múltiples (2), a continua-
ción enumeramos las más significativas; asociada a tumores
(productores de estrógenos o precursores, como son los tumo-
res testiculares de células de Leydig, suprarrenales o incluso
productores de hCG como el coriocarcinoma), ginecomastia
familiar, hipogonadismo hipergonadotrópico (síndrome de
Klinefelter, defectos enzimáticos de la síntesis de testostero-
na, hermafroditismos y alteraciones testiculares adquiridas
como radiación, traumatismo o infecciones), hipogonadismo
hipogonadotrópico, ginecomastia idiopática, fármacos (Tabla
I) y otras causas o misceláneas (cirrosis, tirotoxicosis, reali-
mentación, infección por VIH, estress psicológico, lesión
espinal, etc.). 

En el grupo de fármacos (Tabla I) que producen gineco-
mastia los anabolizantes esteroideos están ocupando cada vez
un apartado más importante, al presentar gran importancia el
culto al cuerpo en nuestra sociedad (3). La identificación de
un fármaco responsable de la ginecomastia es importante por-
qué podemos evitar costosos estudios diagnósticos, al suspen-
der el fármaco la ginecomastia es con mucha frecuencia rever-
sible y además otros efectos secundarios relacionados con la
función reproductiva como el hipogonadismo que presentaba
nuestro paciente pueden también estar presentes y ser evitados
al retirar el fármaco.

Los estudios realizados entre culturistas y atletas de élite
son cada vez más numerosos (1,4-7). Mostrando como estos
pacientes se administran tanto vía oral como parenteral dosis
medias de anabolizantes de 250-3.200 mg por semana, en
ciclos que oscilan entre 4 y 12 semanas (4). Alrededor de un

9,1% de los varones y 2,3% de las mujeres encuestadas entre
atletas de élite han tomado en alguna ocasión anabolizantes
(1). El patrón habitual de consumo es a través de entrenadores
o de amigos que practican el mismo deporte con una tasa de
auto-administración elevada, presentando efectos secundarios
muy diversos. Los efectos secundarios encontrados son un
56% atrofia testicular, 52% ginecomastia, 36% hipertensión,
56% retención de líquidos y 26% lesiones tendinosas. Entre
las alteraciones analíticas destacan, modificaciones en las
transaminasas y en la creatinina, así como un patrón de hipo-
gonadismo hipogonadotropo. 

Ante cualquier paciente donde se diagnostique ginecomas-
tia, si se identifica una patología de base responsable debe ser
tratada y si el aumento de las mamas es de reciente comienzo
lo más probable es que remita. El mecanismo que puede
explicar la ginecomastia secundaria a fármacos en nuestro
paciente es el disbalance entre los niveles de andrógenos y
estrógenos a nivel mamario; por una disminución en los nive-
les de andrógenos, incremento en los niveles de estrógenos,
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FÁRMACOS Y DROGAS PRODUCTORES DE GINECOMASTIA

Hormonas
Andrógenos aromatizables
Esteroides anabólicos
Estrógenos
Gonadotropinas
Hormona de crecimiento
Hormona tiroidea

Antiandrógenos e inhibidores de la síntesis de andrógenos
Acetato de ciproterona
Flutamida
Finasteride
Ketoconazol

Antiulcerosos
Bloqueadores H2: especialmente cimetidina
Omeprazol

Quimioterápicos
Agentes alquilantes, metrotexate, alcaloides de la vinca

Fármacos psicoactivos
Diacepan
Antidepresivos tricíclicos
Fenitoína
Haloperidol

Drogas cardiovasculares
Digitálicos
Antagonistas del calcio
Inhibidores de la ECA
Otros antihipertensivos: espironolactona, reserpina,
metildopa

Antibióticos: isoniacina, etionamida, metronidazol

Bloqueadores de dopamina
Fenotiazina, metoclopramida, domperidona

Drogas de abuso
Alcohol, anfetaminas, marihuana, heroína, metadona

TABLA I
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incremento de la sensibilidad del tejido mamario y/o defectos
en los receptores de andrógenos. En los pacientes donde la
ginecomastia parece tener relación con algún fármaco este
debe suspenderse como en el caso de anabolizantes o sustan-
cias tóxicas o ser reemplazado por otro si el fármaco es nece-
sario. En algunas situaciones es necesario utilizar tratamiento
farmacológico. Se han utilizado tres tipos de terapias en los
pacientes con ginecomastia; andrógenos, antiestrógenos e
inhibidores de la aromatasa.

Con respecto a los andrógenos, la testosterona no es útil
salvo en los pacientes con hipogonadismo, pudiendo ser aro-
matizada a estradiol agravando el problema. La dehidrotestos-
terona no sufre aromatización por lo que mantiene su capaci-
dad para inhibir el crecimiento mamario. El danazol, un
derivado de la 17 alfa etinil testosterona también se ha utiliza-
do produciendo una mejoría limitada en el 23% de los pacien-
tes (8).

Los dos antiestrógenos más estudiados son el citrato de
clomifeno y el tamoxifeno. Con clomifeno (9) un 64% de los
pacientes consiguen una remisión completan de su gineco-
mastia. Los efectos secundarios (náuseas, alteraciones visua-
les y rash) que aparecen cuando se utiliza para inducir ovula-
ción no suelen aparecer cuando se usa en el tratamiento de la
ginecomastia, probablemente porque las dosis son menores
(50-100 mg/día o 50 mg a días alternos). El tamoxifén (10) en
dosis de 10 mg cada 12 horas aproximadamente en el 80% de
los pacientes tratados experimentan una reducción parcial o
total de la ginecomastia en los tres primeros meses de trata-
miento. En general no aparecen efectos secundarios cuando se
administra más de 4 meses salvo algunos episodios de nauseas
y molestias epigástricas.

La testolactona (11) inhibe la actividad aromatasa blo-
queando la transformación de andrógenos testiculares y supra-

rrenales en estrógenos. A dosis de 150 mg cada 8 horas no
inhibe la secreción de gonadotropinas ni retrasa el desarrollo
puberal teniendo hasta un 40% de efectividad.

Como norma general en pacientes con ginecomastia dolo-
rosa o de reciente comienzo es recomendable un ciclo de trata-
miento con tamoxifen durante tres meses. También puede
usarse en pacientes con ginecomastia de larga duración aunque
en pocos casos se conseguirá una remisión completa debido a
la fibrosis, como fue en parte nuestro caso. En situaciones en
las que el tratamiento médico es inefectivo o inapropiado es
necesaria una solución definitiva sobre todo en individuos
jóvenes o con macroginecomastia. La reconstrución mamaria
(mamoplastia) puede dar un resultado excelente. La liposuc-
ción no elimina el tejido glandular pero puede disminuir llama-
tivamente el tamaño de la mama al quitar tejido graso y
muchos casos pueden ser tratados con liposucción solo o en
combinación con la excisión quirúrgica directa. Se aconseja
respetar una pequeña parte del tejido glandular subaerolar para
evitar deformidades posteriores. En nuestro caso se realizó
cirugía en una de las mamas al no responder al tratamiento far-
macológico, hay que tener en cuenta en nuestro caso la gineco-
mastia era de 6 meses de evolución y con un diámetro superior
a los 4 cm en la mama derecha. Ya se han descrito casos en la
literatura de tratamiento quirúrgico en la ginecomastia secun-
daria a anabolizantes con buenos resultados (12).

En resumen ante un paciente con hábitos deportivos que
presente ginecomastia, una de nuestras primeras sospechas
debe ser la toma de anabolizantes. Tras la suspensión de los
anabolizantes y la instauración de un ciclo de tratamiento oral
preferentemente con tamoxifén, la tasa de remisiones puede
ser alta en función del tiempo de duración de la ginecomastia
y del tamaño. Si no se consigue la remisión la cirugía es una
buena opción.
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