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PRESENTACION

Para la Universidad de Boyaca es muy grato presentar el libro electrénico o virtual
“Ginecomastia: Guia y manejo”, elaborado por la Médica Especialista Gloria Eugenia Camargo
Villalba, la Médica Nohora Sanchez Capacho y el Disenador Grafico Felipe Vera Gomez.

El libro es fruto del trabajo concienzudo de las docentes de la Facultad de Ciencias de la
Salud que han detectado la necesidad de una publicacién sobre un tema de gran importancia
como es la Ginecomastia, patologia considerada de gran frecuencia en la poblacion
masculina, que sirva como ayuda para los estudiantes de Medicina y para los Médicos
Generales, para conocer en forma didactica no solo la anatomia de la glandula mamaria
masculina sino también la etiologia, las manifestaciones clinicas, el diagnostico y manejo de
esta patologia.

Los autores han sido muy rigurosos en el manejo de las fuentes documentales, muy
cuidadosos en la utilizacion de imagenes tomadas en el laboratorio de Anatomia y Patologia
de la Universidad e imagenes de pacientes reales de la consulta de la Dra. Gloria Eugenia
Camargo Villalba, especialista en el tema y han contado con la destreza creativa del
Disenador que ha producido graficos muy bien logrados que son una valiosa ayuda para los
estudiosos de este tema.

Esta primera experiencia seguramente servira de ejemplo para que se produzcan muchos
mas objetos de multimedia que sirvan para virtualizar la ensenanza de diversos temas de la
practica clinica.

Rosita Cuervo Payeras
Rectora




El presente libro esta dedicado a nuestros hijos Tatiana, David,
Samuel, Luciana e Isabella quienes han sido parte
fundamental en nuestras vidas.
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INTRODUCCION

El libro virtual “Ginecomastia: guia y manejo” se constituye en un significativo aporte para
los médicos generales y estudiantes de pregrado de Medicina, dada su intencional
estructura como medio didactico y ayuda pedagégica. Este libro esta orientado a ofrecer
fundamentos estructurales basicos de la glandula mamaria masculina y de la Ginecomastia,
como la anomalia mas frecuente de la glandula en el varon. Por tal razén, este proyecto se
convierte en una ayuda pedagogica encaminada a ofrecer una aproximacion correcta sobre
la Ginecomastia y, de esta forma, efectuar un diagndstico preciso antes de la remision al
especialista, quien decide el manejo médico o quirtrgico dependiendo de la etiologia.

De otra parte, en un mundo globalizado en donde las TIC han impulsado el desarrollo en
diversos ambitos, incluyendo el educativo, es importante dotar a nuestros futuros
profesionales de las competencias tecnoldgicas necesarias para enfrentar, adaptar y
difundir los conocimientos adquiridos tanto en la academia como en el ejercicio de su
profesion, ofreciendo conocimientos no solo de forma presencial sino de manera virtual,
haciendo uso de nuevas tecnologias.

El libro aborda, en sus siete temas, contenidos referentes a la definicién, la Embriologia y la
Anatomia, la etiologia, la histopatologia, las manifestaciones clinicas, el diagnéstico y el
manejo de la Ginecomastia, con contenidos descriptivos de las tematicas, acompanados de
animaciones interactivas que refuerzan esos contenidos, dando al estudiante y profesional
una mejor y mas completa experiencia de aprendizaje. Este es un trabajo fundamentado en
un proyecto de investigacion relacionando con el tema, donde se evidencié que los médicos
generales necesitan afianzar los conocimientos sobre Ginecomastia, por ser una patologia
de gran frecuencia en la consulta médica.

Otra de las ventajas de este proyecto multimedia se refleja en la utilizacion del mismo como
un OA (Objeto de Aprendizaje), elemento esencial en la construccion de un moédulo de
ensenanza virtual, donde adguiere una connotacion de unidades (siete capitulos) que
estructuran el médulo y que permiten virtualizar el 20 % de la practica clinica de Mastologia.

Siguiente



e
KT EN
':'.Z,(' E,., g
ST v SRS /1,-,3&, 2 i : s s 75
Vit = ' S o ff A
Pros' 72075 sb { ) A AL Y ughi i / ’\ 191£1A$|~
o B A et P o A < e |‘i &
» 4 “» s 5 4 4 P if3 A
-/‘/ lop o fos /Z// TIPSV A;,/[ Z,/", ey RN g m - DL o ot / X
///f//)’/ r o’ I/’o////)/l Zo /://rr.-l[/;.e»»—l:h J‘A’ / ,/ ,,/ e Foid .,/,,,,,.,. o &
‘/g Ars srva o //,";,,, gt -2 pid G doe + S Sy /‘.A, i okl Cree = 3 :/
: , / -
‘,zl»z;u ) z ’it/u, PRV YD, //A//./«.l";m ) / s tHAeip o B
G S ,// : I S A /7 _// ; )
Lo 77 Voo o dolifio i o & vanrs ¥ 12200, aidialisfn o detmnriite S ‘ =il
\ >, Z/,/ ,///r/ olonia pre?s e /44// A/ }’n/ﬂ/ i o5 a ke Gl % ” £ ; X
. v J ce
e Yo PO ra BIeAr DI e “»-(47// I/Q 44/11»/ % Ve s PP Pl S R R -“»—(.r:’fl, t/x) /74;1 Vi 7 :‘:
/ * Eltérmino ginecomastia proviene de los vocablos griegos gyne y mastos que significan a su vez : mujer y mama, 7 s
7 ‘oo o
/respectlvamente es decir, hace referencia a un aumento anormal, unilateral o bilateral en el desarrollo de una o de las dos y
s
Frles

mamas con caracteristicas femeninas en los hombres. Galeno, en el siglo Il antes de Cristo, utilizé este término para
Sres -describir una acumulacién anormal de grasa en la mama del varoén, situacion que en la actualidad se denomina como -

s o

/~f £ od PR |
E P / __~pseudoginecomastia o lipomastia. Respecto al manejo quirurgico de la Ginecomastia, histéricamente se encuentraun . '4»
i : documento del siglo VIl en los escritos de Paulus de Aegina (635-590 d.C.) que describe un tratamiento que denominé , P R 3
4 o s “afeminamiento de los hombres” con el que hace referencia a una reduccion quirurgica de senos masculinos (Hlstory, s. f) S :
¥ },:: S o ok M2k e S il s S s ai o i o e & S S o ok Sy 2o Spresr e fir ."/(/’114 e & / W PAEY P
¥ I 7 R % g / .
8 /1 B0 el i s A % s . r./ //q.f Yot ri ol / SigU|ente o sl Tllt v Al die 7 I r./ //q.r Yoo riol / af 7 Belin i Rt
” / . K 7 FRE
T e ke o 5O e PR iy se) A ”/ &bt P P ep T o o A I S PR R A o aiaa Do I :
v 4 3 v 7 st
Lo 7;/: s 2 cadl s iR L At // o RE e spe b A SR > Ve s Do e B A Z f/ Jere Y LI S| A
,',4,,,,,? ./‘/, Jedse rige s are@nt 7 s ,7% B e R ‘//,ﬂ, PA3pse i sse Aicrewnr // 2ce o 7%
CET 8, “ ¥ NGy, - - ¢ PR 200 74 2 SO e N



4
\ ST é/«/ //r/ 4 &4 / Do /r )f/ // /z /

/7 &

SR o5 s ARl il

4 FoB kg G AP e‘"fd:"// #4’“ oy st Yo Ceszedritsrrc e g For s Ll 10 A Lo ¢ “
2o S .
//’)//-/ Lo ppe el 2R veetsr osdgeeete Sia sz : ;
/
8 Ay . A Yo
Jree Saplinme lr t.22. 00, Foa & JFhize 8276k a-a—‘
4 ,
4 //f{ra Hpaids s das ol dowie ’, e/ % Aeg s G M b pa iy o)
, 35 TR 7 uia y anEIO A
4 s 7 . 2 oz é 7 /‘
o op n/ Ze CATIS TN # e e o Wia 5K /, Vo £ 2% / )/ ) & e Al ot A / A - o/
4 < 1/ . 2N ' 2 5 A
»

e i N e o sy ki

/’.’;Q’” 26 210l "// if A e v R A A iie - - //.// //'z;.; 700 el n// GaiX e //{:,‘
: v s 4 3 / (-
AL

SIS S ,;;", /,,,/r%;, I A :g

470 0 Fex JAe

TEMAI TEMAI TEMAIII

TEMA VI



TEMA |
DEFINICION

/ijw&, DE,,,_

‘e Jr/';/,nt[-e»a ;{ 144' dzr e
%o »/./ 4,/,,/ %

: ’r‘""‘ '/ /‘}‘ ce,

Bea e iy ug  tepre 0t

A ol mrs it Ao
B s e,
L/f? 7} Grpre v B
v.A oS af, //.

LT SR 4

O Pt Nerrs

£ s
ila'd oy 1,1:‘._,”/1/1”/;
2t
,,,;x,u%(_ g ’/a._me
Kook rpfler” ita
5 oA
W’ /\ R
2 '/f.,, »//( Lok 4

7 e :("/{ vl

DEFINICION r.5 4
PREVALENCIA - INCIDENCIA b

vra s @rl A

s WS iR i iz

Paulus de Aeginata (635-590 d C)

Fuente: http://goo.gl/P74GpX

DEFINICION

El término Ginecomastia proviene de los vocablos griegos gyne y
mastos, que significan a su vez mujer y mama, respectivamente;
es decir, hace referencia a un aumento anormal, unilateral o
bilateral en el desarrollo de una o de las dos mamas con
caracteristicas femeninas en los hombres. Galeno, en el siglo Il
antes de Cristo, utilizd este término para describir una
acumulacion anormal de grasa en la mama del varén, situacion
que en la actualidad se denomina como pseudoginecomastia o
lipomastia. Respecto al manejo quirtrgico de la Ginecomastia,
histéricamente se encuentra un documento del siglo VII en los
escritos de Paulus de Aegina (635-590 d.C.) que describe un
tratamiento que denomind “afeminamiento de los hombres” con
el que hace referencia a una reduccion quirirgica de senos
masculinos (History, s.f).

Bland, K. y Copeland, E. (1993). Ginecomastia. En La mama: manejo
multidisciplinario de las enfermedades benignas y malignas. (Cap. 7, pp. 189-
229). Buenos Aires: Médica Panamericana

AT, ’



TEMA |
DEFINICION

5.5%

De la poblacion mundial
independiente de la etiologia

Se presenta en:

DEFINICION
PREVALENCIA - INCIDENCIA

1de 18
Hombres

SEGUN DATOS ESTADISTICOS
2004 (U.S.A)

Click sobre el titulo

PREVALENCIA - INICIDENCIA

Respecto a la prevalencia de la Ginecomastia, se estima que en
adolescentes es del 3,9 - 64,4 % y en los hombres adultos del
30 - 70 % (Rodriguez, 2016). En trabajos publicados por
diferentes autores del hemisferio occidental como Castillo
(2003) y Ruiz Alonzo y Casado Pérez (2004) se muestran
incidencias que varian segun los grupos etarios y coinciden de
una manera significativa presentando aun mayor incidencia en
los adolescentes, que oscila entre 40 % y 64.6 %, sequida de
hombres adultos que oscila entre 18 % y 36 %. En los neonatos se
considera una alteracion pasajera sin contarse con estadisticas
cuanticas.

Dependiendo del momento de la vida del hombre en el cual se
presente la Ginecomastia, puede considerarse un estado
fisioldgico transitorio (necnatos, adolescencia y senectud) o
patolégico (cuando exista una alteracion subyacente que amerita
su estudio minucioso antes de clasificarla). Cuando se presenta
como una condicién patoldgica, se considera de manera mas
frecuente la enfermedad mamaria benigna en el varén. Esta
condicion tiene importancia médica porque ademas de tener una
etiologia muy compleja y variada, en ocasiones se acompana de
alteraciones emocionales en los pacientes.

deseado Fuente: Los autores. o
<4 Anterior Siguiente W



TEMA I EMBRIOLOGIA

EM/\BII}/I-\?-BONEK.\ Y Lq mama en a{n{)os Sexos es una glandula anexa de ]a piel. Su

origen embriolégico es ectodérmico, que es la capa mas externa
de la estructura trilaminar embrionaria (endodermo,mesodermo y
ectodermo). Las primeras manifestaciones de esta glandula se
denominan yemas primitivas y aparecen alrededor de la sexta y
séptima semana del desarrollo embrionario. Estas se observan
como dos engrosamientos denominados linea o pliegue
mamario, que se extienden a ambos lados del cuerpo desde la
base de la extremidad superior hasta la base de la extremidad
inferior. En estas yemas se encuentran ya acumulos celulares
que inician su proceso de diferenciacion del resto de células
ectodérmicas. Estos conglomerados estan en estrecha relacion
con los gérmenes de la facia superficial del musculo pectoral
mayor.

La localizacion y orientacion de estas lineas son muy
importantes para comprender la ubicacion de la mayor parte de
las alteraciones en el desarrollo de la mama. En la mayoria de las
especies animales, los conglomerados celulares persisten en
mayor o menor cantidad a lo largo de las lineas, situacion que
> explica la variabilidad en el numero de mamas en las diferentes
EMBRIOLOGIA especies de mamiferos. En la mayoria de los primates, incluso los
1 ; humanos, estos conglomerados celulares sufren un proceso de
l/\\A’X/[\\Ar/?[Q'\l/I/I\AMD/SI\ESLC/EJE;_r\/J\/xNDULA involucion, excepto los que persisten como un pequeno
o segmento en la region pectoral y que se introducen
* Introduccion posteriormente en el mesenquima subyacente. En ocasiones,
+ Generalidades » estos vestigios mamarios no involucionan dando lugar a las
* Estructura Shgileot mamas supernumerarias y al tejido ectopico en cualquier lugar
* Vascularizacion del trayecto de la linea mamaria. Esta condicién es dos veces
mas frecuente en la mujer que en el hombre.

Fuente: Los autores, fetos e imagenes fetales tomadas

del laboratorio de Anatomia y Patologia de la Capitulo e 03
Universidad de Boyaca. <) e Siguiente P



TEMA Il
EMBRIOLOGIA Y
ANATOMIA

EMBRIOLOGIA

ANATOMIA DE LA GLANDULA
MAMARIA MASCULINA
* Introduccién
* Generalidades
« Estructura Glandulas mamarias masculinas

* Vascularizacion

La diferenciacion sexual se inicia en el momento de la concepcion
con la determinacion sexual. Esta se da por la fertilizacion de un
cromosoma X por parte de un espermatozoide portador de un
cromosoma X o Y. En las siguientes 4 o 5 semanas se desarrollan
las crestas gonadales bipotenciales y los precursores de los
genitales externos. En presencia de un cromosoma Y, la cresta
gonadal bipotencial se diferencia a testiculo. Este proceso de
diferenciacion esta determinado por un gen que se encuentra en el
cromosoma, denominado factor de determinacion testicular.

En las primeras etapas del desarrollo mamario (hasta la décimo
cuarta semana) no se presenta la estimulacion hormonal, solo hasta
la décimo quinta semana se inicia un proceso de sensibilizacion
celular al estimulo de la testosterona. Durante la gestacion, los
testiculos son estimulados por la placenta para la produccion de la
testosterona. La hormona gonadotrofina corionica producida en la
placenta alcanza el plasma fetal a partir del sincitiotrofoblasto y
actia como hormona luteinizante. Esta hormona se une a los
receptores intracitoplasmaticos de las celulas de Leidyg para
determinar la sintesis de testosterona. Esta pequefa cantidad es
determinante para que el feto desarrolle los organos sexuales. La
hormona gonadotrofina coridnica se produce adicionalmente en
minimas cantidades en el rifén.

En los embriones masculinos, la estimulacion dominante por
testosterona determina que los esbozos mamarios no presenten un
desarrollo glandular significativo, es decir, la testosterona actua
inhibiendo su crecimiento; al contrario sucede en los embriones
femeninos donde la ausencia del estimulo constante inhibidor de la
testosterona permite el desarrollo y la formacion de la canalizacion
de evaginaciones macizas (desde la trigésima segunda a la
cuadragésima semana de gestacion), que se extienden hasta la
aparicion de los conductos galactéforos que desembocan en un
pequefio hundimiento epitelial y que, posterior al nacimiento, se
convierte en pezon por proliferacion del mesénquima subyacente.

Fuente: http://goo.gl/0i3n9m 04
Modificada por los autores. <« Anterior Siguiente P



TEMA Il
EMBRIOLOGIA Y
ANATOMIA

ANATOMIA DE LA GLANDULA MAMARIA MASCULINA
Introduccion

El presente capitulo desarrolla los aspectos macro Yy
microanatémicos de la glandula mamaria masculina, enfatizando
en los elementos que la constituyen y la diferencian de la mama
femenina. El lector puede interactuar con imagenes dinamicas
que facilitan la comprension de los aspectos teoricos
presentados.

La mama es una glandula cutanea sudoripara apocrina
especializada, que se localiza en la hipodermis pectoral. Se
encuentra en ambos sexos y crece ligeramente durante la nifnez.

EMBRIOLOGIA y En los hombres, durante la pubertad, la testosterona actua sobre

. ; : las células mesenquimales para inhibir el crecimiento y

ANATOMIA DE LA GLANDULA permanece inactiva durante toda la vida, adoptando la forma de

MAMARIA MASCULINA -4 . - e un pequefo disco de tejido glandular. A continuacion, se
* Introduccién =" 3 presentan los aspectos morfologicos.

* Generalidades
* Estructura
+ Vascularizacion

Linea mediana

Fuente: http://goo.gl/0i3n9m 05
Modificada por los autores. <« Anterior Siguiente P



TEMA I

EMBRIOLOGIA Y
ANATOMIA

Generalidades

Las glandulas mamarias masculinas son dos Fformaciones
peguenas aplanadas, compuestas por un grupo de cordones
epiteliales.

Los elementos anatémicos de la mama masculina son los
mismos del sexo femenino, pero menos desarrollados, con
excepcion de la grasa y el tejido fibroso que estan ausentes en la
mayoria de los casos o se encuentran en paca cantidad.

Situacian y descripcion
Las glandulas mamarias masculinas se encuentran en las caras
anterosuperiores de ambos hemitorax, simétricamente en

relacion con la linea media (Pro, E., 2014).

Luego del nacimiento, las glandulas mamarias masculinas
crecen rapidamente durante la ninez y adquieren su tamano y

EMBRIOLOGIA aspecto normal en la pubertad. Posteriormente, su crecimiento y
ANATOMIA DE LA GLANDULA ) ) _ _ desarrollo se_detlene Yy permanecen en esta}:lc_: inactivo por el
La glandula mamaria masculina crece ligeramente resto de la vida. Normalmente, la grasa toracica es similar al

MAMARIA MASCULINA durante toda la nifiez, alcanzando su tamario y aspecto
* Introduccion normal en la pubertad.
* Ceneralidades
» Estructura
+ Vascularizacién

tejido subcutaneo de otras regiones y el sistema glandular no
esta desarrollado.

Click sobre el titulo .
HE=EErD Fuente: Los autores. 06
<« Anterior Siguiente P



TEMA I

EMBRIOLOGIA Y
ANATOMIA

Numero

El humano normalmente tiene dos glandulas mamarias, pero
existen condiciones patologicas como la ausencia unilateral. Es
asi que existen diversas alteraciones como la amastia (ausencia
de la mama) y atelia (ausencia del pezon). Sin embargo, es mas
habitual el aumento en el numero de las mamas. Las
alteraciones  relacionadas son la  politelia (pezones
supernumerarios) y la polimastia (mamas supernumerarias) que
aparecen frecuentemente en el embrion, ubicandose en la linea
mamaria embrionaria o primitiva, la cual se localiza desde la fosa
axilar (sitio mas frecuente de ubicacion) a la cara anterior y lateral
ANATOMIADE LAGLANDULA da) secomgn, s ose Iotaiel Pl s fUeEni o
MAMARIA MASCULINA MAMA NORMAL dorsal o sobre la cara anterior del muslo) que corresponden a las

* Introduccion mamas aberrantes (Pré, E., 2014).
* Generalidades

=
« Estructura Siguiente
* Vascularizacion

EMBRIOLOGIA

Fuente: http://goo.gl/0i3n9m 07
Modificada por los autores. <« Anterior Siguiente P



TEMA I

EMBRIOLOGIA Y

ANATOMIA ESTRUCTURA ANATOMICA DE LA
GLANDULA MAMARIA.

Estructura

La areola se caracteriza por ser una zona redondeada y
pigmentada que constituye el vértice mamario. Su tamano oscila
entre 15 a 25 mm de didmetro. En su profundidad presenta fibras
musculares lisas implantadas en la dermis y fibras radiadas que
se contraen y tienen como funcion la elevacion de la papila
mamaria. Esta ultima se localiza en el centro de la areola y tiene
un tamano promedio de 10 a 12 mm de didmetro. Sus fibras
musculares son atravesadas por conductos galactéforos que
desembocan en el vértice de la papila (Pro, E., 2014).

EMBRIOLOGIA

De otra parte, en el plano areolar se encuentran glandulas
sebaceas (holocrina), sudoriparas (merocrina) y apocrinas, cuya
presencia se manifiesta como protrusiones superficiales en la

ANATOMIA DE LA GLANDULA
MAMARIA MASCULINA

=7 AREOLA 5
* Introduccion areola, llamadas glandulas areolares.

+ Generalidades
« Estructura
+ Vascularizacion

Click ggg’éggém“'o Fuente: http://goo.gl/0i3n9m 08
Modificada por los autores. <« Anterior Siguiente P




TEMAI

EMBRIOLOGIA Y
ANATOMIA

EMBRIOLOGIA

ANATOMIA DE LA GLANDULA
MAMARIA MASCULINA

* Introducciéon

+ Generalidades

* Estructura

* Vascularizacion

el titulo
do

L4

Clavicula

Mausculo pectoral mayor
Segunda costilla
Areola

Pezon

Conductos

\Tejido adiposo

Fuente: Los autores.

La areola y la papila estan desprovistas de capa adiposa, caso
contrario al resto de la cara profunda de la piel de la mama.
Profundo a la dermis se extiende el tejido subcutaneo, el cual se
encuentra tabicado por hojas conjuntivas fibrosas que
contribuyen al soporte del tejido mamario. Ellas se denominan
ligamentos suspensorios de la mama (Latarjet, M. Ruiz, L. y Pro,
E., 2004).

En el varon, el parénquima mamario esta formado principalmente
por conductos que se encuentran en el interior y en el exterior de
los lobulillos rudimentarios. Estos conductos estan tapizados por
un epitelio cuboidal simple o en dos capas.

09
« Anterior Siguiente P
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EMBRIOLOGIA Y
ANATOMIA

EMBRIOLOGIA

ANATOMIA DE LA GLANDULA
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IRRIGACION DE LA GLANDULA MAMARIA

-
Siguiente

Fuente: Los autores, histologia tomada del

Vascularizacion

La irrigacion de la glandula mamaria esta dada por las ramas
colaterales de las siguientes arterias: axilar, toracica interna e
intercostales. La arteria axilar se origina de la arteria subclavia e
irriga la mama de forma directa o a través de sus colaterales
(arterias toracoacromial, toracica superior, subescapular y
toracica lateral). La arteria toracica interna proviene de la
subclavia y origina ramas perforantes para los primeros seis
espacios intercostales, originando las arterias mamarias
mediales que se dirigen a la mama. Asi mismo, origina las ramas
intercostales anteriores que perforan los mulsculos pectorales.
Finalmente, las arterias intercostales posteriores, por intermedio
de las ramas mamarias laterales, aportan la irrigacion mamaria
(Latarjet, M. Ruiz, L.y Pro, E,, 2014),

laboratorio de histologia de la Universidad 10
Nacional de Colombia. <« Anterior Siguiente P



TEMA Il
EMBRIOLOGIA Y
ANATOMIA

EMBRIOLOGIA

ANATOMIA DE LA GLANDULA
MAMARIA MASCULINA

* Introduccion

* Generalidades

* Estructura

*Vascularizacion

Click sobre el titulo
deseado

IRRIGACION DE LA GLANDULA MAMARIA

El drenaje venoso de la mama presenta un trayecto paralelo al
de las arterias y forma una red subcutanea en la superficie. A
partir de esta red desembocan venas hacia las venas axilar y
toracica interna. Otras, drenan hacia la vena yugular externa,
cefalica o en las venas superficiales del abdomen. Las venas
profundas llegan directamente a las intercostales y sistema
acigos (Pro, E., 2014).

-
Siguiente

Fuente: Los autores. 1
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Fuente: Los autores.

Vasos

linfaticos

MNodulos
linfaticos

Aréola

Pezon

DRENAJE LINFATICO

Los vasos linfaticos drenan la linfa en la profundidad de la piel
areolar formando el plexo subareolar. Los vasos linfaticos
glandulares nacen de la periferia de cada lobulo y desembocan
en el plexo subareolar. La via principal se encuentra constituida
por dos a cuatro troncos superficiales y un tronco profundo,
estos llegan a los nodos axilares pectorales anteriores
recibiendo el 75 % de la linfa de los cuadrantes laterales de la
mama. De otra parte, la linfa que drena los cuadrantes mediales
de la mama, drena a los ganglios [nodos] linfaticos
paraesternales o a la mama contralateral. Y la linfa de los
cuadrantes inferiores generalmente drena a los ganglios [nodos]
linfaticos abdominales (ganglios linfaticos, subdiafragmaticos y
frénicos inferiores) (Pro, E., 2014).

12
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Vasos
linfaticos
MNodulos P : . : :
linfaticos or otro lado, las vias accesorias se localizan en la fosa axilar,
constituida por troncos colectores linfaticos anastomosados con
otros (linfaticos axilares, subescapular, braquial y central).
Aréola PUS[eriorme_nte,_la linfa llega a los ganglios_i axilares apicales_para
drenar a la izquierda en el tronco subclavio, conducto toracico o
en la ventana subclavia y a la derecha en la vena subclavia o
confluyen en el tronco yugular (Latarjet, M. Ruiz, L. y Pro, E,
2004).
EMBRIOLOGIA Pezén En ocasiones, “un tronco linfatico desemboca en forma directa
; = en los ganglios axilares pectorales (anteriores) o en los ganglios
ANATOMIA DE LA GLANDULA supraclaviculares, pasando por delante o detras de la clavicula
MAMARIA M_ASCUUNA DRENAJE LINFATICO sin pasar por el grupo apical” (Latarjet, M. Ruiz, L. y Pro, E,, 2004,
* Introduccion p.1668).

+ Generalidades
* Estructura
* Vascularizacion

Click sobre el titulo

deseado Fuente: Los autores. 13
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VIAS DE DRENAJE LINFATICO
DE LA GLANDULA MAMARIA

Areola
Otra clasificacion descrita del drenaje linfatico mamario es la

constituida por vias ganglionares profundas y superficiales:
Via profunda

+ Transpectoral: atraviesa el pectoral mayor y el menor,
llegando a la altura del 3° o0 4° espacio intercostal, siguiendo a
los vasos linfaticos toracicos superiores hacia la axila y
terminando en el grupo pectoral o en los ganglios apicales.

« Interpectoral: presenta el mismo trayecto de origen que la via
transpectoral y puede llegar a un ganglio intrapectoral mayor.
Esta ubicado entre las ramas vasculares que se distribuyen
por el musculo pectoral mayor. Cuando llega al ganglio
intrapectoral, continda su trayecto hacia los vasos
toracoacromiales, drenando en una serie de pequenos
ganglios interpectorales entre los musculos pectoral mayor y
menor, y de aqui a los ganglios apicales.

EMBRIOLOGIA 1 S { 4 « Pectoroaxilar: Esta via es inconstante. Atraviesa el pectoral
- ; S LR mayor y transcurre hacia arriba y lateralmente, perforando la

ANATOMIA DE LA GLANDULA fascia axilar con el ligamento suspensorio de la axila sobre el

MAMARIA MASCUUNA T borde inferior del pectoral menor. Finaliza en los ganglios

* Introduccion pectorales (Pro, E., 2014).

+ Generalidades

* Estructura An:rlov S«q?@nte

* Vascularizacion

Fuente: http://goo.gl/0i3n9m 14
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Via superficial

En esta via se encuentran los drenajes linfaticos superficiales
que atraviesan la linea mediana anterior al esternon y llegan a la
axila del lado contralateral o pueden dirigirse a las drenajes
linfaticos colectores de la pared abdominal.

Nervios

Miller y Kasahara (1959) describen la presencia en la dermis del
‘ pezdén de una gran cantidad de terminaciones nerviosas libres
ramificadas. En la dermis de la areola y la periferia describen la
presencia de terminaciones, similares a las de Ruffini, y bulbos
terminales de ICrause. Estos dos tipos de receptores se asocian

EMBRIOLOGIA con la percepcian tactil del estiramiento y la presion.
ANATOMIA DE LA GLANDULA “La inervacion de las mamas proviene de los ramos
MAMARIA MASCULINA Nervios Mediales Nervios Laterales supraclaviculares del plexo cervical superficial y de los ramos

* Introduccion

* Generalidades

» Estructura

* Vascularizacion

perforantes del 2° al 6° nervio intercostal” (Pro, E., 2014).

Click sobre el titulo .
et Fuente: Los autores. 15
<4 Anterior Siguiente M



TEMA I . NERVIOS DE LA GLANDULA MAMARIA
EMBRIOLOGIAY
ANATOMIA

Nervios Intermedios Ramos supraclaviculares

Una region limitada de la piel que recubre la parte superior de la
mama es inervada especificamente por los ramos
supraclaviculares del plexo cervical superficial. Estos se originan
en el arco formado por los ramos anteriores de C3 a C4, saliendo
como un [fronco comun por debajo del musculo
esternocleidomastoideo, que se divide en los nervios
supraclaviculares mediales, intermedios y laterales:

*Los nervios mediales:

Pasan por delante del tercio medio de la clavicula, inervando
la piel del cuello y del torax hasta el angulo del esternén y la
articulacion esternoclavicular.

*Los nervios intermedios:

Pasan por delante del musculo platisma, anterior al tercio
. medio de la clavicula, inervando la piel hasta la altura de la

cuarta costilla.

*Los nervios laterales:

EMBRIOLOGIA Inervan la piel de la regién del acromion, de la region

ANATOMIA DE LA GLANDULA deltoidea y de la articulacion acromioclavicular.

MAMARIA M,ASCUUNA Nervios Mediales Nervios Laterales Todos estos nervios envian fibras simpaticas a la mama y a la
* Introduccion piel suprayacente, afectando el flujo de la sangre a través de los
* Generalidades vasos sanguineos que acompafnan a los nervios, y la funcion
* Estructura secretoria de las glandulas sudoriparas de la piel.

*Vascularizacion

Click sobre el titulo .
e Fuente: Los autores. 16
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NERVIOS DE LA GLANDULA MAMARIA

Nervios Intermedios

Nervios Mediales

Nervios Laterales

Fuente: Los autores.

Ramos perforantes intercostales

La inervacion sensorial de la mama proviene principalmente de
las ramas cutaneas externa y anterior del 2° a 6° nervio
intercostal. Si bien los 2° y 3° nervios intercostales pueden enviar
ramas cutaneas hacia la parte superior de la mama, los nervios
mamarios se derivan fundamentalmente del 4°, el 5° y el 6°
nervio intercostal. En la pared toracica, como rama del plexo
toracico, se origina el nervio espinal toracico, que se bifurca en
un ramo comunicante gris y un ramo comunicante blanco.
Posteriormente, se anastomosan y llegan al tronco simpatico.
Este a su vez se ramifica en seis nervios (localizados en los
primeros seis espacios intercostales) para formar un ramo
cutaneo anterior pectoral que sale cerca del borde lateral del
esternon y da otro ramo denominado mamario medial.

El 2° nervio intercostal proporciona una rama cutanea lateral
pectoral que inerva la piel de la pared toracica a la altura de la
piel de la axila. Este nervio se anastomosa con el nervio cutaneo
braquial medial originado del plexo braquial y forma el nervio
intercastobraquial.

17
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GINECOMASTIA FISIOLOGICA

» Ginecomastia fisiolégica neonatal
» Ginecomastia fisiologica puberal
» Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE :
GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucion de andrégenos
» Enfermedades sistémicas

Click sobre el titulo
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Fuente: Los autores.

<

Capitulo
Anterior

ETIOLOGIA!
Con respecto a la terminologia existen dos conceptos:

Lipomastia o Pseudoginecomastia: Acimulo perimamario
excesivo de tejido adiposo adulto.

Ginecomastia verdadera: Aumento del tamafo de la mama
masculina a expensas de incremento de los tejidos
glandulares.

En el presente capitulo se desarrollan las causas de la
ginecomastia verdadera.

Las células del tejido mamario expresan receptores para los
estrogenos con efecto estimulador y para los androgenos
con efecto inhibidor, también hay receptores para prolactina
y distintos factores de crecimiento; en todos los casos se
presenta la ginecomastia como consecuencia de un
disbalance endocrino de la relacion de estrégenos y
testosterona, donde se encuentra un incremento relativo o
absoluto de estrogenos, un déficit de testosterona o una
alteracion en los receptores de testosterona.

'Este apartado esta basado en Bland y Copeland (2007, cap 6, pp.148 - 168)
y en Nunez Rodriguez, Artola Aizalde, Cancela Muniz, Fernandez Ramos y

Palacios, (2010, pp.265 - 267).

18
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La ginecomastia puede presentarse de forma fisioldgica,
como consecuencia de procesos patologicos, inducida por
terapias medicamentosa o de naturaleza idiopatica

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

1. Ginecomastia Fisiologica Neonatal: Se presenta con
relativa frecuencia en aproximadamente 60 % de los
recién nacidos masculinos. Puede aparecer clinicamente
al quinto o sexto dia de nacimiento (Bronstein, LP. y
Cassorla, E.1946). Se caracteriza por la presencia de un
incremento del tamano de la mama, la mayoria de las
veces simeétrico, que puede acompanarse de secrecion de
un liquido similar al calostro. Se debe tener presente que
este aumento de tamano glandular generalmente
desaparece en pocas semanas, aunque puede durar
varios meses, y se observa como resultado de la accion
de los estrogenos maternos y o placentarios (estradiol y
estriol) que pasan la barrera placentaria y ejercen su
CLASIFICACION DE accion sobre las células del parénquima mamario
GINECOMASTIA PATOLOGICA Ginecomastia Fisiolégica Neonatal neonatal.

* Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos
» Enfermedades sistémicas

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

» Ginecomastia fisiol6gica neonatal
» Ginecomastia fisiologica puberal
* Ginecomastia senil

Fuente: http://goo.gl/PWZbGb 19
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+» Ginecomastia fisiol6gica neonatal
» Ginecomastia fisiolégica puberal
+ Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE ,
GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucion de andrégenos
» Enfermedades sistémicas
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Ginecomastia Fisiolégica Puberal

Durante el examen fisico del neonato es importante tener
en cuenta la presencia de asimetria o nédulos. En este caso,
la evaluacion debe complementarse con estudios
diagnosticos de laboratorio clinico e imagenoldgicos,
atendiendo a que puede tratarse de una situacion no
fisiolégica sino patologica.

2. Ginecomastia Fisiologica Puberal

Se define histoldgicamente como una hiperplasia fisiologica
de tejido mamario que suele aparecer al menos 6 meses
después de iniciada la pubertad. Se presenta alrededor del
30 % al 90 % de forma transitoria y con manifestacion
clinica moderada, con un tamano inferior a 4 cm. Por lo
general, es de regresion espontanea hasta en el 90 % de los
casos después de tres anos de iniciado el cuadro.

Fuente: Los autores. 20
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A continuacion, se presentan tres hipotesis que explican la
fisiopatogenia de esta condicion:

a. Desbalance relativo entre la actividad de los
estrogenos y los androgenos: dado por mayor
sensibilidad de las células glandulares que tienen
receptores para los niveles normales de estrogenos
circulantes.

b. Predominio estrogénico: al inicio de la pubertad
comienza la secrecion pulsatil de hormona Luteinizante
(LH) por la adenohipdfisis. Esta secrecion es solo
nocturna y su efecto es inhibidor sobre la proliferacion
del tejido mamario dado por la testosterona que es
producida por las células de Leydig que, por metabolismo
hepatico, es convertida a estrégenos. Asi mismo, a nivel
de la glandula suprarrenal, se produce una secrecion de
androgenos  débiles que seran aromatizados
periféricamente y convertidos en estrogenos en el tejido
adiposo, en la piel y en el musculo durante todo el dia. Al
tener solo efecto compensatorio por la noche,
prevalecera el resto del dia el efecto estrogénico
estimulante. Esta situacion se revertird cuando la
pubertad esté totalmente instaurada y la pulsatilidad de
la LH se exprese durante todo el dia.

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

+» Ginecomastia fisiol6gica neonatal
» Ginecomastia fisiolégica puberal
» Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE
GINECOMASTIA PATOLOGICA Ginecomastia Fisioldgica Puberal
* Exceso de estrogenos

* Disminucion de andrégenos

» Enfermedades sistémicas

ClicR sobre el titulo :
decendo Fuente: Los autores. 21
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c. La Leptina: expresa receptores en la glandula mamaria
siendo capaz de elevar la actividad de la aromatasa en
las células del estroma del tejido adiposo y de la mama.
Lo anterior, basado en estudios que demuestran un
incremento en los niveles circulantes de Leptina en nifnos
puberales no obesos con Ginecomastia (Dundar, B,
Dundar, N., Erci, Bober, y Buyukgebiz, 2005).

3. Ginecomastia Senil

La prevalencia de la ginecomastia aumenta del 57 % al 65 %
con la edad (Niewoehner y Nuttall, 1984). Se produce por
una disminucién de la funcion testicular que conduce a la
disminucion de los androgenos y, simultdneamente, se
presenta el aumento de los estrogenos debido al
incremento de LH, del proceso de aromatizacion periférica
en el tejido adiposo y de la concentracion plasmatica de
globulina fijadora de hormonas sexuales, conllevando a una
GINECOMAGSTIA FISIOLOGICA disminucion mayor de testosterona libre en plasma.
+ Ginecomastia fisiolégica neonatal
+ Ginecomastia fisiologica puberal
» Ginecomastia senil

En el examen fisico se observa como una masa no adherida
a la piel que ayuda clinicamente a establecer un diagnéstico
diferencial con un cancer mamario. El tamafo es
Ginecomastia Senil ligeramente superior al observado en el periodo puberal y
puede presentar dolor espontaneo o dolor a la palpacion.

CLASIFICACION DE .
GINECOMASTIA PATOLOGICA
» Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

Fuente: Los autores.
22
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Como previamente se menciond, en ocasiones la
Ginecomastia puede ser la expresion de un proceso
patolégico como resultado de una  alteracion
endocrinoldgica, de una lesidon neoplasica subyacente o por
accion farmacologica.

CLASIFICACION DE GINECOMASTIA PATOLOGICA:
I. EXCESO DE ESTROGENOS:

A.Tumores:

Los tumores testiculares se dividen en dos tipos: tumores
de los cordones sexuales y del estroma y los tumores de
células germinales.

"El 95% de los tumores testiculares se originan en las
células germinales. Los tumores de células germinales
se subdividen en seminomas y no seminomas. La
mayoria de los tumores de células germinales son
canceres agresivos, capaces de una diseminacion rapida
y extensa, si bien el tratamiento actual cura la mayoria
CLASFICACIONDE ‘ Sty S Tl S
GINECOMASTIA PATOLOGICA : P p :
benignos en general”. (Patologia Humana. Robbins. Ed.
Elservier. 8° Edicion. 2009, pagina 6-7)

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

+» Ginecomastia fisiolégica neonatal
» Ginecomastia fisiol6gica puberal
* Ginecomastia senil

* Exceso de estrégenos
* Disminucién de andrégenos
» Enfermedades sistémicas

Click sobre el titulo i
SRR Fuente: Los autores. 23
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Al. Testiculares

Al.1. Testiculares gonadales estromales (no germinativos):
* De celulas de Leydig.

* De celulas de Sertoli.

* De celulas granulosas —Tecales.

A.1.2. Testiculares de células germinativas
* Seminoma.

* Coriocarcinoma.

* Teratoma. L

* Carcinoma embrionario.

A.2. No testiculares
A.2.1 Tumores Feminizantes de la corteza Suprarrenal

A.2.2 Sindromes paraneoplasicos

Los sindromes paraneoplasicos son un conjunto de
sintomas y signos que se encuentran en pacientes que
presentan neoplasias )]'Eque no dependen de la presencia
metastasica de estas. En la mayoria de los casos, la

GINECOMASTIA FISIOLOGICA etiologia y los mecanismos son ain desconocidos.

» Ginecomastia fisiol6gica neonatal
» Ginecomasitia fisiolégica puberal
* Ginecomastia senil

* De la piel —nevos.
* Carcinoma de pulmon.
* Carcinoma hepatocelular.

CLASIFICACION DE :
GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos
» Enfermedades sistémicas

Fuente: Los autores.
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B. Aumento de la aromatizacion de androgenos a
estrogenos:

» Hipertiroidismo.

» Hiperplasia suprarrenal congénita.

= Cirrosis.

= Sindrome de Klinefelter (XXY).

» Sindrome de exceso de aromatasa de herencia
autosomica dominante.

C. Farmacos que actuarian:

- Inhibiendo la biosintesis de testosterona o aumentando la
aromatizacion de testosterona a estradiol.

* Por su contenido de estrogenos exogenos.

» Farmacos que producen Ginecomastia por mecanismo
GINECOMASTIA FISIOLOGICA idiopatico.
» Ginecomastia fisiol6gica neonatal
» Ginecomastia fisiolégica puberal
* Ginecomastia senil

D. Enfermedades crénicas

: E.Hermafroditismo verdadero
CLASIFICACION DE

GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos
» Enfermedades sistémicas

Fuente: Los autores. 25
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GINECOMASTIA FISIOLOGICA

» Ginecomastia fisiolégica neonatal
» Ginecomastia fisiolégica puberal
» Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE -
GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

Click sobre el titulo
eseado

Fuente: Los autores.

Exceso de Estrégenos

[I. Disminucion de Androgenos.

A. Hipogonadismo: primario y secundario.

B. Sindrome de insensibilidad parcial o completa a los
androgenos.

C. Receptores de LH y HCG

I1l. Enfermedades Sistémicas (con mecanismos idiopaticos).
A: Fibrosis quistica.

B. Traumatismos (de la pared toracica).

C. Causas originadas en el sistema nervioso central por
ansiedad y estrés.

A continuacion se presenta una descripcion de cada uno
de los factores etioldgicos previamente mencionados:

|. Exceso de Estrogenos.

Su manifestacion se da por tres mecanismos
fisiopatolégicos: el primero, por aumento de la secrecion por
parte de los 6rganos endocrinos; el segundo, debido a la
disponibilidad aumentada de sustratos para la conversion
periférica de estrogenos; y el tercero, debido a un aumento
de la actividad del sistema enzimatico de aromatasas en los
tejidos periféricos en presencia de niveles normales de
sustratos.

26
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A. Tumores: Estos tumores se encuentran en células no
germinativas del testiculo.

All. Testiculares

AllL Testiculares Gonadales Estromales (no
germinativos).

= Tumores de células de Leydig: Su incidencia es baja
(alrededor del 3 % al 11 % de los casos). Se manifiesta
como unico hallazgo clinico en el momento del
diagnostico. Se pueden presentar en cualquier
momento de la vida, pero mas cominmente entre la
segunda y sexta década. La mayoria son unilaterales,
solo en un pequeno porcentaje de 3 % pueden ser
bilaterales. Cuando se presenta en nifos produce
precocidad sexual y en los adultos disminucion de la
libido y edema testicular. La mayoria son benignos, sin
embargo, de 10 % a 20 % de los casos son malignos.
Respecto a los sintomas y signos endocrinologicos
estos preceden a la palpacion de la masa testicular, por
lo tanto, se recomienda para estos casos complementar
CLASIFICACION DE ’ R la evaluacion testicular con imagenes diagnosticas. La
GINECOMASTIA PATOLOGICA Tumores de celulas de Leydig Ginecomastia que presentan estos pacientes estd mas

* Exceso de estrogenos asociada a la presencia de tumores benignos.
* Disminucion de andrégenos

» Enfermedades sistémicas

: e(l)utulo Fuente: http://goo.gl/Z0p0QJ uniboyaca.local 7
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GINECOMASTIA FISIOLOGICA

* Ginecomastia fisiolégica neonatal
» Ginecomastia fisiolégica puberal
» Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE ,
GINECOMASTIA PATOLOGICA
» Exceso de estrogenos

» Disminucion de andrégenos
» Enfermedades sistémicas

Tumores de celulas de Sertoli

Fuente: https:.//goo.gl/ddAODX

« Tumores de células de Sertoli: Se presentan a
cualquier edad. En el 30 % de los casos se presentan en
la primera década y usualmente es unilateral. La
criptorquidia se considera factor de riesgo para este
tipo de tumores. Aproximadamente el 20 % de este tipo
de tumores se asocia con Ginecomastia y esta a su vez
con la presentacion maligna del tumor, al contrario de
lo que sucede con los tumores de células de Leydig. De
otra parte, estos tumores pueden estar asociados con
el sindrome de feminizacion testicular y el sindrome de
Peutz-Jeghers (mutacion con pérdida de funcion del
gen de la serina-treonina-quinasa LKBI sindrome
autosomico dominante) y el sindrome de Carney
(mutacion del gen de la subunidad reguladora de la
proteina quinasa A).
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» Ginecomastia fisiolégica neonatal
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» Disminucion de andrégenos
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» Tumores de células granulosa - tecales: Son muy
raros, se pueden presentar tanto en ninos como en
adultos y pueden estar asociados a disgenesia gonadal
y criptorquidia. La mas comun es la forma que se
presenta en adultos y se asocia con Ginecomastia.

Tumores de celulas Granulosa - Tecales

Fuente: http://goo.gl/4d8C4W
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» Ginecomastia fisiol6gica neonatal
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A.l.2. Testiculares de células germinativas.

» Seminoma: Es el mas comun de todos los tumores de
testiculo. Ocurre principalmente en pacientes entre 35 a
45 anos de edad. La Ginecomastia y la infertilidad son
sintomas raros en estos tumores.

Seminoma

Fuente: http://goo.gl/FrAaST 30
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Click sobre el titulo
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Coriocarcinoma

Fuente: http://goo.gl/bxAcbh

«  Coriocarcinoma: Es una neoplasia maligna
infrecuente. Se presenta entre 0,3 % y 1 % de todos los
tumores de células germinales del testiculo. Por lo
general, no provocan aumento significativo del tamano
testicular y se detectan como un pequeno nodulo que
raramente supera los 5 c<m de diametro.
Histologicamente se muestra con presencia de células
sincitiotrofoblasticas y los estudios de
inmunohistoquimica ofrecen resultados positivos para
la hormona gonadotrofina coriénica humana. Se
caracteriza por presentar un alto grado de malignidad
que determina mal pronodstico. De gran interés es el
hecho de que cuando este tipo de tumor se presenta
acompanado clinicamente de Ginecomastia, se elevan
los indices de mortalidad.
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- Teratoma: Se presenta a cualquier edad desde la
lactancia hasta la edad adulta. Corresponde del 2 % al
3% de los tumores de las células germinales.
Macroscopicamente son masas grandes cuyo tamano
varia entre 5 y 10 cm. Histolégicamente esta
compuesto por elementos derivados de las tres capas
embrionarias. Estos tumores pueden ser maduros
(teratoma clasico) e inmaduros (teratoma con
transformacion maligna). En el varon pospuberal todos
los teratomas se consideran malignos. Los casos que
se acompanen clinicamente de Ginecomastia se
asocian a un pronostico desfavorable.

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

» Ginecomastia fisiolégica neonatal
» Ginecomastia fisiologica puberal
» Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE
GINECOMASTIA PATOLOGICA Teratoma
» Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos

» Enfermedades sistémicas

Click sobre el titulo
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<« Anterior Siguiente P




TEMA I
ETIOLOGIA

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

+» Ginecomastia fisiol6gica neonatal
» Ginecomastia fisiolégica puberal
» Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE ,
GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucion de andrégenos
» Enfermedades sistémicas

ClicR sobre el titulo
eseado

- Carcinoma embrionario: Se presenta principalmente
entre los 20 y los 30 anos de edad. Su frecuencia es del
2 % al 3 %. Macroscopicamente se presenta como masa
testicular que puede reemplazar todo el testiculo;
histologicamente se caracteriza por presentar
estructuras alveolares o tubulares que en ocasiones
presentan circunvoluciones papilares.

Carcinoma Embrionario

Fuente: http://goo.gl/LEuWq)
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ESTRUCTURA ANATOMICA
DE LA CORTEZA SUPRARRENAL.

Medula Cortex Cépsula

A2 TUMORES NO TESTICULARES

A.2]1. Tumores feminizantes de la corteza suprarrenal:
Son tumores raros que deben sospecharse en todo nifio
con signos prematuros o anormales de virilizacion o
feminizacion progresiva, sobre todo si se acompanan de
indicios de hiperadrenocorticismo o Ginecomastia. Estos
pueden asociarse con una excesiva produccion de
estrogenos y con la persistencia resultante de la
Ginecomastia adolescente y el bloqueo de la maduracion
puberal. En el varon adulto suele presentarse
inicialmente como Ginecomastia, en ocasiones asociada
a sindrome de Cushing. La patogenia de la Ginecomastia
es debida a la secrecion estrogénica del tumor, la cual es
a predominio de estrona y estriol.

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

+ Ginecomastia fisiolégica neonatal
* Ginecomastia fisiolégica puberal
+ Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE .
GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

-
Siguiente

el titulo

do Fuente: Los autores. 34
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De la Piel — Nevos

Fuente: http://goo.gl/HXolal

A.2.2. Sindromes paraneoplasicos:
- De la piel - nevos: Se ha encontrado que los nevos
pigmentados gigantes producen una sustancia
mamotréfica capaz de elevar la sensibilidad de los
organos efectores a la accion de los estrogenos y que
puede estimular un mayor grado de conversion de la
androstenediona y/o la testosterona a estrogenos. La
F extirpacion de esta neoplasia se caracteriza por la
regresion de la Ginecomastia.
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« Carcinoma de pulmon: En relacion con este tipo de
tumores se ha establecido que el 12 % del total de todas
sus variaciones histologicas pueden producir hormona
gonadotrofina corionica (HCG). Dentro de las
variedades se ha reconocido que la variedad
broncogénica y la variedad anaplasica son los tumores
que mas producen esta hormona y en algunos casos
también se ha encontrado galactorrea asociada. En
estos casos se plantea que la HCG producida actua
sobre las células de Leydig causando una liberacion de
estrogenos Yy COmMO consecuencia aparece la
Ginecomastia.

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

» Ginecomastia fisiolégica neonatal
» Ginecomastia fisiolégica puberal
» Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE Y ;
GINECOMASTIA PATOLOGICA Carcinoma de Pulmén
* Exceso de estrogenos

» Disminucion de andrégenos

» Enfermedades sistémicas

Glick sabre'elititulo Fuente: Los autores, espécimen cardiopulmonar

deseado tomado del laboratorio de Anatomia y Patologia 5 E o 36
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Carcinoma Hepatocelular

« Carcinoma hepatocelular: Puede inducir Ginecomastia
como consecuencia de una elevacion de la actividad
del sistema de aromatasas en la neoplasia hepatica.
También se considera como causa de este signo las
alteraciones metabdlicas y bioquimicas entre los
receptores del tejido hepatico y las alteraciones del
cociente  estrogeno/progesterona, que pueden
desempenar algun tipo de accion en el inicio y en la
manifestacion de la Ginecomastia relacionada con este
carcinoma.

Fuente: http://goo.gl/UI6DhE 37
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GINECOMASTIA FISIOLOGICA
* Ginecomastia fisioldgica neonatal
+ Ginecomastia fisiol6gica puberal o By )
+ Ginecomastia senil e O o oo B. Aumento de la aromatizacién de andrégenos a
. de Gordon: J Clin Endocrinol Metab, 1975) ES[I’égEI’IOS.
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* Disminucion de andrégenos
* Enfermedades sistémicas
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» Hipertiroidismo: Los estudios realizados en 1975 por
Chopra |J sobre “Gonadal steroids and gonadotropins in
hyperthyroidism” demuestran que la Ginecomastia en
pacientes con hipertiroidismo se presenta en un rango de
20 % a 40 %, los cuales presentaron concentraciones
séricas elevadas de la globulina fijadora de hormonas
sexuales (testosterona y estrogenos) y la 17 beta estradiol
por incremento del metabolismo de androgenos a
estrogenos en los tejidos periféricos. Al elevarse la
globulina fijadora de hormonas sexuales se disminuye el
nivel de testosterona activo, situacion que produce una
respuesta de la pituitaria mediante la elevacion de la
hormona luteinizante, que a su vez actua sobre las
células de Leydig para normalizar los niveles de
testosterona mediante su produccion Y,
simultaneamente, se eleva la produccion de estradiol
debido a la débil unién de esta hormona con la globulina
fijadora de hormonas sexuales.

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

» Ginecomastia fisiolégica neonatal
» Ginecomastia fisiologica puberal
» Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE :
GINECOMASTIA PATOLOGICA
» Exceso de estrogenos

» Disminucion de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

Hipertiroidismo

Fuente: https://goo.gl/G4RXxF 39
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Fuente: hittp://goo.gl/COCuL
Modificado por los autores.

11 desoxicortisol

- hidroxilasa

Cortisol

17,20 liasa

* Hiperplasia suprarrenal congénita: en esla
patologia se encuentran disminuidas en orden de
frecuencia la 21 hidroxilasa, la 11 beta hidroxilasa y
la 3 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa, siendo
esta ultima una enzima que cataliza la sintesis de
progesterona, 17 alfa progesterona,
androstenediona y testosterona a partir del
androstenediol. La Ginecomastia se entiende
probablemente  como resultado de una
disminucion de la biosintesis de testosterona en
presencia de secrecion normal o aumentada de
estrogenos.
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= Cirrosis: los cambios endocrinos observados en la
cirrosis conllevan al incremento de las hormonas estrona,
estradiol, luteinizante y, a su vez, disminucion de la
testosterona. Al disminuir la testosterona por atrofia
testicular se incrementan los niveles de globulinas
fijadoras de hormonas sexuales, las cuales fijan estrona y
estradiol que, en estos pacientes, por aromatizacion de la
androstenediona, estan incrementados sus valores
conduciendo a la Ginecomastia.

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

» Ginecomastia fisiol6gica neonatal
» Ginecomasitia fisiolégica puberal
* Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE A 2
GINECOMASTIA PATOLOGICA Cirrosis
* Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos

» Enfermedades sistémicas

Fuente: Los autores, espécimen hepatico tomado

del laboratorio de Anatomia y Patologia de la : s 41
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Sindrome Klinefelter

Fuente: http://goo.gl/yCFO9x

= Sindrome Klinefelter: mas del 50 % de pacientes con
este sindrome presentan Ginecomastia secundaria a la
disminucion de los niveles séricos de testosterona,
debida a la disfuncién testicular con niveles normales o
aumentados de estradiol que conlleva en algunos casos
a incremento del cociente estrogeno/testosterona y, por
ende, aumento del tamano de las glandulas mamarias.
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Fuente: Los autores.

Exceso de Estrégenos

= Sindrome de exceso de aromatasa de herencia
autosomica dominante: es infrecuente. También
conocido como  hiperestrogenismo  familiar o
Ginecomastia familiar. Se caracteriza por sobreexpresion
de aromatasa con la consiguiente elevacion de los
niveles de estradiol y estrona, con alta tasa de conversion
periférica de androgenos a estrogenos. Como
consecuencia clinica se evidencia Ginecomastia
prepuberal e hipogonadismo moderado.
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C. Farmacos
Los farmacos pueden actuar de varias formas:

* Inhibiendo la biosintesis de testosterona o aumentando
la aromatizacion de testosterona a estradiol: en este
grupo se encuentran la Espironolactona (diurético), el
Diazepan (miorelajante, anticonvulsivante), la D-

gspironolacton? penicilamina (artritis reumatoidea), la Cimetidina, la
Winthrop” 1007 Ranitidina (enfermedad acido péptica), el Acetato de
5’ Ciproterona (antiandrogénico), la Glutamina (aminoacido
GINECOMASTIA FISIOLOGICA IR Suplemento dieté[ico), el Acetato de
« Ginecomastia fisiolégica neonatal Medroxiprogesterona (alteraciones del ciclo), el
- Ginecomastia fisiologica puberal IKetoconazol (antimicotico), la Fenitoina
» Ginecomastia senil (anticonvulsivante), la Vincristina, las Nitrosureas y el
Espironolactona Metrotexato (agentes antineoplasicos).

CLASIFICACION DE : -
GINECOMASTIA PATOLOGICA Siguiente
» Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos

» Enfermedades sistémicas

Fuente: http://goo.gl/Zyg5t5 44
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~—

Dimegprog
DIETILESTILBESTRY,
tabletas

2m

Dietiestilbestrol

=
Siquiente

Fuente: http://goo.gl/w8aLUQ

* Por su contenido de estrogenos exogenos: en este
apartado se mencionan los farmacos que conllevan a
actividad secundaria estrogénica y, por ende, posible
efecto secundario de Ginecomastia en los pacientes
medicados: Dietiestilbestrol (carcinoma de prostata),
digitalicos (algunas enfermedades cardiovasculares),
Citrato de Clomifero (esterilidad masculina), esteroides
anabodlicos como la Nandrolona, Cipionato de
testosterona, cannabis y heroina.
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= Farmacos que producen ginecomastia por mecanismo
idiopatico:  Amiodarona (antiarritmico), Bunetanida
i‘-‘ -—— (diurético), Busulfan, Vincristina (antineoplasico),
Am'odaf%'g Domperidona (dopaminér_gico), Etionamida, Isoniz?da
(antituberculoso), Espironolactona, Furosemida
‘ = (diuréticos), Metil-Dopa, Nifedipino, Reserpina
{ @ © (antihipertensivo), Sulindac (antiinflamatorio no
esteroideo), Teofilina (broncodilatador), Verapamilo
(antihipertensivo) y todos los antihipertensivos triciclicos.
GINECOMAGSTIA FISIOLOGICA Ademas de las anfetaminas (adrenérgicos sintéticos),
- Ginecomastia fisiolégica neonatal Antivirales (para el SIDA), Cimetidina, Omeprazol,
» Ginecomastia fisiologica puberal Raniditina  (antiacidos), Clorpromazina, Fenitoina
» Ginecomastia senil ) (neuroepileptico), Diazepan (ansiolitico) y
. Amiodarona Metoclopramida (antiemético).
CLASIFICACION DE
GINECOMASTIA PATOLOGICA Sq:i:q[e
* Exceso de estrogenos
* Disminucién de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

Click gg‘gégg‘l)ntulo Fuente: http://goo.gl/Tht7MIC 46
<4 Anterior Siguiente P




TEMAII
ETIOLOGIA
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Histologia insuficiencia
renal crénica

Fuente: http://goo.gl/u4YA8s

D. Enfermedades cronicas: dentro de las enfermedades
cronicas que presentan Ginecomastia se encuentran
aquellas que se asocian a cuadros de malnutricion como en
los casos de fibrosis quistica, colitis ulcerosa,
enfermedades hepaticas, insuficiencia renal crénica y
sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA).
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Hermafroditismo

E. Hermafroditismo verdadero. se ha demostrado
Ginecomastia en casos aislados de hermafroditismo
verdadero en adolescentes con cariotipo normal
(46XY/46XX), quienes tienen masculinizacion de genitales
externos y tamano testicular adecuado, sin embargo, la
histologia gonadal muestra ovotestis bilateral con niveles
de testosterona normal y LH elevado.

Fuente: http://goo.gl/hCZAOw
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Hipogonadismo

p-

Congénito Adquirido
\ / Il. DISMINUCION DE ANDROGENOS

Insuficiencia testicular A: Hipogonadismo: Se clasifican en primarios vy

secundarios.
Celulas de Leyding
A

Primario. son aquellas alteraciones congenitas o
adquiridas que desarrollan insuficiencia testicular con
niveles disminuidos o ausentes de testosterona Yy
elevacion de hormona luteinizante (LH) que puede llevar

L e v W et . - - .
~ a incremento de secrecion de estradiol por las células de
fm - fEem e P

Fuente: Los autores. 49
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Hipogonadismo
hipogonadotrépico

o

| Andrégenos|

Fuente: Los autores.

Hormonas sexuales
femeninas

'r Funcién Testicular

Secundario o hipogonadismo  hipogonadotropico:
caracterizado por la ausencia o disminucion de la funcion
testicular, debido a la ausencia de las hormonas
hipofisarias estimulantes de las gonadas como la
hormona foliculo estimulante (FSH) y luteinizante (LH).
Esta situacion lleva a baja concentracién de andrdgenos,
por ende, se desarrolla aumento de tejido mamario
debido a los bajos niveles de testosterona y las
hormonas sexuales femeninas actian directamente
sobre el tejido mamario desarrollando una accién similar
a la condicion que ocurre en las mujeres.
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Sindrome de insensibilidad parcial o
completa a los androgenos

B. Sindrome de insensibilidad parcial o completa a los
androgenos:  también  denominado sindrome de
feminizacion testicular. Se caracteriza por ser de herencia
ligada al cromosoma X, debido a defectos en la estructura
de los receptores de androgenos como resultado de
mutaciones en el gen que los codifica. Estas personas
presentan un fenotipo de 46XY con manifestaciones de
femenino normal, hasta virilizacion incompleta del varén.
Presentan niveles elevados de testosterona en sangre, pero
sin capacidad de funcién inhibitoria en el tejido mamario.
Como la testosterona no presenta accion, se elevan los
niveles de hormona luteinizante (LH), situacion que lleva a
incrementar los niveles de estradiol por las células de
Leydig.

Fuente: http://goo.gl/GFg3V8 51
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PRESENCIA DE RECEPTORES LH Y FSH

-

Segunda Costilla

Musculo Pectoral

y 4

Tejido Adiposo

. Conductos

4

C. Presencia de receptores de hormona luteinizante (LH) y
hormona gonadotropina corionica humana (GCH) en el
tejido mamario del varon: No esta claro el mecanismo de
accion de estos receptores, sin embargo, en patologias
como el hipogonadismo primario, en donde se encuentran
elevados los niveles de LH o procesos tumorales con
elevacion de GCH, se establece un desbalance

GINECOMASTIA FISIOLOGICA
+ Ginecomastia fisiol6gica neonatal
* Ginecomastia fisiolégica puberal

. . . Glandula normal Ginecomastia . . . L
* Ginecomastia senil Disbalance estrogeno/androgeno y, por consecuencia, aparicion de
Estrégenc - Andrégeno Ginecomastia.

CLASIFICACION DE .
GINECOMASTIA PATOLOGICA
+ Exceso de estrogenos

* Disminucion de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

Fuente: Los autores. 52
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MADRE

P

HERENCIA AUTOSOMICA RECESIVA

PADRE

P

[ T
P A
| P - PORTADOR

A= AFECTADO
N=NO PORTADOR

[ |
N P
I MUTACION
I nomMmAL

Alteracion de
funciones

GINECOMASTIA FISIOLOGICA

* Ginecomastia fisiologica neonatal
* Ginecomastia fisiologica puberal
* Ginecomastia senil

CLAS'F'CAC'ON DE Pulmonares, hepaticas

GINECOMASTIA PATOLOGICA pancreaticas, digestivas y
. Exceso de ES[FG’QEHDS del sistema reproductivo,
* Disminucién de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

Fuente: Los autores.

-
PN
N

{1 Estrogenos.

METABOLISMO INCOMPLETO
DE ESTEROIDES SEXUALES

[1l. Enfermedades Sistémicas (con mecanismos idiopaticos)

A. Fibrosis quistica: también denominada Mucovisidosis, es
una enfermedad autosdmica recesiva caracterizada por una
alteracion de la funcién de las células epiteliales que
componen las glandulas sudoriparas de la piel y las que
tapizan las vias y conductos pulmonares, hepaticos,
pancreaticos, digestivos y del sistema reproductor. En 1984,
Russi EW. en su estudio “Ginecomastia en Fibrosis
Quistica” encontré que los pulmones afectados con esta
patologia podrian metabolizar de forma incompleta
esteroides sexuales, situacion asociada a elevacion
progresiva del componente estrogénico de los esteroides
circulantes.
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Traumatismos en la
pared toracica
J
Elevacién de la secrecion
de GnRh
B. Traumatismos en la pared toracica: en las lesiones no

Sintesis de testosterona penetrantes se consideran con mas frecuencia como

= estado de deficiencia i : . -
androgeénica. consecuencia tres reacciones: (a) la elevacion de la

secrecion de la hormona liberadora de gonadotrofinas, (b) la
disminucion de la sintesis de testosterona que conlleva a un

GINECOMASTIA FISIOLOGICA
+ Ginecomastia fisiol6gica neonatal

. G!necomast!a ﬁsio_légica puberal Depuracion metabdlica de estado de deficiencia androgénica y (c) la disminucion de la

+ Ginecomastia senil Ios compuestos estrogénicos depuracién metabodlica de los compuestos estrogénicos
. endogenos o exogenos. enddgenos o exdgenos.

CLASIFICACION DE

GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

Fuente: Los autores. 54
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GINECOMASTIA FISIOLOGICA

+ Ginecomastia fisiol6gica neonatal
+ Ginecomastia fisiolégica puberal
* Ginecomastia senil

CLASIFICACION DE :
GINECOMASTIA PATOLOGICA
* Exceso de estrogenos

* Disminucién de andrégenos
* Enfermedades sistémicas

" GINECOMASTIA
TRANSITORIA

Hormona
Del crecimiento

Prolactina y
cortisol

Testosterona

C. Causas originadas en el sistema nervioso central por
ansiedad y estrés: en 1969, Rose, Williams, Emerson y Willee
en el estudio denominado "Evaluacién de esteroides y
gonadotropina en pacientes con tumor feminizante de la
glandula adrenal”, estudio invivo e invitro, y Gooren y
Daantje en el estudio de 1986 denominado  "Estrés
psicologico y causas de Ginecomastia intermitente”,
observaron que el estrés y los estimulos psicologicos
relacionados con la ansiedad presentaban elevacion de la
secrecion de hormona de crecimiento, de la prolactina y del
cortisol, y de igual forma reduccion concomitante de la
produccion de testosterona.

Fuente: Los autores. 55
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HISTOPATOLOGIA

La Ginecomastia macroscopicamente se observa como una
delimitacion relativamente neta entre el tejido mamario y el
tejido subcutaneo circundante.

La histologia normal de la mama masculina se caracteriza por
tejido rudimentario, formado por conductos poco desarrollados,
en la ginecomastia la microscopia muestra los mismos hallazgos
independientemente de la etiologia estos son: multiplicacion,
ramificacion y alargamiento de los conductos, rodeado por tejido
laxo y edematoso, los fibroblastos del tejido conectivo laxo son
grandes pero carecen de rasgos atipicos y no forman
conglomerados; hialinizacion del estroma y aumento del tejido
adiposo. Las celulas epiteliales de revestimiento muestran una
leve hiperplasia de patron papilar dada por un incremento de la
altura de 3 O 4 celulas, la mayoria de éstas se caracterizan por
ser cubicas, sin predominio de células mioepiteliales basales,
dicho patrén estad asociada a la produccion de proliferaciones
papilares alargadas y estrechas de celulas epiteliales. En la
ginecomastia el patron micropapilar es el mas frecuente.

HISTOPATOLOGIA

FASE I:

* Florida o Activa
FASE Il:

« Fibrosa o Inactiva Histologia conductos
FASE Il galactoforos

* Intermedia o de transicion

Gl i Fuente: Histogia del laboratorio de histologia de la ) 56
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HISTOPATOLOGIA

FASE I:

* Florida o Activa

FASE Il

» Fibrosa o Inactiva

FASE III:

* Intermedia o de transicion

Click sobre el titulo
deseado

La Ginecomastia se caracteriza histopatolégicamente por
tres fases de actividad proliferativa segun Rosen (2001):

- Fase | florida o activa: se evidencia hasta 6 a 12 meses
después del inicio del cuadro. Predomina la proliferacion
epitelial ductal con presencia de patrones papilares o
cribiformes e hiperplasia mioepitelial. Puede estar
acompanada de edema e infiltrado polimorfonuclear,
plasmocitos y linfocitos.

Florida o Activa

Fuente: http://goo.gl/ihg4nf
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HISTOPATOLOGIA
FASE I:

* Florida o Activa
FASE II:

* Fibrosa o Inactiva

FASE III:
* Intermedia o de transicion

Click sobre el titulo
deseado

-Fase || fibrosa o inactiva: se produce después de los 6 a
12 meses con presencia de proliferacion leve, atrofia del
epitelio ductal e incremento del colageno denso el cual
se encuentra adherido a zonas de la membrana basal.

FASE 1l
Fibrosa o Incativa

Fuente: http://goo.gl/fNRa57 58
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*Fase Il Intermedia o de transicion: se caracteriza por
presentar componentes floridos e inactivos simultaneos
durante el primer ano y representa el pasaje de la etapa
florida a la etapa fibrosa.

La formacion de lébulos algunas veces puede observarse
en la Ginecomastia puberal, inducida por andrégenos
anabolizantes y estimulacion hormonal exégena. Otra de
las alteraciones que se pueden encontrar hace referencia a
la metaplasia apocrina.

HISTOPATOLOGIA
FASE I:
* Florida o Activa

FASE II: :
* Fibrosa o Inactiva FASE IlI
FASE IlI: Intermedia o de transicion

* Intermedia o de transicion

Fuente: http://goo.gl/fNRa57 59
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CLINICAS

MANIFESTACIONES CLINICAS

La mayoria de los hombres con Ginecomastia son
asintomaticos. La causa de consulta mas frecuente se
caracleriza por un aumento en el volumen de las glandulas
mamarias la cual adquiere una forma discoide retroareolar
con presencia de dolor. Este cuadro clinicamente puede
presentarse de forma bilateral o unilateral. En el 60 % de los
casos (Kapdi y PareRh, 1983) se evidencia, a través de
estudios radiograficos, que la forma bilateral es la mas
comun, caso contrario a que, desde el punto de vista clinico,
predomina la forma unilateral en un 70 % (Uriburu,
Margossian, y Bernardelio,1996).

La modificacion en el volumen mamario va desde un
aumento casi imperceptible hasta el desarrollo excesivo de
las mamas con forma péndula similar a la mama femenina,
+ GRADO 2 mas aun en los casos en que se encuentra asociada a una
*+ GRADO 3 enfermedad endocrina o al uso externo de estrogenos.

* GRADO 4

MANIFESTACIONES CLINICAS Haz clic aqui
+« GRADO | para ver el video

Click sobre el titulo

eseado : ,
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MANIFESTACIONES
CLINICAS

Se recomienda realizar el examen fisico con el paciente en
decubito supino: el médico coloca el primer dedo de la
mano examinadora en el cuadrante infero externo de la
mama del paciente y el segundo dedo en el cuadrante
supero interno; posteriormente, a través de un movimiento
de pinza eleva el tejido palpable entre los dos dedos hacia
la region externa del térax. En caso de palparse un
diametro mayor a dos centimetros, se debe sospechar la
presencia de Ginecomastia, que generalmente se presenta
en forma nodular retroareolar, de consistencia duro-elastica
y superficie lisa. El pezon se observa en ocasiones
ligeramente elevado y la areola de igual forma puede
presentar ligera hiperpigmentacion. No se encuentra
secrecion por el pezoén. (video)

: Teniendo en cuenta que el tamafo de la Ginecomastia
MANIFESTACIONES CLINICAS Haz clic aqui varia, Cordova y Moschellia (2008) elaboraron una
« GRADO | para ver el video clasificacion clinica de la Ginecomastia con cuatro grados,
« GRADO 2 cuyos criterios fueron el tamano, |a distension de la piel y el
« GRADO 3 nivel de ptosis.

* GRADO 4

Click sobre el titulo
deseado 61
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- GRADO |1 aumento mamario discreto y protrusion
limitada a la region areolar.

= GRADO II: aumento notorio del volumen glandular
hasta el punto de determinar existencia de un surco
Gradoi inframamario, no hay presencia de ptosis, el complejo
areola pezon permanece por encima del surco

" inframamario.
- CRADO IlI: existe presencia de cierto grado de ptosis
===1n mamaria y exceso de piel aunque el complejo areola
inframamario.
> )

Grado |

pezon se sitla hasta un centimetro por debajo del surco

- GRADO 1V: ptosis intensa, con una mama péndula con

exceso de piel, la linea del complejo areola pezén esta
Grado Ill Grado IV ubicada a mas de un centimetro por debajo del surco
inframamario.

v

MANIFESTACIONES CLINICAS

- GRADO | Ante la presencia clinica de sospecha de ginecomastia

« GRADO 2 b siempre debe completarse la evaluacién con estudios
« GRADO 3 imagenologicos como el uItrasonicjo ma.r.nario y !a
« GRADO 4 mamografia para corroborar la presencia de tejido mamario
y descartar patologia maligna.

Click sobre el titulo " .
de ‘ado Fuente: http://goo.gl/wp3Rsc 62
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la ginecomastia comprende dos pasos
fundamentales: el primero esta enfocado a confirmar que
se trata de una Ginecomastia verdadera y no de una
lipomastia (incremento de volumen mamario a expensas de
tejido adiposo) ni un proceso neoplasico maligno; y el
segundo esta dirigido a realizar un diagnostico etiologico.

a. Confirmacion de ginecomastia: una vez realizado el

examen fisico, y ante la sospecha de un cuadro de

ot 1.20 om Ginecomastia verdadera, es importante solicitar las

X Dist 0.70 il ayudas imagenolégicas existentes, en este caso la
- = ecografia mamaria y la mamografia.

El ultrasonido mamario debe realizarse con un
transductor lineal de minimo 10 MHz con el fin de
s descartar la presencia de lipomastia, neoplasias
3 zzzizzs malignas y evaluar el volumen del tejido mamario. La
imagen ecografica del tejido glandular es similar a la de
la mama femenina.

+ DIAGNOSTICO

a. Confirmacion
de Ginecomastia

Area hipoecoica que se

b. Realizacién del correlaciona con el botén mamario

diagnadstico etioldgico

Click sobre el titulo
d d

eseado Fuente: Los autores.
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TEMA VI
DIAGNOSTICO

+ DIAGNOSTICO

a. Confirmacion
de Ginecomastia

b. Realizacién del
diagnaéstico etiolégico

Click sobre el titulo
deseado

Fuente

Los autores.

Tegido mamario
retroaereolar

<« Anterior

En la mamografia se presenta como una hiperdensidad
triangular homogénea que se observa localizada
posterior al complejo areola pezén y se continua hacia el
interior en direccion al cuadrante supero externo.

Una vez conformada la impresion diagnoéstica mediante
el examen fisico y las imagenes, no es necesario
proceder a realizar métodos invasivos (biopsias).

b. Realizacion del diagndstico etioldgico: teniendo en
cuenta las multiples causas que producen Ginecomastia,
el diagndstico etiologico esta orientado por la
anamnesis, el examen fisico, la ecografia mamaria y la
mamografia, los analisis bioquimicos y, adicionalmente,
debe practicarse ecografia suprarrenal y de testiculos, y
radiografia de torax en los pacientes adultos.

A continuacion, se presenta un modelo de historia clinica
orientada a indagar todos los aspectos relacionados con
la etiologia de la Ginecomastia.

64
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TEMA Vl IMPRESION DIAGNOSTICA GINECOMASTIA
DIAGNOSTICO L

mamografia bilateral MLO

POSITIVO

PATOLOGICA / \ FISIOLOGIC A

- DIAGNOSTICO

a. Confirmacion
de Ginecomastia

b. Realizacion del
diagnastico etiolégico

<= -
Anterior Siguiente

Con respecto a los andlisis bioquimicos, los mismos
estan orientados segln las diferentes patologias, sin
embargo se recomienda gque todo paciente en estudio
por ginecomastia debe determinarsele, los niveles de
testosterona, testosterona libre, hormona luteinizante
(LH), hormona gonadotrofina coriénica humana (GCH),
estradiol , prolactina triyodotironina(T3), tiroxina (T4) y
hormona estimulante de la tiroides (TSH) .

A continuacion se presenta un algoritmo del estudio de
la ginecomastia.

Diagrama adaptado de Articulo de revision:

Nuriez Rodriguez, EArtola Aizalde, V. Cancela Muniz,CFernandez
Ramos, JRodrigo Palacios. Ginecomastia, fisiopatologia y Actualizacion
de las opciones terapéuticas. Rev Bol Pediatr 2010 vol 50 pg 263-271.

Lucas LM, Kumar KL , Smith DL. postgrad Med . 82.:73, 1987 . La mama
Manejo  multidisciplinario  enfermedades benignas y Malignas

Bland/Copeland, Il edi Medica panamericana pg 196

Testosterona Prolactina

| Testosterona libre Triyodotironina
Hormona luteinizante Tiroxina
Hermona gonadotrofina Hormona estimulante
corignica humana de la tiroides
Estradiol

Cl

(1]
T ol

Click sobre el titulo
deseado 65
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TEMA VII
MANEJO

S

MANEIO

« Etiologia
+* Duracion
* Severidad

Fuente: Los autores.

S

MANEJO

|

Capitulo
Anterior

MANEJO

Preventivo

Se deben tener presentes los farmacos mencionados en la
etiologia al momento de prescribirlos y elegir el que tenga
menos efectos secundarios relacionados con esta patologia. Por
ejemplo, en la gastritis, la Ranitidina produce menos
Ginecomastia que la Cimetidina (Tanner, 1988 y Thompsaon,
1993).

Una vez instaurado el cuadro clinico, el primer paso debe estar
encaminado a clasificar la etiologia de la Ginecomastia, la
duracion, la severidad y la presencia o ausencia de dolor o
inflamacion que presente el paciente.

Etiologia

La ginecomastia fisiolégica no demanda un tratamiento
invasivo, pero amerita un control clinico a través del seguimiento
permanente. La ginecomastia que se presenta en puberes, en un
90% se resuelve espontaneamente, sin embargo, es necesario
descartar la presencia de patologia subyacentes que provoguen
este signo como en el caso de un paciente adolescente con
hipertiraidismo, tumor suprarrenal o testicular entre otros.

66
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TEMA VII

M ANEJO Duracion

Debe analizarse en qué fase histopatolégica se encuentra el paciente en el
momento de la consulta. De hallarse en fase | (primer ano: proliferativa) el
trratamiento debe dirigirse a la eventual causa identificada con un
pronéstico favorable, teniendo en cuenta que el cuadro involuciona en
pocos dias (Braunstein GD. 2007).

Para los pacientes que se encuentran en fase Il (larga duracion: fibrosis) y
fase Ill (transicion: focos de proliferacién y fibrosis) caracterizada por la
persistencia de fibrosis, el trastorno perdura y es necesario considerar el
manejo médico o quirtrgico dependiendo del volumen mamario (Gémez,
Hernandez y Paredes, 2012).

Severidad

Si se trata de un caso leve (menor de 4 cm) de Ginecomastia en plberes y
ancianos, se mantendra en observacion. Cuando se wata de un
adolescente es necesario establecer si el cuadro clinico es transitorio, na
obstante, debe analizarse por medio de un equipo interdisciplinario la
existencia o ausencia de compromisos psicosexuales y/o reproductivos.

e

Si el caso es severo (mayor de 4 cm) se analiza si existe afectacion
psicolégica y, si esta asociado a dolor e inflamacion, se analiza la
posibilidad de tratar medicamente. Los farmacos mas indicados en la
actualidad son: Tamoxifeno, Raloxifeno (anti estragenos) y el inhibidor de la
aromatasa mencionado es el Anastrozol. La otra opcion de tratamiento es
la reseccion quirirgica de la glandula mamaria o adenectomia (Nuriez
Rodriguez et al, 2010).

MANEIO

MANEJO

* Etiologia
+ Duracion
+ Severidad

Finalmente, el manejo y/o técnica quirirgica dependera principalmente del
grado de la Ginecomastia y de la distribucion y proporcion de los diversos
componentes (graso y parenquimatoso) de la mama, existiendo varias
altemativas; sin embargo no es competencia del presente libro describir el
manejo quirtrgico, por lo que se remite al lector a los diferentes textos y/o
literatura que contemplan dicho manejo.

Fuente: Los autores. 67
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