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Importance of the exhaustive anamnesis to an unexplained unilateral

gynecomastia in a child

Lic. Cristina Pérez-Garcia®, Dra. Ana B. Ariza Jiménez*, Lic. Laura Camacho Lozano®y

Lic. Carmen de la Cdmara Morario”®

RESUMEN

La ginecomastia es el crecimiento de la mama por un
desequilibrio hormonal entre estrégenos y andrégenos. Un
crecimientoimportantey unilateral requiere descartar patologfas
subyacentes. Una causa poco frecuente es la traumatica, que
provoca aumento de tamafio por estimulacién repetida.

Se presenta el caso de un nifio de 6 afios con ginecomastia
unilateral. Se destaca como tnico hallazgo en las pruebas
complementarias hiperprolactinemia. Rehistoriando, se detecta
una continua autoestimulacién mamaria manual y oral a través
de mordiscos de meses de evolucién. Tras el cese del estimulo,
se observa la involucién de la mama y la normalizacién de los
niveles de prolactina séricos.
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ABSTRACT

Gynecomastia consists of breastenlargement due toahormonal
imbalance between estrogens and androgens. Unilateral and
importantbreast growth requires ruling underlying pathologic
disorders out. Mechanical cause is uncommon, causing
enlargement by repeated stimulation.

We report a 6-year-old boy with unilateral gynecomastia.
Hyperprolactinemia is the only abnormal finding atlaboratory
tests. After repeated inquiries, a continuous breast self-
stimulationis detected. Itsrelation with gynecomastiais verified
because prolactin normalizes and breast regressed in further
revisions, after stopping stimulus.
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INTRODUCCION

La ginecomastia consiste en el crecimiento
de la gldandula mamaria en el varén y es un
proceso relativamente frecuente.! Su presentaciéon
habitual es en el periodo neonatal y puberal.’
Puede presentarse de forma bilateral o unilateral
y asociarse o no a dolor, tensién local, rubor
o secrecién.? Es importante diferenciarla de la
lipomastia, muy frecuente en la actualidad,
debido a la gran prevalencia de obesidad
infantil.’ La mayoria de estos casos son
entidades benignas y autolimitadas, si bien un
crecimiento importante y unilateral requiere el
estudio endocrinolégico e incluso oncolégico
para descartar causas patoldgicas subyacentes.
Por el contrario, la ginecomastia de apariciéon
prepuberal, especialmente, la unilateral, es rara,
con pocos casos descritos en la literatura.

Las causas y mecanismos que influyen en
la etiopatogenia de la ginecomastia en la edad
pedidtrica son las siguientes:* causa idiopdtica
(25%), puberal (25%), exposicién sistémica o
farmacolégica a estrégenos (20%) (Tabla 1),°
cirrosis/ malnutricién (8%), hipogonadismo
primario (8%), tumoral (3%), hipogonadismo
secundario (2%), alteraciones tiroideas (1,5%),
insuficiencia renal (1%) o enfermedades locales,
como mastitis.>® Se presenta el caso de un nifio
con una ginecomastia de causa traumatica,
infrecuente en la clinica.’

CASO CLINICO

Nifio de 6 afios que acudié a la consulta de
Endocrinologia Pedidtrica por el aumento de
tamafio de la mama izquierda, de 3 meses de
evolucién. Negaron traumatismo previo y uso
de sustancias o farmacos inductores, en forma
oral o tépica, en la familia o en el nifio. En la
exploracién, presenté buen estado general, con
peso de 25,3 kg (p59, 0,23 desvios estdndar -DE-)
y talla de 122,5 cm (p59, 0,2 DE), con indice de
masa corporal (IMC) de 16,86% (p57, 0,2 DE), con
genitales masculinos normales, estadio G1P1 de
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Tanner, botén mamario izquierdo de unos 3 cm
de didmetro, sin hallazgos patolégicos en la piel
circundante ni galactorrea, sangrado, retraccion,
hiperemia, dolor ni adenopatias palpables
en ningdn nivel. La exploracién de la mama
derecha fue normal, sin hallazgos en el resto de la
exploracién. Indagando en la anamnesis, la madre
refirié la autoestimulacién manual y mordiscos
continuos a modo de estereotipia del drea afectada
desde hacia tiempo. Se catalog6 como ginecomastia
de posible causa mecdnica; se solicito el estudio
analitico y se cité para la revision y la recogida
de resultados en un mes. En esta consulta, aporté
la radiografia de silla turca solicitada por otro
especialista, sin hallazgos patolégicos, y refirié
que habia cesado la estimulacién de la mama,
por lo que habia disminuido su tamafio. En la
analitica solicitada (Tabla 2), se destacé la elevaciéon
de niveles de 17-OH progesterona (valores

que se normalizaron en sucesivos controles
analiticos) y prolactina de 25,52 ug/L obtenida
mediante el ensayo por quimioluminiscencia, con
hemograma, gonadotropinas, hormonas sexuales,
andrégenos, fraccion beta de la gonadotropina
coriénica humana (B-hCG), funcién hepética,
renal y tiroidea normales. Se volvié a citar en 3
meses para control y se comprobd la desaparicion
de la ginecomastia y la normalizacién de los
niveles de prolactina tras el cese del estimulo
repetido, lo que confirmé la sospecha diagnéstica.

DISCUSION

Se presenta el caso de un varén de 6 afios,
preptber, con ginecomastia unilateral de
causa mecdnica, lo que supone una edad de
presentacion y etiologfa muy infrecuentes para
este proceso.

La ginecomastia, aunque es, generalmente, un

TaBLA 1. Principales fdrmacos y sustancias inductoras de ginecomastia

Hormonales
Psicofarmacos
Farmacos cardiovasculares

Quimioterapicos Agentes alquilantes
Antiulcerosos Omeprazol, ranitidina
Antibiéticos

Drogas de abuso
Miscelanea

Estrégenos, esteroides anabdlicos, testosterona, HCG, antiandrégenos, GH
Fenotiazinas, antidepresivos triciclicos, haloperidol, diazepam
Digoxina, calcioantagonistas, IECA, metildopa, reserpina, minoxidil

Isoniacida, fluconazol, metronidazol, ketoconazol, antirretrovirales
Marihuana, alcohol, heroina, anfetaminas
Difenilhidantoina, metoclopramida, ciclosporina

IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; HCG: gonadotropina coriénica humana; GH: hormona de crecimiento.

TaBLA 2. Resultados analiticos del paciente presentado

Parametro Valor Rango
Prolactina 25,52 ug/L (2,10-17,7)
LH <0,0U/L (0,0-6,0)
FSH 1,9 mU/ml (1,4-18,1)
Estradiol 1,7 pg/ml (0-39)
Progesterona 045 ug/L (0,26-1,22)
Testosterona 0,08 ng/ml (2,41-8,27)
DHEA-S 32,97 ug/ml (34,50-568,90)
17-OH progesterona 1,57 ng/ml (0,20-0,90)
Androstendiona 0,36 ng/ml (0,15-2,95)
B-hCG <2mUI/ml (2,00-10,00)
Tirotropina 4,29 mU/L (0,35-5,50)
Aspartato aminotransferasa 29U/L (13-40)
Alanina aminotransferasa 20U/L (9-40)
Urea 50 mg/dl (15-50)
Creatinina 0,49 mg/dl (0,50-1,30)

Se destacan como hallazgos patolégicos la elevacion de los niveles de prolactina y 17-OH progesterona. LH: hormona luteinizante;
FSH: hormona foliculoestimulante; DHEA-S: dehidroepiandrosterona sulfato; 17-OH progesterona: 17-hidroxiprogesterona;

B-hCG: fraccién beta gonadotropina corionica humana.
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proceso benigno y autolimitado,' es un motivo
de preocupacién en la consulta, en muchas
ocasiones, acompafiada de un componente
emocional, ansiedad o incluso temor.?

Con un pico de incidencia entre los 12 y los
13 afios, muy distante de la edad de nuestro
paciente de 6, suele presentarse, por lo general, de
forma bilateral y asintomadtica, concomitante con
un estadio de Tanner II-III, 6-12 meses después
del inicio clinico puberal, caracteristica también
ausente en nuestro caso, que presenta un estadio
de Tanner I.> La prevalencia de la ginecomastia
en la edad puberal varia entre el 4% y el 69%,®
en funcién de variables dependientes del
observador. Sin embargo, se cree que estos datos
estdn infravalorados. Por su parte, la ginecomastia
neonatal se presenta hasta en un 70%.% Fuera
de estos periodos, su presencia es muy poco
frecuente (5%),® maxime cuando, como en nuestro
paciente, aparece de forma unilateral.® Las causas
mds frecuentes de ginecomastia en la edad
prepuberal son la administracién de compuestos
estrogénicos, tumores testiculares secretores de
hormonas esteroideas o hCG, sindrome de exceso
de aromatasa e hiperandrogenismo familiar,
sindromes como Klinefelter, Carney o Peutz-
Jeghers, pubertad precoz o tumores mamarios
benignos, entre otros.*

Para llegar al diagnédstico, es primordial
una exhaustiva anamnesis, clave en el caso
presentado, e indagar en la forma de inicio,
la evolucidn, los sintomas asociados, locales o
sistémicos, la exposicién a fadrmacos o sustancias
(tépicos o sistémicos, por parte del paciente o
por convivientes), los antecedentes familiares de
ginecomastia y personales de patologfa de base
que afecte la sintesis y el metabolismo hormonal
masculino.”?1

La adecuada exploracién fisica conlleva
palpar la glandula con el paciente en dectbito
para diferenciar la ginecomastia real de la
pseudoginecomastia. En caso de tumor irregular,
de consistencia dura, adherido a los planos
profundos, con afectacién de la piel y/o los
ganglios locorregionales, se debe descartar la
causa oncoldgica. Ademads, se debe resefiar la
antropometria y el estadio puberal.

En cuanto a las pruebas complementarias,
no se deben realizar de rutina, sino solo en
aquellos casos de gran tamarfio, crecimiento
rdpido, evolucién térpida, periodos no
fisiolégicos, con signos de organicidad o
patologia sistémica, o si persisten dudas tras
una detallada historia clinica.’ De ser preciso,

se recomienda pedir una analitica sanguinea®
que recoja los datos solicitados en nuestro
caso, asi como el volumen de sedimentacién
globular (VSG) o proteina C reactiva (PCR) para
descartar un proceso inflamatorio, cariotipo si
existe hipogonadismo, o cortisol libre urinario y
hormona adrenocorticotropa (adrenocorticotropic
hormone; ACTH, por sus siglas en inglés) si existe
obesidad. Como se ha comentado, en nuestro
caso, solo se destaca una hiperprolactinemia,
secundaria a la estimulacién continua de la
gldndula, que justifica el aumento de tamafio
mamario, que puede, en ocasiones, llegar a la
produccidn lactea. En casos graves y, sobre
todo, en la edad adulta, esta estd implicada
en la patogénesis por inducir hipogonadismo
secundario y por la presencia de receptores de
esta en el tejido mamario masculino,' que se
cree que son corregulados y coexpresados con
hormona de crecimiento (growth hormone; GH, por
sus siglas en inglés) y progesterona. A su vez, la
activacién de receptores de progesterona reduce
la expresion de los de andrégenos, y se dificulta
la inhibici6n del crecimiento mamario por parte
de estos tltimos."

Debe realizarse una ecografia mamaria o
testicular si se sospecha neoplasia en el 4drea
y tomografia computarizada (TC) si existe
la sospecha de lesiones suprarrenales u otra
localizacién extragonadal. Las pruebas de imagen
de silla turca' se plantean en caso de alteracién de
las hormonas hipofisarias para descartar procesos
orgénicos en dicho nivel.

En nuestro paciente, una vez descartadas
otras causas de hiperprolactinemia, podria
plantearse la resonancia magnética (RM) o la
TC (mucho menos efectiva). Sin embargo, este
aportaba una radiografia lateral de cavum, prueba
que solo podria mostrar hallazgos en casos de
macroadenomas de gran tamafio causantes de
expansion y erosion selar, por lo que no serfa ttil
para un diagnostico inicial, ya que, ademds de su
radiacién, presenta una muy alta tasa de falsos
negativos. Ademads, en nuestro caso, en el que se
sospechaba que la causa de la hiperprolactinemia
y la ginecomastia secundaria era periférica, no
habria sido necesaria, inicialmente, una prueba
de imagen a nivel hipofisario.

En cuanto al tratamiento de la ginecomastia,
consiste en corregir la causa subyacente, retirando
el agente inductor o corrigiendo las alteraciones
endocrinolégicas responsables. Se debe tener en
cuenta que la administracién de testosterona en
caso de hipogonadismo primario o secundario
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podria ser incluso contraproducente y aumentar
por aromatizacién de los andrégenos.

Si bien el tratamiento debe individualizarse,
dado que la mayorfa se resuelve espontdneamente,
se reserva el manejo médico-quirdrgico para
pacientes con causa orgdnica o idiopdtica de
peor pronoéstico, como aquellos con antecedentes
familiares positivos, macroginecomastia (>4 cm),
sintomas invalidantes y larga duracién. Pasados
los 12 meses de evolucién, la mama se vuelve
fibrética, con menor respuesta al tratamiento
médico.? Este, de uso limitado y muy discutido,
se basa en antiandrégenos, bloqueantes
estrogénicos o inhibidores de la aromatasa.®® Estd
contraindicado el tratamiento con testosterona,
pues no ha demostrado mayor tasa de respuesta
que en pacientes no tratados y conlleva riesgo
de ser aromatizado a estradiol, lo que empeora
el cuadro.!

Sin embargo, en casos crénicos o graves, con
mala respuesta al tratamiento farmacolégico, se
recurre a la cirugfa, con aceptables resultados
estéticos y funcionales.

Por su parte, el manejo de la ginecomastia
mecdnica, como en nuestro caso, es, generalmente,
conservador,'' salvo que presente infeccién
subyacente, necrosis tisular o gran hematoma,
que requeriria el desbridamiento quirdrgico.

CONCLUSIONES

e Es fundamental una buena historia clinica para
detectar la etiologfa del cuadro.

* En caso de ginecomastia unilateral, con signos
de gravedad o en edad no lactante ni ptiber, es
necesario hacer el despistaje tumoral, a no ser
que se detecte una causa clara.

* Una causa poco frecuente de ginecomastia
es la hiperprolactinemia por estimulacién
continua de la glandula, la cual induce su
crecimiento e incluso la secrecién lactea.

e El tratamiento de la ginecomastia
mecdnica implica la eliminacién del factor
desencadenante. B
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