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RESUMEN

El desbalance entre la accion estrogénica y androgénica a nivel de los tejidos de la
mama provoca la ginecomastia. Describimos el caso de un paciente de 72 afios
diagnosticado de hipertensién arterial, el cual fue tratado con dieta hiposddica y
espironolactona durante mas de diez afios y presentd ginecomastia bilateral. Se
comenta el papel facilitador de este medicamento, al mismo tiempo que realizamos
una breve revisién de los mecanismos fisiopatolégicos mas importantes que
tuvimos en cuenta en el desarrollo de esta afeccidon poco frecuente por el total de
drogas que la producen y el numero cada vez mayor de medicamentos que
provocan este efecto adverso; existen otros procesos capaces de producir esta
enfermedad, tanto neopldsicos como hepatopatias crénicas en pacientes de la

tercera edad.

DeCS: GINECOMASTIA; ESPIRONOLACTONA.
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ABSTRACT

The unbalance among the action strogenic and androgenic level of breast tissues
provokes gynecomastia. It was described a case of a patient wit 72 years old
diagnosed of high blob pressure, who was treated with hyposodic diet and
sprironolactone for rare than ten years and presented bilateral gynecomastia. It is
commented he easy role of this doug as well as its prolonged treatment as one of
the causes o this disease, at the same time, we reviewed briefly the most important
physiopathologic mechanism we tock into account in the development of this
affection which as uncommon at present, at frequent for the total of drugs that
produce it and the member of dougs every time higher that create this side -
.effects. There are other processes capable of producing this disease, either
neoplasic or chronic hepatopathies in patients of the third age.

DeCS: GYNECOMASTIA; ESPIRONOLACTONE.

INTRODUCION

La ginecomastia representa una proliferacion benigna del tejido glandular mamario
y puede ser detectada aproximadamente en el 70 % de los adolescentes durante de
la pubertad y entre un tercio y dos tercios de los adultos. ! Esta condicién clinica es
comun y es el resultado de un desbalance entre la accién relativa de los estrégenos

y la accién de los andrégenos a nivel del tejido de la mama. 2

El aumento del tamano de la constancia de las mamas de un varén obliga a un

amplio diagndstico diferencial. 3

El desbalance entre estrégenos y andrdgenos puede ocurrir por el aumento de
estrégenos libres por secrecion directa de los testiculos, glandulas adrenales o por
precursores estrogénicos extraglandulares, desplazamiento de mas estrégenos que
androgenos desde la proteina transportadora, hormonas sexuales globulinicas
unificadoras (SHUG) y por ciertas drogas como la espironolactona o el Ketonazole
que disminuyen o alteran el metabolismo de los estrogenos. También se produce
por la disminucidon de los endrdgenos libres, a través de la secrecidon cada vez

menor de los testiculos, alteracidon del metabolismo de los andrdgenos o aumento
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relativo de los estrégenos por la SHUG. * Finalmente, de forma individual, la
ginecomastia se puede originar de una mejoria sensitiva del tejido de la mama

normal a la concentracidn de los estrégenos y andrdgenos libres. °

En la actualidad se le da gran valor al rol de la aromatase de estrégeno sintetasa en
la produccién de estrogeno en el hombre. Los testiculos del hombre adulto secretan
directamente el 15 y menos del 5 % de los niveles circulantes de estradiol y

4 cuando se producen alteraciones en esta relacién

estrégenos, respectivamente,
puede aparecer la ginecomastia. ! La actividad de la aromatase se basa en un
complejo enzimatico muy complicado cuya actividad se ha demostrado en la
placenta, ovarios, testiculos, cerebro, fibroblastos de piel, adipositos y en las
células normales de la mama. * Se debe tener presente tumores primitivos
implicados en la ginecomastia, los de mayor frecuencia son los linfomas,

melanomas, carcinomas pulmonares y tumores primitivos del higado. *

El objetivo de esta investigacidn es presentar el caso de un vardn diagnosticado de
hipertensién arterial esencial sometido a un tratamiento prolongado con
espironolactona, con ginecomastia bilateral y cuyo estudio demostrd la existencia

de ginecomastia por dicho medicamento al excluir otros procesos.

Caso clinico

Varon de 72 afios con hipertension arterial esencial moderada tratado con dieta
hiposddica y espironolactona 100mg al dia durante los Ultimos diez afios, que
comenzd con molestia en ambas glandulas mamarias y presentd aumento de

volumen de ambas mamas, por lo que se ingresé para su estudio.

El paciente no referia fiebre, pérdida de peso, no ingeria bebidas alcohdlicas vy
fumaba una caja de cigarrillos diarios, neg6 ingresos en hospitales y fue tratado por

el médico de la familia.

La exploracién clinica arrojo que el paciente a pesar de su edad se encontraba

eutrdéfico con buen estado, no tenia adenopatias, ni lesiones de piel.

El examen cardiorespiratorio mostrd una frecuencia respiratoria de 14/min con
murmullo vesicular normal, no presentd soplos, no arritmias TA 140/80 mmHg y

frecuencia central de 80 latidos /min.
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Abdomen: No viceromegalia.

Neuroldgico: conciente y no presenté signos de focalizacién.

Examen de mamas: aumentadas de tamafio sin alteraciones en la piel, dolorosas,
de consistencia normal, no tumoraciones, ni ganglios en regiones axiales, no
presentaron retraccion de los pezones ni secreciones espontaneas tras la expresién
(Figuras 1y 2).

Fig. 1. Vista frontal donde se observan las

caracteristicas de la ginecomastia bilateral

Fig. 2. Vista lateral donde se aprecia el tamafio

de la mama derecha

El soma era el propio de una artritis degenerativa, el tacto rectal arrojé hiperplasia
prostatica Grado I, los genitales externos (pene y testiculos) no presentaron
alteraciones.

Exploracién complementaria
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Hb 140 g/L Hto 46 %, leucocitos 9300 x 10/L con férmula normal velocidad de
sedimentacion 60 mm/h.

Glicemia, creatinina, bilirrubina, fosfatasa alcaina lipidograma, acido Urico,
proteinas totales alfafetoproteina, HbsAg, transaminasas, estudio de la coagulacion,
conteo de Addis (dos horas), sodio, potasio, prueba de Mantoux, todos normales.
Esputos citoldgicos bacterioldgicos y bacilo acido alcohol resistente (BAAR) no se
pudieron realizar porque el enfermo no tenia secreciones. Radiologia de térax con

cardiomegalia a predominio de ventriculo izquierdo.

ECG: hipertrofia ventricular izquierda.

Ultrasonido de abdomen y de préstata: abdomen normal, prostata de 42 x 38 x 13.
El paciente fue atendido en el servicio de Urologia, le fue indicado antigeno
prostatico (PSA), el cual arrojo 2, 2 ng/L, no presentd alteraciones uroldgicas.

Se practicaron estudios hormonales tales como 17 keto y cetostenoides y acido

vanilil mandilico, todos negativos.

Se retiré la espironolactona y en su lugar se impuso tratamiento de
hidroclorotiazida 25 mg al dia y dieta sin sal, asi como ibuprofen 400mg via oral
tres veces al dia. El paciente después de diez dias comenzd a mejorar su
ginecomastia y fue dado de alta sin dolor con disminucion bilateral del aumento de

volumen de las mamas.

DISCUSION

La ginecomastia es un hallazgo relativamente comuin en el examen fisico de los

hombres, una gran cantidad de drogas han sido implicadas en sus causas.

Suficientes evidencias en la literatura ® sugieren que drogas muy utilizadas como
los bloqueadores de los canales de calcio, agentes quimioterapicos del cancer,
bloqueadores de los receptores histaminérgicos-2 pueden jugar un papel
importante en este disturbio. La espironolactona y el ketoconazole pueden producir
de igual forma ginecomastia, mientras que la evidencia de los diagndsticos y los

agentes neurolépticos son insuficientes al igual que la marihuana ’

El uso de la espironolactona en el tratamiento de la hipertension arterial ha sido
limitado por la ocurrencia de efectos sexuales, los mas comunes son los disturbios

menstruales en las mujeres y la ginecomastia en el hombre.® Para mitigar los
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efectos de este diurético ahorrador de potasio se han propuesto las siguientes
estrategias:

-. Reducir las dosis diarias de espironolactona: en 1982 pacientes con hipertension
arterial esencial tratados con este medicamento solamente en un periodo de 23
meses las dosis inferiores a 75 mg fueron tan efectivas como las dosis superiores a
150mg y en contraste se desarrollé ginecomastia en 50 casos. 8

-. Mejorar los receptores especificos de espironolactona.

La espironolactona es un diurético, un antagonista de la aldosterona que causa
disminuciéon de la testosterona del plasma y produce ginecomastia por este
mecanismo segun algunos autores. ° Otros autores lo emplean en el tratamiento
del hisurtismo en las mujeres. ° Rose et al, ! plantean que los pacientes que
reciben este medicamento como antihipertensivo desarrollan ginecomastia ya que
en 16 con dosis de 150 mg de esta droga, seis desarrollaron este efecto adverso, lo
que coincide con los estudios realizados por Huffam, et al, '* y Bellati e Ideo. '3 En
este paciente la ginecomastia se produjo por esta droga, ya que se descartaron
causas neoplasicas muy comunes en estas edades tales como linfomas,
melanomas, neoplasias del pulmén y de higado, ! al igual que la cirrosis hepatica,®
que constituyen las principales causas de ginecomastias en hombres de la tercera

edad.
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