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RESUMEN

El término ginecomastia define un aumento del tejido
glandular mamario en el varén que, generalmente, aparece
en ciertos periodos de la vida como la época neonatal, pube-
ral o senil, siendo la expresion de cierto disbalance en la
accién de estrégenos y andrégenos en la glandula mamaria
y que evoluciona, habitualmente, hacia la resolucion espon-
tanea.

Generalmente es un proceso benigno en el que, habi-
tualmente, no se encuentra el factor etioldgico que la deter-
mina pero, de forma ocasional, puede ser la expresion de
una alteracién endocrinolégica o tumoral subyacente.

Aunque a dia de hoy no hay tratamiento aceptado por
la FDA y EMA para esta entidad, son miiltiples los forma-
cos que se han utilizado en el tratamiento de la misma.

En este trabajo se hace una revisién actualizada de las
distintas opciones terapéuticas existentes, con una descrip-
cién esquemdtica de los factores etiopatogénicos y noveda-
des aportadas en la literatura en relacién con los mismos.

Palabras clave: Ginecomastia; Tamoxifeno; Raloxife-
no; Anastrozol.

ABSTRACT
The term ginecomastia defines an increase of the glan-
dular mammary tissue in the male breast, that generally

appears in some periods of the life as the period neonatal,
puberal or senile, being the expression of certain disbalan-
ce in the action of oestrogens and androgens in the mam-
mary gland and that usually progress towards the sponta-
neous resolution.

It is usually a benign process, in which habitually we
don’t know the etiologic factor that determines it, but occa-
sionally, it can be the expression of an endocrinologycal or
tumour underlying alteration.

Though nowadays there is no treatment accepted by
the FDA and EMA for this entity, there are multiple medi-
caments that have been used in the treatment of the same
one.

In this work, we do an updated review of the different
therapeutic existing options, with a schematic description
of the etiopathogenic factors with some reviews of inno-
vations contributed in the literature in relation to the same
ones.

Key words: Gynecomastia; Tamoxifen; Raloxifen; Anas-
trozole.

INTRODUCCION

Se define la ginecomastia como la proliferacién del teji-
do glandular mamario en el varén, que puede ser uni o bila-
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teral, concéntrica o no con respecto al pezén y a la areola y
que puede asociar otros signos, como sensacién de tensién
o dolor. Se debe diferenciar de la adipomastia, en la que el
aumento del tamafio de la mama es a expensas del tejido
adiposo y no del tejido glandular.

En cuanto a la prevalencia, las cifras que ofrecen los dis-
tintos autores son muy variables dependiendo del criterio
que la define (0,5 cm 0 2 cm de tejido glandular) y de la téc-
nica empleada en la medicién, oscilando entre el 4%y el
64,6%.

Generalmente es un proceso autolimitado que no pre-
cisa tratamiento pero, ocasionalmente, puede ser expresién
de alteraciones subyacentes y precisar tratamiento farma-
colégico o quirtirgico.

EXAMEN FiSICO

La exploracion fisica de la ginecomastia se realiza, con
el paciente en dectibito supino, los brazos colocados detras
de la cabeza y cogiendo el tejido mamario entre los dedos
indice y pulgar, deslizéndolos y aproximandolos hasta per-
cibir entre ellos una estructura de tacto consistente, que
puede corresponder al tejido glandular subyacente. No obs-
tante, en la préctica clinica, se encuentra una clara discor-
dancia entre la magnitud del tejido mamario determinado
por palpacion y la medida del tejido glandular ofrecida por
medicién ecogrifica; esto se debe, en parte a que, al hacer
la palpacién manual, no se tiene en cuenta la proporcién
de la medicién que corresponde al tejido celular subcuta-
neo con su componente graso. De ahi que sea necesario
medir el pliegue cutdneo en la zona adyacente a la mama,
y correlacionarlo con la medida total hallada en la medi-
cion de la mama.

HISTOLOGIA

Las células del tejido mamario expresan receptores para
los estrégenos con efecto estimulador y de andrégenos con
efecto inhibidor. Existen, ademds, receptores para prolacti-
na®y distintos factores de crecimiento como IGF1, IGF2,
PDGEF, IGFa, IGEp, EGF, etc.

Cuando existe un disbalance positivo en la accién de
estos estimulos, sea cual fuere la etiologia (transitorio en las
llamadas fisiolégicas o alteraciéon endocrinolégica hormo-
nal, enzimdtica o tumoral en las patoldgicas), se produce
una proliferacién del epitelio ductal, hiperplasia y edema
del tejido conjuntivo y del estroma periductal, con aumen-
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Figura 1. Ginecomastia puberal.

to de la vascularizacién. Esta proliferacién es susceptible de
regresion si los factores determinantes de la misma desa-
parecen. Cuando el tiempo de evolucién es superior a 2 afios,
aparece la hialinizacién y fibrosis del estroma periductal,
siendo improbable la resolucién espontanea o farmacolé-
gica, por lo que hay que recurrir con frecuencia al trata-
miento quirdrgico.

Por ello, desde la perspectiva del tratamiento, los facto-
res que van a ser mds determinantes en la respuesta al mismo
son el tiempo de evolucién y quizd el tamafio glandular
adquirido.

GINECOMASTIA PUBERAL (Fig. 1)

Hiperplasia del tejido mamario que, caracteristicamen-
te, suele aparecer al menos 6 meses después de iniciada la
pubertad, se correlaciona de forma positiva con el rango de
edad entre 10 y 13 afios y con el volumen testicular de 5 a
10 ml, suele ser inferior a los 4 cm y, habitualmente, regre-
sar de forma espontdnea (hasta el 90% a los 3 afios). Se des-
conoce la influencia de factores genéticos, aunque el estu-
dio de Lawrence y cols. 2004®) comunica historia familiar
en casi la mitad de los pacientes de su serie.

Patogenia de la ginecomastia puberal

Se acepta como posible causa un disbalance entre la acti-
vidad de los estrégenos y los andrégenos a nivel glandular,
a pesar de que, en la mayorfa de los estudios publicados, no
se encuentran alteraciones en los niveles de hormonas tanto
de andrégenos como de estrégenos, comparandolos con los
nifios ptberes sin ginecomastia, de ahi que se sugiera que,
en estos nifos, existirfa una mayor sensibilidad de las célu-
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Figura 2. Ginecomastia prepuberal. A: ginecomastia en primera consulta. B y C: ginecomastia a los 18 meses de evolucién.

las mamarias a los niveles normales de estrégenos circu-
lantes.

Otra teorfa sugiere la existencia de un predominio estro-
génico al inicio puberal cuando comienza la secrecién noc-
turna pulsétil de LH por la hip6fisis.

Inicialmente, al ser esta secrecién s6lo nocturna, el efec-
to inhibidor sobre la proliferacién del tejido mamario de
la testosterona producida por la célula de Leydig tras el esti-
mulo de la LH se ejercerd s6lo durante la noche. Como a
nivel de la gldndula suprarrenal se estd produciendo una
secrecién de andrégenos débiles que serdn aromatizados
periféricamente y convertidos en estrégenos durante todo
el dia, al tener sélo efecto compensatorio por la noche pre-
valecerd, el resto del dfa, el mencionado efecto estrogénico
estimulante. Esta situacion revertirfa cuando la pubertad
estuviera totalmente instaurada y la pulsatilidad de la LH
se expresara a lo largo de todo el dfa.

También se ha implicado a la leptina como agente etio-
l6gico.

Se ha comunicado que la leptina expresa receptores en
la glandula mamaria, y es capaz de incrementar la activi-
dad aromatasa en las células del estroma del tejido adipo-
so y de la mama. Asi, Dundar y cols. 2005 encuentran un
incremento en los niveles circulantes de leptina, en nifios
puberales no obesos con ginecomastia.

GINECOMASTIA PATOLOGICA (Fig. 2)

Definida como aquella que aparece fuera del periodo
puberal (excluido el neonatal), y /0 en la que podemos obje-
tivar una alteracién subyacente que la determina. La gine-
comastia prepuberal supone un 5% del total® y se caracte-
riza por aumento del tejido mamario sin presencia de otros
caracteres sexuales secundarios.

Esta ginecomastia debe ser siempre estudiada.

Causas:

1. Incremento en la concentracidon sérica o de la accion
de los estrogenos

Origen tumoral
Aunque la mayor incidencia de tumores testiculares se

da una vez finalizado el desarrollo puberal, este tipo de

tumor puede ser causa de ginecomastia en el adolescente.

Segtn los estudios comunicados, la incidencia de tumores

testiculares en varones con ginecomastia es del 3%y, en el

7-11% de los casos, es el tinico hallazgo clinico en el momen-

to del diagndstico.

Estos tumores pueden ser:

- Tumores de las células testiculares de Leydig producto-
res de estrégenos.

- Tumores feminizantes de la glandula suprarrenal gene-
ralmente indiferenciados, productores de estrégenos o
de DHEA, que se aromatiza en tejidos periféricos, trans-
formédndose en estrona.

— Tumores de las células de Sertoli (aislados o formando
parte del S. de Peutz-Jeghers o del complejo Carney)@s),
de células germinales testiculares o de cualquier locali-
zacién que contengan tejido trofobldstico y que deter-
minen un aumento de la aromatizacién de los precur-
sores estrogénicos.

Incremento de la aromatizacion de los andrdgenos a estrégenos

- Hipertiroidismo: la prevalencia de ginecomastia en estos
pacientes estd entre el 10-40%®. Podrifa deberse a un
aumento de la actividad aromatasa y de los niveles de
SHBG, lo que conllevarfa una disminucién de la tes-
tosterona libre.

- Hiperplasia suprarrenal congénita por déficit de 3f
hidroxiesteroide deshidrogenasa, 11  hidroxilasa®), o
de 21 hidroxilasa®2.

- Enfermedades hepéticas.

- Sindrome de Klinefelter: mds del 50% de los pacientes
con S. de Klinefelter presentan ginecomastia. En estos
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FARMACOS RELACIONADOS CON EL DESARROLLO DE
GINECOMASTIA

TaBLA L.

Hormonas
— Estrégenos, testosterona, antiandrégenos (Ciproterona,
finasterise, ketoconazol, flutamida, espironolactona),
esteroides anabolizantes, HCG, hormona de crecimiento,
gonadotropinas
Exposicion no intencional

— Aceites en esencias, preparados capilares y cremas
vaginales que contienen estrgenos

- Alimentos procedentes de animales tratados con
estrégenos, soja y fitoestrégenos

— Drogas de abuso

— Marihuana, heroina, etanol, anfetaminas

Farmacos usados en Neurologia y Psiquiatria
- Haloperidol, diazepam, opioides, fenotiazinas, fenitoina,
antidepresivos triciclicos, risperidona
Cardiovasculares
— Inhibidores de la ECA, amiodarona, bloqueantes de los
canales del calcio, digoxina, reserpina, espironolactona
Antiulcerosos
- Cimetidina, metoclopramida, ranitidina, omeprazol
Hipolipemiantes
- Fenifibrato
Antineoplasicos e inmunomoduladores
- Agentes alquilantes, bleomicina, cisplatino, ciclosporina,
vincristina, metrotexate, nitrosourea, imatinib
Antimicrobianos
- Etionamida, antirretrovirales, ketoconazol, isoniacida,
metronidazol
Otras
- Penicilamida

casos, ademds de la deficiente secrecién de andrége-
nos por la disfuncién testicular, se ha comunicado un
incremento de la actividad aromatasa(®. Recordar que
en este sindrome, ademds de la ginecomastia, estd
aumentado el riesgo de cancer de mama‘.

- Sindrome de exceso de aromatasa de herencia autosé-
mica dominante. Es debido a una mutacién con ganan-
cia de funcién en el gen de la aromatasa, que se carac-
teriza por niveles incrementados de estrona, con nor-
males de 17-f estradiol (los de testosterona suelen estar
algo bajos) y que puede manifestarse como ginecomas-
tia prepuberal y moderado hipogonadismo en el hom-
bre(15-19)_

Fdrmacos u otras sustancias que actuarian

— Inhibiendo la biosintesis de testosterona o incremen-
tando la aromatizacién de testosterona a estradiol.
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— Incrementando los niveles de SHBG dando, como con-
secuencia, la disminucién del andrégeno libre (los andro-
genos tienen mayor afinidad que los estrégenos por la pro-
tetna transportadora).

- Por su contenido en estrégenos exégenos (via oral o
transdérmicos).

Los mds habitualmente implicados son la digoxina, fito-
estrdgenos que se encuentran en algunas preparaciones de marihua-
na, anfetaminas, heroina, metadona, alcohol, esteroides anaboli-
zantes, preparados de plantas...)?2¥, Estos pueden estimular
los receptores estrogénicos en tejido mamario o desplazar
a los andrégenos de sus receptores (Tabla I).

Enfermedades crénicas

Las enfermedades crénicas que cursan con malnutri-
cion (fibrosis quistica, colitis ulcerosa, enfermedades hepdticas,
insuficiencia renal crénica, SIDA...) han sido asociadas con
ginecomastia. La ginecomastia asociada a malnutricion,
generalmente aparece cuando se produce la recuperacién
del peso y es, probablemente, debida a una disfuncién
hepatica (el incremento de la ingesta calérica, determina
un aumento en la produccién, tanto de estrégenos, como
de andrégenos, pero la disfuncién hepdtica generada
durante el periodo de desnutricién dificulta la degrada-
cién de los estrégenos, produciéndose un aumento del ratio
estrégeno/andrégeno®). En el caso de la insuficiencia renal,
el incremento de la uremia puede llevar a un dafio en las
células de Leydig, que provocarfa un descenso de la tes-
tosterona y una elevacién secundaria de las gonadotropi-
nas.

Hermafroditismo verdadero

La ginecomastia ha sido descrita como manifestacién
aislada de un hermafroditismo verdadero en un adolescente
con cariotipo 46XY /46XX, adecuada masculinizacién de
genitales externos y del tamafio testicular en escroto. La his-
tologfa gonadal revel6 ovoteste bilateral. Los niveles de tes-
tosterona eran normales y los de LH, elevados®.

2. Disminucion de la concentracion sérica o de la accién
de los andrégenos

Hipogonadismos

- Primarios: aquellas alteraciones congénitas o adquiri-
das que determinan una insuficiencia testicular, con
niveles bajos o ausentes de secrecion de testosterona y
consecuente aumento de la LH, que puede incrementar
la secrecién de estradiol por la célula de Leydig. A des-
tacar el S. de Klinefelter, la anorquia bilateral o defec-



tos en enzimas testiculares, como 17 cetosteroide reduc-
tasa (que convierte la androstenodiona en testostero-
na).

- Secundarios: en los hipogonadismos centrales o secun-
darios, se produce una disminucién global de los este-
roides gonadales, tanto andrégenos como estrégenos,
no siendo por ello tan habitual la ginecomastia, aunque
puede aparecer por la persistente aromatizacién de los
precursores androgénicos de la gldndula suprarrenal.

Sindromes de insensibilidad parcial o completa a los
andrdgenos

De herencia ligada al X, se debe a defectos en la estruc-
tura de los receptores de andrégenos como consecuencia
de mutaciones en el gen que los codifica®. El fenotipo de
estos pacientes 46XY puede ir desde el femenino normal,
al de virilizacién incompleta del varén en las formas par-
ciales. Los niveles de testosterona en sangre son altos, pero
sin capacidad de ejercer su accién inhibitoria en el tejido
mamario. Al igual que ocurre con los hipogonadismos pri-
marios, los altos niveles de gonadotropinas llevan a un
incremento en la sintesis de estradiol. Dejager y cols. han
encontrado relacién entre la insensibilidad a andrége-
nos y el ndmero de repeticiones CAG en el exén 1 del gen
del receptor de andrdégenos, en pacientes con la enferme-
dad de Kennedy (atrofia muscular bulbar y espinal liga-
da al X)@8),

Receptores para lan LH y HCG

Recientemente, han sido descubiertos receptores para
laLH y la HCG en el tejido mamario del var6n®), aunque
sus funciones no estdn esclarecidas. Cualquier situacién
que determine un incremento en suero de estas moléculas
como es el caso del incremento de la LH en hipogonadis-
mos primarios o de la HCG en procesos tumorales, pue-
den determinar un estimulo de los mencionados recep-
tores y contribuir, junto al disbalance estrégeno/andré-
geno propio de estas entidades, a la aparicién de la gine-
comastia.

ESTUDIO DE LA GINECOMASTIA (véase Fig. 3)

Cuando su aparicién es en periodo puberal y en ausen-
cia de alteraciones en los datos recogidos en la anamnesis o
en la exploracién clinica, en principio no se recomiendan
estudios de laboratorio o radiolégicos dado que, proba-
blemente, no van a ayudar a la hora de determinar su etio-
logfa.

EJ. NUNEZ RODRIGUEZ Y COLS.

Sin embargo, cuando la ginecomastia es de aparicién
prepuberal, existe una deficiente virilizacion, la progresion
de la ginecomastia es muy rdpida o se manifiesta como una
masa excéntrica con respecto a la areola, persiste mds alld
del tiempo habitual o existe una masa testicular, estan indi-
cados los estudios complementarios.

Evaluacién inicial

En principio, por medio de una detallada anamnesis,
descartar que sea secundaria a la accién de formacos o a la
aplicacion o ingesta de alimentos o productos con efecto
estrogénico.

Estudio hormonal con funcidon tiroidea, testostero-
na, estradiol, DHEA, hCG y LH. En funcién de los valo-
res de estas determinaciones y siguiendo la interpretacién
mostrada en el algoritmo, en ocasiones se podra deter-
minar el factor etioldgico. Secundariamente, puede ser
necesario ampliar el espectro de determinaciones inclu-
yendo un cariotipo, funciones hepdtica y renal y prolac-
tina.

Cuando en la exploracion clinica se detecta una masa
testicular, o por los marcadores tumorales se sugiere la pre-
sencia de un proceso tumoral, pueden ser necesarios estu-
dios con pruebas de imagen.

TRATAMIENTO

El manejo de la ginecomastia va a depender de la etio-
logfa, duracién, severidad y la presencia o ausencia de dolor
o inflamacién.

Es importante tener en cuenta si se trata de una gine-
comastia puberal o prepuberal y saber que, segtin las casuis-
ticas hasta hoy publicadas, en mds del 90% de los casos la
ginecomastia puberal va a resolverse de forma espontanea,
basandose el tratamiento en la adecuada informacién de
cudl es la situacién y evolucién esperada, tranquilizando de
esta forma al paciente y a la familia.

No obstante, se dan circunstancias en las que aun sien-
do una ginecomastia puberal, se puede plantear un trata-
miento farmacoldgico si:

- Ginecomastia de magnitud muy importante (mayor de
4 cm).

- Hay afectacion psicoldgica en el adolescente.

- Se asocia a sintomatologfa como dolor o tensién per-
sistente en el tiempo, que interfieran en las actividades
normales del adolescente.

Sila ginecomastia es la expresion clinica de un proceso
subyacente (hipertiroidismo, tumor testicular o suprarre-
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‘ Medir B hCG, testosterona, estradiol, LH, DHEA, TSH, T4L ‘
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Figura 3. Algoritmo de estudio de la ginecomastia.

nal, contacto o ingesta de productos con accién estrogéni-
ca, etc.), no cabe duda de que el tratamiento ird dirigido a
corregir el factor que la determina.

Farmacos utilizados en el tratamiento de la ginecomastia

Son muiltiples los farmacos utilizados en el tratamien-
to de la ginecomastia. Se muestran los mds representativos,
acompafiando en ocasiones una sintesis de los trabajos mas
significativos que los avalan.
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Andrdgenos

- Testosterona: ha sido utilizada sin resultados satisfac-
torios provocando, en ocasiones, un aumento de la gine-
comastia por aromatizacién a estradiol. Gikas P, 20076
Indicada en los hipogonadismos, como tratamiento sus-
titutivo.

- Dihidrotestosterona: andrégeno no aromatizable que
ha mostrado efectividad variable en estudios no con-
trolados®h.




- Danazol: andrégeno débil que inhibe la produccion de
estrégenos por inhibicion de las gonadotropinas©23),

Antiestrogenos
Estos farmacos acttian bloqueando los receptores de los
tejidos sensibles a los estrégenos mostrando, a través de este
mecanismo competitivo, su efecto antiestrogénico.
- Clomifeno: antiestrégeno que bloquea receptores en teji-
dos sensibles. Resultados variables, no estando reco-
mendado para el tratamiento de la ginecomastia®).

Inhibidores de la aromatasa
Férmacos que inhiben la aromatizacion periférica de los

andrdgenos.

— Testolactona: inhibidor esteroideo de la aromatasa de
primera generacion, durante 2-6 meses fue eficaz en la
disminucién de la ginecomastia en nifios ptiberes®s).
Otros trabajos no refrendan su eficacia®.

Farmacos considerados en la actualidad en el
tratamiento de la ginecomastia

Antiestrdgenos

- Tamoxifeno: antiestrégeno que, a dosis entre 10 y 20
mg/ dia, ha demostrado su utilidad en adultos para evi-
tar los efectos estrogénicos derivados del tratamiento
hormonal coadyuvante utilizados en el cdncer de prés-
tata. La mayoria de los trabajos se han realizado en adul-
tos, pero algunos se han realizado en pacientes con gine-
comastia puberal®-4), demostrando su efectividad (80
%)y la escasa incidencia de efectos secundarios“?. Devo-
to y cols., 2007#. Estudio con 43 pacientes (12-62 afios),
20 presentaban mastodinia, 33 ginecomastia >4 cm. Resul-
tados a los 6 meses de tratamiento: desaparicion de la gine-
comastia en el 62% y disminucion en el 27%. El 52% de las
de >4 cmy 90% de las de menos, desaparecieron (p < 0,05).
55% de las de > 2 afios de duracion y el 70% de las de menos,
desaparecieron.

— Raloxifeno: es un farmaco no esteroideo, indicado en
el tratamiento de la osteoporosis en la mujer postme-
nopdusica, que actia como modulador a nivel del
receptor estrogénico al que se une con gran afinidad,
mostrando en este grupo de mujeres un efecto estro-
génico a nivel del hueso y sobre el perfil lipidico, y
un efecto antiestrogénico en mama y ttero. En los tra-
bajos comunicados se ha utilizado a dosis de 60 mg/ dia.
Lawrence y cols. 2004, publicaron un estudio retrospecti-
vo de 37 pacientes, 15 tratados con tamoxifeno, 10 con ralo-
xifeno y 12 sin tratamiento. Resultados: reduccion del tama-
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ilo: con tamoxifeno 2,1 cm, con raloxifeno 2,5 cm. Algiin
grado de mejoria: tamoxifeno 91%, raloxifeno 86%. Reduc-
cion de mds del 50%: tamoxifeno 46%, raloxifeno 86%. En
control telefonico posterior, al menos un 50% de los no tra-
tados comunicaron resolucion espontdnea y el 40% de cada
grupo de tratados recurrieron a cirugia por insatisfaccion
con el resultado obtenido.

Inhibidores de la aromatasa

- Anastrozol: potente y selectivo no esteroideo inhibidor
de la aromatasa de tercera generacién que, utilizado a
dosis de 1 mg /dia, ha demostrado su efectividad en la
modificacién del perfil hormonal, disminuyendo los
niveles de estrégenos en suero en un 50%, incremen-
tando los de testosterona en aproximadamente un 60%.
El estudio de Plourde PV 2004 “5 randomizado a doble
ciego, placebo, controlado, en ginecomastia puberal,
incluy6 38 tratados con anastrozol, 1 mg y 35 tratados
con placebo (ginecomastias de mds de 3 cm). Se consta-
t6 reduccion de > 50% volumen, con anastrozol 38,5 %, con
placebo 31,4 %. Remision completa tras 6 meses de trata-
miento: anastrozol 1 placebo 0. Incremento del ratio testos-
teronafestradiol en 166% en tratados versus 39% en place-
bo.
Boccardo y cols. 2005%9), en un trabajo comparativo tamo-
xifeno-anastrozol en adultos, valoraron si el tamoxifeno y el
anastrozol previenen la ginecomastia secundaria al tratamiento
con bicalutamida en pacientes con cdncer de prostata. La gine-
comastia aparecié en el 73% de los tratados con bicalutami-
da, el 10% en tratados con bicalutamida y tamoxifeno y 51%
si lo fueron con bicalutamida y anastrozol. Concluyen que el
anastrozol no reduce significativamente la ginecomastia, st lo
hace el tamoxifeno.

CONCLUSIONES

- La ginecomastia es una manifestacién clinica relativa-
mente frecuente, sobre todo en los nifios en la época
puberal que, en general, no precisa de estudios especia-
les y que tiene una evolucién autolimitada en el tiempo.

- No obstante, hay que tener en cuenta que, ocasional-
mente, es la expresion de patologfa subyacente, que debe
ser estudiada y tratada segtin su etiologfa.

- Aunque no estd aprobado por la EMA y la FDA para esta
indicacio6n, el tamoxifeno, a dosis de 10 a 20 mg/dia 'y
el raloxifeno a dosis de 60 mg/ dfa, han acreditado en
diversos estudios su efectividad y la ausencia de efectos
secundarios significativos.
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Los inhibidores de la aromatasa, aunque consiguen cam-
biar el perfil de esteroides en suero, no han acreditado
efecto clinico beneficioso en el tratamiento de la gine-
comastia.

Cuando la resolucién espontanea no se produce y el tra-
tamiento farmacoldgico no es considerado o resulta ine-
ficaz, quedaria como opcién el tratamiento quirdrgico.
Si se opta por el tratamiento quirtrgico, recordar la con-
veniencia de realizarlo una vez que se alcance un volu-
men testicular de adulto, para minimizar el riesgo de
recidiva.
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