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Ginecomastia como primera manifestacion
de un hipertiroidismo

Sr. Director:

La presencia de ginecomastia bilateral puede ser fisioldgica en
el recién nacido, en la adolescencia y en el envejecimiento. En
otras etapas de la vida tenemos que pensar inicialmente en cau-
sa farmacolégica o realizar una busqueda de un origen patolé-
gico ocasionado por el exceso de estrégenos’. En el hiperti-
roidismo la ginecomastia bilateral no es infrecuente, sobre todo
en la enfermedad de Graves-Basedow?. No obstante, este sig-
no no es comin como primera y Unica manifestacion clinica en
un hipertiroidismo 3*.

Presentamos a un paciente de 41 aros, fumador de 40 cigarrillos
al dia y bebedor moderado de alcohol, con antecedentes per-
sonales de traumatismo craneoencefalico severo con parélisis
facial derecha residual, que acudié a consulta de Endocrinolo-
gia refiriendo aumento mamario doloroso bilateral de 2 meses
de evolucion. No era consumidor de marihuana. No referia
galactorrea ni sintomas de hipogonadismo. En ese momento
se encontraba afectado de una infeccién respiratoria de vias
altas. La frecuencia cardiaca era de 72 Ipm y la tensién arterial
de 117/66 mmHg. No presentaba bocio, ni adenopatias cer-
vicales ni axilares, ni exoftalmos. Tenia leve temblor distal. Des-
tacaba una ginecomastia bilateral dolorosa de predominio dere-
cho sin galactorrea. Los testiculos eran normales. Los resultados
analiticos (tabla 1) objetivaron un hipertiroidismo primario por
una enfermedad de Graves-Basedow que mejoré tras 6 sema-
nas de tratamiento con metimazol a dosis de 20 mg/dia. Se
objetivaron valores elevados de 17- estradiol y cifras norma-
les de hormona luteinica (LH) y hormona de estimulacion folicu-
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TABLA 1
Niveles hormonales
TSH T41 T31 TSI FSH LH Test | Test libre 17BE2 PRL phCG
Basal < 0,01 3,96 19,2 - 53 7,9 14,23 185 43 9 0,1
6 semanas < 0,01 1,91 7,56 37 - - - - - - -
Intervalo normal  0,27-4,2 0,8-1,71 2,57-443 <10 1,5-124 1,7-86 2,88 9-47 7,63-426 4,04-152 <26

wUl/ml  ng/ml pg/ml

mUl/ml mUIl/ml

mUI/ml  ng/ml pg/ml pg/ml ng/ml mUI/ml

FSH: hormona de estimulacién folicular; LH: hormona luteinica; PRL: prolactina; Test: testosterona; TSH: hormona tirotropa; 17BE2: 17-B estradiol.

lar (FSH). Llamaba la atencién que los valores de testosterona
libre se encontrasen por debajo de la mitad del intervalo de la
normalidad para los valores elevados de testosterona total. No
presentaba hiperprolactinemia y no sugeria un tumor de células
germinales. Otros datos analiticos que se encontraron fueron
una discreta hipertransaminasemia en probable relacién con
su ingesta enolica y con el propio hipertiroidismo. Ecogréfica-
mente se observo un aumento de densidad mamaria retroareo-
lar bilateral sin evidencia de nédulos y sin microcalcificaciones
que orientasen a semiologia maligna. Tras 6 semanas de trata-
miento antitiroideo, y persistiendo la situacién de hipertiroidis-
mo primario, el paciente dejé de presentar la ginecomastia.
La ginecomastia en el hipertiroidismo parece debida al aumen-
to de la ratio entre el estradiol circulante y la testosterona libre,
maés que a los valores absolutos aumentados del estradiol °. En
este sentido, el exceso de valores de hormona tiroidea provo-
ca un aumento de la aromatizacién periférica de la androsten-
diona y la testosterona, asi como una elevacién de los valores
de LH y un aumento en la produccién de la globulina ligado-
ra de hormonas sexuales (SHBG)®. La SHBG presenta mayor
afinidad para transportar testosterona que estradiol, por eso
la ratio estradiol/testosterona libre aumenta. La fraccion libre
de testosterona disminuye puesto que ésta se encuentra unida
en su mayor parte a la SHBG. En cualquier caso, la gineco-
mastia no se ve relacionada ni con la severidad ni con la dura-
cién del hipertiroidismo 2. De hecho, nuestro paciente en con-
creto persiste en la situacién de hipertiroidismo sin ginecomastia.
Otro mecanismo que podria contribuir en nuestro paciente al
aumento de la ratio estradiol/testosterona libre es la afectaciéon
hepatica que ocasiona un menor catabolismo de androsten-
diona con su consiguiente aumento a nivel periférico como sus-
trato para la aromatizacién’. La ginecomastia, por sus meca-
nismos fisiopatologicos, serd probablemente mas frecuente en
aquellos individuos con hipogonadismo previo que sufran hiper-
tiroidismo. Estos quiza sean maés susceptibles de recurrencias®.
Se ha sugerido incluir en el estudio inicial de una ginecomastia
la peticién de hormona estimulante de tiroides (TSH) puesto
que, aunque la asociacién entre ginecomastia e hipertiroidismo
sea rara, probablemente tendriamos una relacién adecuada cos-
te-beneficio®.

No es frecuente que el primer signo de un hipertiroidismo sea
la ginecomastia, sobre todo como Unica manifestacion clinica.
Por eso, dada la importancia diagnostica, nos parece conve-
niente plantearnos de manera inicial como el origen de una
ginecomastia el hipertiroidismo. La ginecomastia puede ser
revertida con el tratamiento antitiroideo a pesar de persistir la
hiperfuncion.
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