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Ginecomastia como primera
manifestación de un hipertiroidismo
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GYNECOMASTIA AS THE FIRST MANIFESTATION 
OF HYPERTHYROIDISM

Hyperthyroidism in men can produce alterations in sex hormone
metabolism, mainly due to an increase in peripheral conversion of
testosterone to estradiol, which may give rise to reduced libido and
gynecomastia. However, these alterations are normally slight and go
unnoticed in the context of symptoms of thyrotoxicosis. It is very unusual
that these symptoms constitute the form of presentation and very few cases
have been reported in the literature to date. We present a middle-aged man
who was referred to the endocrinology department for bilateral
gynecomastia, which was discovered during study of hyperthyroidism due to
Graves’ disease. Other causes of gynecomastia were ruled out and
antithyroid therapy with methimazole was started, producing regression of
gynecomastia and normalization of thyroid hormones.
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Las alteraciones en el metabolismo de las hormonas sexuales en
el contexto de un hipertiroidismo son bien conocidas, y en ocasio-
nes pueden dar lugar a manifestaciones clínicas que se añaden a
los síntomas habituales de la tirotoxicosis. Concretamente, en el
varón pueden encontrarse alteraciones en la libido y ginecomastia
en un elevado porcentaje de casos1. Sin embargo, su presencia
como síntoma cardinal de un hipertiroidismo es un fenómeno
poco descrito. Presentamos un caso de un varón de mediana edad
en el que la ginecomastia fue el síntoma inicial de presentación de
una enfermedad de Graves-Basedow.

CASO CLÍNICO

Varón de 40 años sin antecedentes médicos de interés, que acudió a la
consulta de endocrinología debido a ginecomastia bilateral de 2 meses de
evolución, iniciada en el lado izquierdo, sin disminución de la libido ni
disfunción eréctil. En la anamnesis dirigida refería astenia, sudación pro-
fusa, adelgazamiento de 10 kg de peso e insomnio que precisó tratamien-
to con hipnóticos (alprazolam) durante las últimas 3 semanas. En la ex-
ploración se apreciaba una ginecomastia bilateral de 4 cm, dolorosa en el
lado derecho, sin galactorrea, nódulos ni adenopatías. Ambos testes tenían
25 ml de volumen y no se apreciaban masas. Se apreciaba una frecuencia
cardíaca de 100 lat/min, piel caliente y sudorosa, y tiroides grado Ib, sin
vibración, ni soplo. No presentaba exoftalmos. En la analítica destacaba:
tiroxina (T4) libre,  2,17 ng/dl (valores normales [VN], 0,9-1,8); TSH, <
0,005 µU/ml (VN, 0,27-5); prolactina 11 ng/ml (VN, 4-18,5); hormona
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foliculostimulante (FSH), 3,3 mU/ml (VN: 1,5-12,4); hor-
mona luteinizante (LH), 5,6 mU/ml (VN, 1,7-8,6); estradiol,
(E2) 49 pg/ml (VN, 14-59); testosterona total, 8,94 ng/ml
(VN, 2,8-8); anticuerpos antimicrosomales tiroideos, 375
U/ml (VN, 0-40); anticuerpos antitiroglobulina, 38 U/ml
(VN, 0-400); anticuerpos antirreceptor de TSH (TSI), 5
mU/ml (VN, 0-10), y fueron normales la función renal y he-
pática. La ecografía mamaria fue descrita como: “Gineco-
mastia verdadera, patrón fibroglandular de tipo feminoide.
No hay nódulos.” La ecografía tiroidea puso de manifiesto
ausencia de nódulos, y en la gammagrafía tiroidea se apre-
ció captación bilateral difusa. Con el diagnóstico de hiperti-
roidismo por enfermedad de Graves-Basedow se inició tra-
tamiento con dosis descendentes de metimazol, con lo que
en 2 meses se normalizó la hormonemia tiroidea, desapare-
ció la clínica y se redujo el tamaño de la ginecomastia. Los
niveles de estradiol se redujeron a 23 pg/ml, y la testostero-
na total a 6,87 ng/ml. En la última revisión el paciente se
encontraba asintomático y seguía tratamiento con 5 mg dia-
rios de metimazol.

DISCUSIÓN

El estudio de diagnóstico diferencial de ginecomastia
bilateral discreta en nuestro paciente nos obligó en pri-
mer lugar a descartar las causas más frecuentes, como
hiperprolactinemia, hipogonadismo o ingestión de fár-
macos o sustancias con efecto estrogénico o antiandro-
génico. En este sentido, el único fármaco que había to-
mado nuestro paciente fue alprazolam, que no se ha
descrito como productor de ginecomastia, y el trata-
miento se inició después de la aparición de aquélla. La
normalidad en el perfil hepático y renal, y en la deter-
minación de gonadotropinas, testosterona y prolactina,
permitió reducir de forma notable el diagnóstico dife-
rencial. Aunque el disbalance inicial T/E2 no permitía
excluir algunas etiologías, como tumores productores
de estrógenos o gonadotropina coriónica humana
(hCG), o síndrome de resistencia androgénica parcial,
el hallazgo del hipertiroidismo y la normalización de
todas las alteraciones con su tratamiento nos orientaron
a establecer a este último como agente causal.

A pesar de que esta forma de presentación es extre-
madamente rara, en nuestra búsqueda bibliográfica se
han encontrado algunos casos2-5. Chan et al2 publica-
ron 2 casos de ginecomastia como manifestación ini-
cial de hipertiroidismo, pero ambos pacientes tenían al
menos otra causa que la explicase. Muthusamy3 des-
cribió el caso de un varón de 32 años con ginecomas-
tia y parálisis periódica e hipertiroidismo, y Ho et al4

describieron a un paciente de 38 años con ginecomas-
tia e hipertiroidismo sin otra afección asociada. Heim
et al publicaron un caso de hipertiroidismo iatrogénico
acompañado de ginecomastia inducido por el com-
puesto yodado benziodarona5. En todos los casos,
igual que en nuestro paciente, la normalización tiroi-
dea con el tratamiento se acompañó de reducción del
tamaño mamario.

Los hallazgos hormonales de nuestro paciente coin-
ciden totalmente con la alteración de las hormonas se-
xuales secundarias a hipertiroidismo. En primer lugar,

la elevación de los valores plasmáticos de testosterona
(T) total en la fase hipertiroidea, así como su normali-
zación tras el tratamiento, es congruente con el au-
mento de la concentración de globulina transportadora
de hormonas sexuales inducido por las hormonas ti-
roideas, hallazgo ampliamente descrito por otros auto-
res6,7. Sin embargo, esta alteración no explica por sí
sola la aparición de la ginecomastia, dado que los va-
lores de T libre se mantienen normales en el hiperti-
roidismo. En este sentido, se postula que la gineco-
mastia es debida a un incremento en la actividad
aromatasa, que da lugar a una conversión acelerada de
la T hacia sus metabolitos aromáticos, como el E2, o la
estrona, lo que origina un disbalance en la proporción
andrógenos/estrógenos. De hecho, varios autores han
puesto de manifiesto que en el hipertiroidismo se ob-
serva una elevación en los valores de E2

6. Otras altera-
ciones encontradas en el hipertiroidismo son una res-
puesta alterada de la T a la gonadotropina coriónica, y
elevación de la progesterona y 17-hidroxiprogestero-
na. Además, se han evidenciado defectos en la esper-
matogénesis con alteraciones en el seminograma6,8.
Todo ello explica la presencia de disminución de la li-
bido, disfunción sexual y ginecomastia en proporcio-
nes variables en varones hipertiroideos. En nuestro
caso se evidenciaron niveles de E2 en el rango de lo
descrito en varones hipertiroideos, netamente superio-
res a los encontrados en el eutiroidismo (6), y, de he-
cho, se observó una reducción del E2 en un 52% (de
48 a 23 pg/ml) tras la normalización de las hormonas
tiroideas con el tratamiento, lo que se acompañó de
una mejoría clínica de la ginecomastia.
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