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ÖÖzzeett  

Pubertal jinekomasti, pubertal erkeklerde benign seyirli meme büyümesidir. Puberte dönemindeki erkeklerin %70’inde görülmektedir.
S›kl›kla altta yatan bir patoloji söz konusu de¤ildir. Puberte ilerledikçe jinekomasti kendili¤inden kayboldu¤u için olgular›n düzenli 
aral›klarla gözlenmesi gerekmektedir. Çok az olguda, t›bbi ve cerrahi tedavi gereksinimi olmaktad›r. (Türk Ped Arfl 2011; 46 Özel Say›: 82-4)

Anahtar sözcükler: Pubertal jinekomasti, tedavi, prognoz

SSuummmmaarryy

Pubertal gynecomastia is benign type of breast enlargement of males during puberty. This entity is seen in 70% of boys in the pubertal 
period. No underlying pathology is identified in most of the cases. Regular follow-up examinations of the patients are warranted since 
gynecomastia resolves spontaneously during the puberty. Few cases require medical and surgical treatment. (Turk Arch Ped 2011; 46 Suppl: 82-4)

Key words: Pubertal gynecomastia, treatment, prognosis

Girifl 

Pubertal jinekomasti, erkeklerde endokrin bir patoloji ol-
maks›z›n memedeki glandüler yap›n›n geçici proliferasyonudur.
Meme büyümesi tek ya da çift tarafl› ve a¤r›l› olabilirken,
bu ergenlerde herhangi bir kronik hastal›k ya da ilaç kulla-
n›m öyküsünün olmamas› önemlidir (1-3).

Fizyolojik jinekomasti yaflam boyunca en s›k üç 
dönemde görülmektedir; yenido¤an dönemi, pubertal 
dönem ve yaflam›n geç dönemidir. Pubertal jinekomasti
genel prevalans›n›n %4-69 aras›nda de¤iflti¤i rapor edil-
mektedir. Geçici pubertal jinekomasti en s›k karfl›lafl›lan 
jinekomasti tipidir ve 10-16 yafl aras›ndaki erkeklerde 
daha s›k görülmektedir. Özellikle 13-14 yafllar› aras›nda
pik yapmaktad›r (4,5).

Pubertal jinekomastinin fizyopatolojisi konusunda çok
de¤iflik hipotezler ileri sürülmekle birlikte halen etyolojisi
tam bilinmemektedir (2,6). S›kl›kla alta yatan kronik bir

hastal›k, endokrinopati ve ilaç kullan›m› öyküsü saptana-
mamaktad›r. Söz konusu jinekomastide tek etkenin sorumlu
olmad›¤› ve birçok etkenin jinekomasti gelifliminden sorumlu
oldu¤u düflünülmektedir. Bedende normal flartlarda östrojen
ve androjen aras›nda bir denge söz konusudur. Östrojen
ve androjen aras›ndaki dengenin bozulmas› jinekomasti
gelifliminde çok önemlidir (2,3,5,6). Örne¤in fliflmanlarda
azalm›fl seks hormon ba¤lay›c› globulin (SHBG) seviyesi
sonucu artan serbest östrojen konsantrasyonu jinekomasti
geliflimine katk›da bulunmaktad›r. Östrojen art›fl›n›n sonucu
jinekomasti oluflmas›nda katk›s› oldu¤u bilinmesine ra¤men
östrojenin androjene oranla daha yüksek olufl nedeni 
aç›klanamam›flt›r. Bununla ilgili en güçlü teorilerden biri,
puberte bafllamas›n›n erken dönemlerinde sadece gece
hipofizden salg›lanan gonadotropinlerin testisi uyarmas›d›r.
Dolay›s›yla ö¤leden sonra ve akflam saatlerinde kandaki
testosteron düzeyi azalmaktad›r. Buna karfl›l›k ayn› dönemde
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adrenalden salg›lanan androjenler periferik aromatizasyonla
östrojene dönüflmekte ve östrojen seviyeleri testosterona
göre gün boyu yüksek düzeylerde kalmaktad›r. Bu nedenle
gece ve sabah›n erken saatlerinde östrojenlerin memede
büyümeyi uyar›c› etkisi testosteron ile bask›lanabilirken,
günün di¤er bölümünde ise meme dokusu östrojenlerle
uyar›lmakta ve pubertal dönemde jinekomasti geliflimine
neden olmaktad›r. Pubertenin ilerlemesi ile birlikte gece ve
gündüz diurnal biçimde testisden testosteron sal›n›m› olmakta
ve gün içerisinde testosteron seviyeleri de yüksek kalarak
jinekomasti gerilemektedir. ‹leri sürülen di¤er bir hipotez
ise meme dokusunun östrojenlere karfl› artm›fl hassasiyetinin
olmas›d›r (2,3,7). Fakat bu teoriler, neden herkeste pubertal
jinekomasti geliflmemekte oldu¤unu halen yeterince 
aç›klayamamaktad›r.

Pubertal dönemde görülen jinekomastinin büyük bir
k›sm› iyi seyirlidir. ‹lk 3 y›l içinde olgular›n ço¤unda kendi-
li¤inden düzelirken, %10’luk bir grupta düzelme olmamaktad›r.
Ülkemizde 55 jinekomastili hasta verilerinin de¤erlendirildi¤i
bir çal›flmada olgular›n %85’i pubertal jinekomasti, %7’si
prepubertal jinekomasti, %3’ü hiperprolaktinemi ve %3’ü
Klinefelter sendromu tan›s› alm›flt›r (5).

Pubertal jinekomasti, genellikle hastan›n kendisi ya da
ebeveynleri taraf›ndan rastlant›sal olarak saptan›r. Memedeki
flifllik s›kl›kla asemptomatik olup baz› olgularda dokunmayla
ya da dokunmadan a¤r› ve hassasiyet olabilmektedir. 
Memedeki glandüler dokunun hacmine ve geliflim h›z›na
göre meydana gelen hassasiyet, a¤r› ve büyüklük simetrik
olmayabilir. Genellikle glandüler doku s›kl›kla 4 cm’in 
alt›ndad›r. Tek tarafl› bafllang›ç gösterebilece¤i gibi çift 
tarafl› bafllang›ç ta gösterebilir. Olgular›n %25-75’inde
bafllang›ç iki tarafl›d›r (2,6,7). Biro ve ark.’lar›n›n (8) yapt›k-
lar› çal›flmada olgular›n %55’inin iki tarafl› bafllang›ç 
gösterdi¤i saptanm›flt›r. Makrojinekomasti glandüler doku
çap›n›n 5 cm ve üzerinde olmas›d›r ve bu durum s›kl›kla
kendili¤inden gerilememektedir.

Olgular›n ço¤unda meme geliflimi ilk 6 ay içinde kendi-
li¤inden gerilerken, %75’i 2 y›l içinde, %90’› 3 y›l içinde
kendili¤inden düzelmektedir. Endokrin bir patoloji saptan-
mayan pubertal jinekomasti olgular›nda jinekomastinin
a¤›rl›k derecesi ya da uzun süre devam etmesi (%10) 
durumlar›nda rezeksiyon seçene¤i düflünülebilir, aksi 
halde hastalar›n grup içi etkinliklerinin (yüzme v.s.) ve/veya
sosyal etkinliklerinin bozulmas›na neden olarak ileri 
dönemde psikolojik sorunlar›n ortaya ç›kmas› söz konusu
olabilmektedir (7,9).

Günümüzde giderek artan fliflmanl›k ile birlikte daha s›k
görülen lipomasti dikkatli bir fizik incelemeyle tan›nabilir.
fiiflman erkeklerin beden ya¤ kitlesinin fazla olmas› nedeniy-
le jinekomastinin daha s›k görülebilece¤i ak›lda tutulmal›d›r.
fiiflmanlarda meme dokusu palpe edilirken subareolar 
disk ve glanduler dokunun hissedilmemesi lipomasti 
(pseudojinekomasti) olarak de¤erlendirilmektedir (4,8,9).

Jinekomastinin de¤erlendirilmesinde, birinci basamak
ayr›nt›l› iyi bir öykü ve fizik bak› ile s›k karfl›lafl›lan lipomas-
tiden ay›rt edilmesidir. Glanduler dokunun palpasyonu, 
a¤r› ve hassasiyet durumlar› jinekomasti bulgular›d›r. Hastan›n
alkol kullan›p kullanmad›¤› ve kulland›¤› ilaçlar›n tan›mlan-
mas› yan›ndan ayr›nt›l› fizik inceleme yap›lmal›d›r (4,8).

Erkeklerde pubertal bulgular yokken geliflen tek ya da
çift tarafl› meme büyümesi prepubertal jinekomasti olarak
adland›r›lmaktad›r. Patolojik olma riski yüksektir, bu nedenle
bu olgulara dikkatle ve özenle yaklafl›lmas› çok önemlidir.
Bu hastalar›n de¤erlendirilmesinde konjenital adrenal 
hiperplazi (11-beta hidroksilaz defekti), artm›fl aromataz
enzim aktivitesi, ilaçlar (dijitaller, simetidin, rezerpin vb),
adrenal ve testiküler tümörler, östrojen ile tedavi edilen
hayvansal g›dalar, östrojen içeren kremler ve saç için 
kullan›lan ürünler, büyüme hormon tedavisi gibi sebepler
dikkatten kaçmamal›d›r (Tablo 1) (4,9). 

Bugün 300’den fazla ilac›n jinekomastiye neden 
oldu¤u bilinmektedir. Kullan›lan ilaçlar›n neden oldu¤u 
mekanizmalar ilaçlara göre farkl›l›klar göstermekte ise de
ortak sonuç östrojen testosteron oran›n›n artmas› ya da
duyarl›l›¤›n artmas›d›r. ‹laçlar›n, gonadlardan testosteron
sentezini etkileyerek, androjenlerin sensitivitesini de¤iflti-
rerek, testislerden östrojen üretimini artt›rarak, direkt 
östrojen benzeri etkiler oluflturarak ya da SHBG’ine ba¤la-
narak serbest östrojen miktarlar›n› artt›rarak etkilerini 
meydana getirdikleri ileri sürülmektedir (2,6,9).

Saptanabilen bir durum varl›¤›nda tedavi sebebin ortadan
kald›r›lmas›d›r. Pubertal jinekomasti tedavisinde gözlem,
ilaç tedavisi ve cerrahi tedavi olmak üzere üç yaklafl›m vard›r.
Etyolojik bir neden saptanmam›fl olan pubertal jinekomastili
olgularda tedavinin temelini gözlem oluflturmaktad›r. 
Pubertal jinekomastinin %90’a yak›n bir k›sm›n›n ortalama
3 y›l gibi bir sürede kendili¤inden gerileyebilece¤i göz
önünde tutularak, pubertal jinekomastili olgular›n 3-6 ay
aralarla izlenmesi önerilmektedir. Çünkü olgular›n birço¤un-
daki patoloji, medikal ve cerrahi yaklafl›ms›z spontan olarak
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1.   Fizyolojik
a. Yenido¤an
b. Pubertal
c. Yafll›l›k 

2.   Patolojik
a. Do¤umsal ya da edinsel gonadal yetmezlikler

i. Klinefelter sendromu, anorfli, testosteron sentez defekti, 
radyoterapi, kemoterapi, travma, orflit,… 

b. Androjen reseptör direnci 
c. Kronik hastal›klar 

i. Siroz, tirotoksikoz, kistik fibrozis, HIV, herpes zoster,...
d. Artm›fl östrojen miktar› 

i. Artm›fl aromatizasyon, östrojen sekrete eden tümörler, 
ekzojen östrojen, ektopik hCG

e. Di¤er nedenler

Tablo 1. Jinekomasti Nedenleri



gerilemektedir. E¤er sebep kullan›lan medikal ilaçlar ise
bunlar›n de¤ifltirilmesi alta yatan endokrin ya da endokrin
d›fl› patolojilerin tedavisinin yap›lmas› önerilmektedir
(1,4,7,8). 

Medikal tedavinin amac›, jinekomasti fizyopatolojisini
oluflturan östrojen/androjen oranlar› ve östrojen duyarl›l›¤›
art›fl›n›n de¤ifltirilmesidir. Medikal tedavi, pubertal jinekomasti
bafllad›ktan sonra ilk 1 y›l içinde meme bölgesinde a¤r›s›,
hassasiyeti olan ve durumun kozmetik aç›dan psikolojik
travma yaratmaya bafllad›¤› hastalara önerilmektedir. 
Medikal tedavi jinekomastinin florid faz›nda önerilmektedir.
Fibrotik faz›nda medikal tedavinin etkin olmad›¤› bildirilmek-
tedir. Testosteron, dihidrotestosteron, testolakton, danozol,
tamoksifen, klomifen sitrat, anastrozol, raloksifen gibi 
farkl› medikal tedavi yaklafl›mlar› denenmifl fakl› sonuçlar
elde edilmifltir (3,4,6,10-14). Ancak flu ana kadar pubertal
jinekomasti tedavisinde onaylanm›fl bir ilaç hala yoktur. 
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