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Pubertal jinekomasti
Pubertal gynecomastia
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Ozet

Pubertal jinekomasti, pubertal erkeklerde benign seyirli meme biyiumesidir. Puberte donemindeki erkeklerin %70’inde goérilmektedir.
Siklikla altta yatan bir patoloji s6éz konusu degildir. Puberte ilerledikgce jinekomasti kendiliginden kayboldugu icin olgularin dizenli
araliklarla gdzlenmesi gerekmektedir. Cok az olguda, tibbi ve cerrahi tedavi gereksinimi olmaktadir. (Ttirk Ped Ars 2011; 46 Ozel Sayi: 82-4)

Anahtar sozciikler: Pubertal jinekomasti, tedavi, prognoz

Summary

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)
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Giris

Pubertal jinekomasti, erkeklerde endokrin bir patoloji ol-
maksizin memedeki glandller yapinin gegici proliferasyonudur.
Meme biytmesi tek ya da cift tarafli ve agrili olabilirken,
bu ergenlerde herhangi bir kronik hastalik ya da ila¢ kulla-
nim 6ykisindn olmamasi énemlidir (1-3).

Fizyolojik jinekomasti yasam boyunca en sik (¢
dénemde gorilmektedir; yenidogan ddnemi, pubertal
dénem ve yasamin ge¢c dénemidir. Pubertal jinekomasti
genel prevalansinin %4-69 arasinda degistigi rapor edil-
mektedir. Gegici pubertal jinekomasti en sik karsilasilan
jinekomasti tipidir ve 10-16 yas arasindaki erkeklerde
daha sik gérilmektedir. Ozellikle 13-14 yaslar arasinda
pik yapmaktadir (4,5).

Pubertal jinekomastinin fizyopatolojisi konusunda ¢ok
degisik hipotezler ileri surilmekle birlikte halen etyolojisi
tam bilinmemektedir (2,6). Siklikla alta yatan kronik bir

hastalik, endokrinopati ve ilag kullanimi 6éykisu saptana-
mamaktadir. S6z konusu jinekomastide tek etkenin sorumiu
olmadigi ve bircok etkenin jinekomasti gelisiminden sorumlu
oldugu diustintlmektedir. Bedende normal sartlarda dstrojen
ve androjen arasinda bir denge sdz konusudur. Ostrojen
ve androjen arasindaki dengenin bozulmasi jinekomasti
gelisiminde cok énemlidir (2,3,5,6). Ornegin sismanlarda
azalmis seks hormon baglayici globulin (SHBG) seviyesi
sonucu artan serbest dstrojen konsantrasyonu jinekomasti
gelisimine katkida bulunmaktadir. Ostrojen artisinin sonucu
jinekomasti olusmasinda katkisi oldugu bilinmesine ragmen
Ostrojenin androjene oranla daha yiksek olus nedeni
aciklanamamigtir. Bununla ilgili en gUglu teorilerden biri,
puberte baslamasinin erken dénemlerinde sadece gece
hipofizden salgilanan gonadotropinlerin testisi uyarmasidir.
Dolayisiyla 6gleden sonra ve aksam saatlerinde kandaki
testosteron dlizeyi azalmaktadir. Buna karsilik ayni dénemde
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adrenalden salgilanan androjenler periferik aromatizasyonla
Ostrojene dénlismekte ve Ostrojen seviyeleri testosterona
gbre gin boyu ylUksek diizeylerde kalmaktadir. Bu nedenle
gece ve sabahin erken saatlerinde dstrojenlerin memede
blyumeyi uyarici etkisi testosteron ile baskilanabilirken,
gindn diger bdliminde ise meme dokusu Ostrojenlerle
uyariimakta ve pubertal dénemde jinekomasti gelisimine
neden olmaktadir. Pubertenin ilerlemesi ile birlikte gece ve
glndiz diurnal bicimde testisden testosteron salinimi olmakta
ve gln igerisinde testosteron seviyeleri de yiksek kalarak
jinekomasti gerilemektedir. ileri siriilen diger bir hipotez
ise meme dokusunun dstrojenlere karsi artmis hassasiyetinin
olmasidir (2,3,7). Fakat bu teoriler, neden herkeste pubertal
jinekomasti gelismemekte oldugunu halen yeterince
aciklayamamaktadir.

Pubertal dénemde gorllen jinekomastinin buyik bir
kismi iyi seyirlidir. ilk 3 yil icinde olgularin gogunda kendi-
liginden dizelirken, %10’luk bir grupta diizelme olmamaktadir.
Ulkemizde 55 jinekomastili hasta verilerinin degerlendirildigi
bir calismada olgularin %85’i pubertal jinekomasti, %7’si
prepubertal jinekomasti, %3’0 hiperprolaktinemi ve %3’U
Klinefelter sendromu tanisi almistir (5).

Pubertal jinekomasti, genellikle hastanin kendisi ya da
ebeveynleri tarafindan rastlantisal olarak saptanir. Memedeki
sislik siklikla asemptomatik olup bazi olgularda dokunmayla
ya da dokunmadan agrn ve hassasiyet olabilmektedir.
Memedeki glandiler dokunun hacmine ve gelisim hizina
gbre meydana gelen hassasiyet, agr ve buyuklik simetrik
olmayabilir. Genellikle glandiller doku siklikla 4 cm’in
altindadir. Tek tarafll baslangic go&sterebilecedi gibi cift
tarafli baglangic ta gosterebilir. Olgularin %25-75’inde
baslangi¢ iki taraflidir (2,6,7). Biro ve ark.’larinin (8) yaptik-
lan calismada olgularin %55’inin iki tarafli baslangic
gosterdigi saptanmigtir. Makrojinekomasti glandiler doku
c¢apinin 5 cm ve Uzerinde olmasidir ve bu durum siklikla
kendiliginden gerilememektedir.

Olgularin cogunda meme gelisimi ilk 6 ay i¢cinde kendi-
liginden gerilerken, %75’i 2 yil icinde, %901 3 yIl iginde
kendiliginden dlizelmektedir. Endokrin bir patoloji saptan-
mayan pubertal jinekomasti olgularinda jinekomastinin
agirhk derecesi ya da uzun sire devam etmesi (%10)
durumlarinda rezeksiyon secenegdi dustntlebilir, aksi
halde hastalarin grup ici etkinliklerinin (ylzme v.s.) ve/veya
sosyal etkinliklerinin bozulmasina neden olarak ileri
dénemde psikolojik sorunlarin ortaya ¢ikmasi s6z konusu
olabilmektedir (7,9).

Gunumuzde giderek artan sismanlik ile birlikte daha sik
gortlen lipomasti dikkatli bir fizik incelemeyle taninabilir.
Sisman erkeklerin beden yag kitlesinin fazla olmasi nedeniy-
le jinekomastinin daha sik gértilebilecedi akilda tutulmalidir.
Sismanlarda meme dokusu palpe edilirken subareolar
disk ve glanduler dokunun hissedilmemesi lipomasti
(pseudojinekomasti) olarak degerlendiriimektedir (4,8,9).

Jinekomastinin degerlendirilmesinde, birinci basamak
ayrintil iyi bir 6ykl ve fizik baki ile sik karsilagilan lipomas-
tiden ayirt edilmesidir. Glanduler dokunun palpasyonu,
agn ve hassasiyet durumlan jinekomasti bulgulardir. Hastanin
alkol kullanip kullanmadigi ve kullandigi ilaclann tanimlan-
mas! yanindan ayrintili fizik inceleme yapilmaldir (4,8).

Erkeklerde pubertal bulgular yokken gelisen tek ya da
cift tarafll meme blyUmesi prepubertal jinekomasti olarak
adlandinimaktadir. Patolojik olma riski yiksektir, bu nedenle
bu olgulara dikkatle ve 6zenle yaklagilmasi cok énemlidir.
Bu hastalarin degerlendiriimesinde konjenital adrenal
hiperplazi (11-beta hidroksilaz defekti), artmis aromataz
enzim aktivitesi, ilaclar (dijitaller, simetidin, rezerpin vb),
adrenal ve testikller timorler, 6strojen ile tedavi edilen
hayvansal gidalar, &strojen iceren kremler ve sag igin
kullanilan Griinler, blyime hormon tedavisi gibi sebepler
dikkatten kagmamalidir (Tablo 1) (4,9).

Buglin 300’den fazla ilacin jinekomastiye neden
oldugu bilinmektedir. Kullanilan ilaglarin neden oldugu
mekanizmalar ilaglara gore farkliliklar géstermekte ise de
ortak sonug Ostrojen testosteron oraninin artmasi ya da
duyarliigin artmasidir. ilaglarin, gonadlardan testosteron
sentezini etkileyerek, androjenlerin sensitivitesini degisti-
rerek, testislerden O&strojen Uretimini arttirarak, direkt
Ostrojen benzeri etkiler olusturarak ya da SHBG’ine bagla-
narak serbest &strojen miktarlarini arttirarak etkilerini
meydana getirdikleri ileri siriimektedir (2,6,9).

Saptanabilen bir durum varliginda tedavi sebebin ortadan
kaldinimasidir. Pubertal jinekomasti tedavisinde gdzlem,
ilac tedavisi ve cerrahi tedavi olmak Uzere Uc yaklasim vardir.
Etyolojik bir neden saptanmamis olan pubertal jinekomastili
olgularda tedavinin temelini gézlem olusturmaktadir.
Pubertal jinekomastinin %90’a yakin bir kisminin ortalama
3 yil gibi bir sirede kendiliginden gerileyebilecedi g6z
onlnde tutularak, pubertal jinekomastili olgularin 3-6 ay
aralarla izZlenmesi 6nerilmektedir. CUnkU olgularnn birgogun-
daki patoloji, medikal ve cerrahi yaklasimsiz spontan olarak

Tablo 1. Jinekomasti Nedenleri

1. Fizyolojik

a. Yenidogan
b. Pubertal
c. Yaslilik

2. Patolojik

a. Dogumsal ya da edinsel gonadal yetmezlikler

i.  Klinefelter sendromu, anorsi, testosteron sentez defekti,
radyoterapi, kemoterapi, travma, orsit,...

b. Androjen reseptér direnci
c. Kronik hastaliklar

i. Siroz, tirotoksikoz, kistik fibrozis, HIV, herpes zoster,...
d. Artmis 6strojen miktari

i. Artmis aromatizasyon, 6strojen sekrete eden timérler,
ekzojen ostrojen, ektopik hCG

e. Diger nedenler
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gerilemektedir. Eger sebep kullanilan medikal ilaglar ise
bunlarin degistiriimesi alta yatan endokrin ya da endokrin
disi patolojilerin tedavisinin yapilmasi 6nerilmektedir
(1,4,7,8).

Medikal tedavinin amaci, jinekomasti fizyopatolojisini
olusturan 6strojen/androjen oranlari ve dstrojen duyarlihd
artisinin degistiriimesidir. Medikal tedavi, pubertal jinekomasti
basladiktan sonra ilk 1 yil icinde meme bdlgesinde agrisi,
hassasiyeti olan ve durumun kozmetik agidan psikolojik
travma yaratmaya basladigi hastalara 6nerilmektedir.
Medikal tedavi jinekomastinin florid fazinda &nerilmektedir.
Fibrotik fazinda medikal tedavinin etkin olmadig bildirilmek-
tedir. Testosteron, dihidrotestosteron, testolakton, danozol,
tamoksifen, klomifen sitrat, anastrozol, raloksifen gibi
farkh medikal tedavi yaklagimlarn denenmis fakli sonuglar
elde edilmistir (3,4,6,10-14). Ancak su ana kadar pubertal
jinekomasti tedavisinde onaylanmis bir ilag hala yoktur.
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