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Pubertal Jinekomasti

Erkeklerde ve kadýnlarda rudimanter meme
dokusunun hormonlara yanýtý bakýmýndan bir
farklýlýk yoktur. Bununla birlikte meme
dokusundaki geliþme cinsel farklýlaþmanýn bir
belirtisidir. Bu nedenle kadýnlarda meme
dokusunun görünür hale gelmesi pubertenin
bir bulgusu olarak kabul edilirken, erkeklerde
bir "bozukluk" olarak kabul edilmektedir.
Jinekomasti, erkeklerde meme dokusunun iyi
huylu proliferasyonu olarak tanýmlanmaktadýr.
Jinekomasti bebeklik ve ileri yaþlarda da
görülmekle birlikte en sýk puberte döneminde
saptanmaktadýr. Pubertal jinekomasti fiziksel
ve emosyonel rahatsýzlýða neden olmasýnýn
yaný sýra karsinoma gibi diðer meme
sorunlarýyla karýþma olasýlýðý nedeniyle
adolesan döneminin önemli bir sorunu olarak
kabul edilmektedir.

Sýklýk
Çeþitli toplum çalýþmalarýnda pubertal

jinekomasti sýklýðý %30-60 arasýnda
bildirilmektedir. Neyzi ve arkadaþlarýnýn
çalýþmasýna göre ülkemizde 9-17 yaþ arasýnda
jinekomasti sýklýðý %7 bulunmuþtur. Genellikle
10-12 yaþlar arasýnda baþlamakta, en yüksek
sýklýða 13-14 yaþ arasýnda (Tanner evre III
ya da ÝV pubertal geliþim) ulaþmakta; 16-17
yaþ arasýnda ise sýklýkla tam olarak
involüsyona uðramaktadýr.

Etyopatogenez
Meme dokusu, genetik olarak belirlenen

çeþitli hormonlar ve biyolojik etmenlerin

etkisiyle geliþmektedir. Baþta östrojen ve
progesteron olmak üzere endokrin hormonlar
meme dokusunun karmaþýk biyolojik
denetimini yönetmektedirler. Meme
kanallarýnýn geliþimi, uzamasý, dallanmasý ve
periduktal fibroblast proliferasyonu östrojenin
etkisiyle olmaktadýr. Bununla birlikte lokal
doku iþlevinde adezyon moleküllerinin ve
büyüme etmenlerinin de önemli bir rolü
vardýr. Acinar geliþmeden ise luteal fazda
konsantrasyonu artan progesteron
sorumludur. Androjenler ise östrojenin meme
dokusu üzerindeki etkilerini engellemektedir.
Pubertal jinekomastinin temelinde meme
dokusuna östrojen ve androjen etkisi
arasýndaki dengesizlik yatmaktadýr. Çocukluk
ve ergenlik dönemindeki jinekomasti, adrenal
ya da testiküler tümörler, hCG salgýlayan
tümörler, birincil ya da ikincil hipogonadizm,
androjen duyarsýzlýðý sendromlarý,
hipertiroidizm, ilaçlar ve aþýrý ekstraglanduler
aromataz aktivitesi gibi patolojik nedenlere
baðlý olabilir. Bununla birlikte adolesan
jinekomasti olgularýn büyük çoðunluðu
idiopatiktir. Ýdiopatik pubertal jinekomastiden
androjen prekürsörlerinin baþta meme
dokusunun kendisinde olmak üzere
aromatizasyonun artmasý, pubertenin
baþlangýcýnda gün boyu testesteron salgýsýnýn
düþük olmasý ve meme dokusunun genetik
olarak östrojene duyarlý olmasý gibi
mekanizmalar sorumlu tutulmaktadýr.

Klinik Deðerlendirme
Jinekomasti geliþiminin baþlangýç

döneminde (ilk 6 ay) duktal proliferasyon,
epitelyal ve stromal hiperplazi olmaktadýr. Bu
dönem "florid" dönem olarak
isimlendirilmektedir. Bu dönemde meme
dokusunda aðrý ve duyarlýlýk olmaktadýr.
Jinekomasti geliþiminden bir yýl sonra ise
"fibrotik" dönem olarak isimlendirilen ve
stromal hiyelinizasyon ve duktuslarýn
geniþlemesi ile karakterize geliþme olmaktadýr.
Olgularýn yarýsýnda baþlangýçta tek taraflý
meme büyümesi saptanmaktadýr. Fizik
muayenede özellikle obez çocuklarda görülen 
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"psödojinekomasti"nin ayýrt edilmesi için
hastalar sýrt üstü yatarken dikkatle muayene
edilmelidir. Muayenede glanduler doku çapý
ölçülmeli, çapý 6 cm ve üzerinde olan ve
memenin kubbe þeklinde olduðu olgular
"makrojinekomasti" olarak not edilmelidir.
Klinik deðerlendirmede hasta patolojik
jinekomasti nedenleri bakýmýndan incelenmeli,
öykü ve fizik muayene bakýmýndan özellik
göstermeyen olgular 6 ay ara ile izleme
alýnmalýdýr. Ýzlemde jinekomasti sürüyor ve
kötüleþiyorsa serum hCG, estradiol, LH ve
estrone düzeyleri ölçülerek hasta diðer
jinekomasti nedenleri bakýmýndan
deðerlendirilmelidir.

Tedavi
Öncelikle patolojik jinekomasti olgularýnda

nedene yönelik tedavi yapýlmalýdýr. Ýdiopatik
pubertal jinekomasti tedavisinde ise aþaðýdaki
saptamalar çerçevesinde davranýlmalýdýr.

1- Glanduler doku çapý 4 cm'den küçük ve
görünümü erken dönem kýz meme geliþimine
benzeyen olgular yalnýzca izlemek yeterlidir.
Bu olgularýn %90'ý tedavisiz 3 yýl içinde, týbbi
tedavi ile 6 ay içinde düzelmektedir. Bununla
birlikte bu olgularda meme dokusunda aþýrý
aðrý ve duyarlýlýk varsa ya da adolesan belirgin
bir utanma duygusu içinde ise týbbi tedavi
düþünülmelidir.

2- Týbbi tedaviye en iyi yanýtýn "florid"
dönem içinde olacaðý akýlda tutulmalýdýr.

3- Makrojinekomastisi olan ve
baþlangýçtan beri 4 yýldan daha az süre geçmiþ
olgularda ilk aþamada týbbi tedavi
yeðlenmelidir.

4- Makrojinekomastisi olan ve
baþlangýçtan beri 4 yýldan daha fazla zaman
geçmiþ olgularda fibrozis geliþmiþ olduðu için
cerrahi tedavi yeðlenmelidir.

Týbbi tedavide androjenler, antiestragenler
ve aromataz inhibitörleri kullanýlmaktadýr.
Androjenlerin kullanýmý daha sýnýrlýdýr.
Antiestragen olarak clmiphene citrate (50-100
mg/gün) ve tamoxifen (10-20 mg/gün)
kullanýlmaktadýr. Her iki ilaç tatmin edici
düzeyde olmasa da meme dokusunda
küçülme saðlamakta, fakat tam düzelme
saðlayamamaktadýr. Son yýllarda pubertal
jinekomasti tedavisinde aromataz
inhibitörlerinin üzerinde daha fazla
durulmaktadýr. Bu gruptan olan testalactone
450 mg/gün dozunda 6 ay kullanýldýðýnda
belirgin meme boyutlarýnda küçülme olmuþ,
fakat tam düzelme saðlanamamýþtýr. Yeni
jenerasyon ve daha etkili aromataz
inhibitörleri ile çalýþmalar yapýlmasýna
gereksinim vardýr.
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