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G‹R‹fi

Jinekomasti, erkek meme dokusunun fizyolojik yada
patolojik nedenlerle iyi huylu proliferasyonu ve kad›n
memesine benzer bir görünüm kazanmas›d›r.1 Gyne (ka-
d›n) ve mastos (meme) kelimelerinin birleflmesinden olu-
flur. Tek tarafl› veya iki tarafl› olabilir. Genellikle fizik mu-
ayenede meme bafl›n›n alt›nda palpabl bir kitle olarak tes-
pit edilir. Di¤er klinik özellikleri ise; areola çap›nda art›fl,
erkek toraks profilini bozan meme hacminde art›fl, anor-
mal inframamarian katlant› varl›¤›, meme ucu-areola
kompleksinin inframamarian katlant› ya da daha afla¤›ya
sarkmas› ve memeler aras›nda asimetrinin olmas›d›r.2 

Jinekomasti genellikle çocuklukta, ergenlikte ve orta-
ileri yafltaki erkeklerde görülür. Psödojinekomasti, genel-
likle fliflman erkeklerde görülür ve glandular proliferasyon
olmaks›z›n ya¤ birikimi ile karakterlidir. Jinekomasti, az
görülse de, mutlaka meme karsinomundan ay›rd edilme-
lidir. Erkekte meme kanseri, daha az görülür. Genellikle
tek tarafl› olur. Meme bas› çevresinden daha s›k olarak di-
¤er lokalizasyonlarda yerleflir. Kitle serttir ve s›kl›kla me-
me bas›nda ak›nt›, çekinti ve aksiller lenfadenopati ile bir-
liktedir.3

Meme büyümesine sebep olan daha nadir di¤er du-
rumlar nörofibrom, lenfanjiom, hematom, lipom ve der-
moid kistlerdir. 

PATOGENEZ

Jinekomastinin esas nedenleri, androjen üretiminde
azalma, östrojen üretiminde artma veya artm›fl östrojen
prekürsörleridir. Androjen reseptör blokaj› ve androjen-
lerin seks hormon ba¤lay›c› globuline (SHBG) ba¤lanma-
s›ndaki art›fl ise di¤er nedenlerdir. 

Erkek ve kad›n memesinin glandüler dokusu, hormo-
nal uyar›ya yan›t fark› göstermemektedir. Glandüler pro-
liferasyon ve duktal diferansiyasyon miktar›, hormonal
uyar›n›n süresi ve devaml›l›¤›, hormonal ortam ve meme
dokusunun duyarl›l›¤› gibi bireysel etkenlere ba¤l›d›r. 

Östrojenler, duktal epitelyal hiperplaziyi, duktus uza-
mas› ve dallanmas›n›, periduktal fibroblastlar›n prolife-
rasyonunu ve vaskülarite art›fl›n› uyar›rlar. Erkek ve kad›n
memesinde östrojen ile karfl›laflma sonras› histolojik gö-
rünüm birbirine benzerdir. Fark olarak kad›nlarda; luteal
faz progesteronu, erkeklerde görülmeyen asiner geliflimi
meydana getirir.4

Jinekomasti ile iliflkili de¤iflkenliklere östrojenin uya-
r›c› etkisi ile androjenin inhibe edici etkisi aras›ndaki den-
gesizli¤in sebep oldu¤u düflünülmektedir.5,6

Östrojen androjen dengesini sa¤layan faktörler: 
• Plasenta, adrenal bezler ve testislerde steroid ve

prekürsörlerinin üretimi
• Ya¤ dokusunda oldu¤u gibi ekstraglandular an-

drojen-östrojen dönüflümü
• SHBG nin dolafl›mdaki konsantrasyonu
• Hormon hedef hücrelerinin yan›t yetene¤i

Gebelik

Gebelik s›ras›nda plasenta dehidroepiandrosteron ve
dehidroepiandrosteronsulfat› östron ve östradiol’e dö-
nüfltürür. Bu ikisi fetal dolafl›ma kat›larak memenin glan-
dular proliferasyonunu uyararak geçici yenido¤an jineko-
mastisine sebep olurlar. 

Erkeklerde Östrojen

Yetiflkin erkeklerde testislerden dolafl›mdaki testesto-
runun %95’i, östradiolun %15’i ve östronun %5’ten az›
direkt olarak salg›lan›r. Adrenal bez taraf›ndan salg›lanan
ana androjen androstenadion’dur. Dolafl›mdaki östradiol
ve östronun ço¤unlu¤u testesteron ve andrestenadionun
ekstraglandular de¤iflimi ile oluflur. Bu dönüflüm karaci-
¤er, deri, ya¤ dokusu, kas dokusu, kemik ve böbrek gibi
aromataz enzimi içeren dokularda meydana gelir. Ayn›
zamanda testesteron ile androstenadion, östradiol ile ös-
tron aras›nda 17 hidroksi steroid dehidrogenaz enzimi
arac›l›¤› ile dönüflümlerde olur.4,7,8
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SHBG (Seks Hormonu Ba¤lay›c› Globulin)

Dolafl›ma kat›lan androjen ve östrojenlerin çogu
SHBG’e s›k›, albumine gevsek olarak ba¤lan›r. SHBG an-
drojenlere östrojenlere göre daha yüksek afinite gösterir.
Bu da östrojenlerin SHBG den dolafl›ma daha kolay sal›n-
mas›na neden olur. Zay›f olarak ba¤l› veya ba¤l› olmayan
androjen ve östrojenler hedef hücrelerde hormon etkisi-
nin oluflmas›na sebep olur.9,10

Östrojen Androjen Dengesizli¤i

Serbest östrojenlerde art›fl, serbest androjenlerin en-
dojen üretiminde azalma, serbest östrojen/serbest andro-
jen oran›nda art›fl, androjen duyars›zl›¤› veya östrojen
benzeri etki gösteren ilaç al›m› östrojen-androjen denge-
sizli¤ine yol açabilir. Jinekomastili baz› hastalarda dola-
fl›mda normal androjen konsantrasyonlar› varken meme
dokular›nda artm›fl östrojen duyarl›l›¤› mevcuttur. Bu
meme dokusunun kendisinde androjenlerin östrojenlere
artm›fl aromatizasyonunu yans›t›yor olabilir. Jinekomas-
tide pubik bölge deri fibroblastlar›nda artm›fl aromataz
aktivitesi saptanm›flt›r.11 

J‹NEKOMAST‹ SEBEPLER‹

Fizyolojik Jinekomasti

Genellikle çocuklarda ve ergenlik döneminde görülür.
Ço¤u vakada kendili¤inden çözüme ulaflan bir durum-
dur.12

Yenido¤an Dönemi

Bu dönemdeki jinekomastinin %60-90’›n›n sebebi
anne karn›nda maruz kal›nan yüksek östrojen miktar›-
d›r.13 Do¤um sonras› jinekomasti 2-3 hafta içinde geriler.

Ergenlik Dönemi

‹kinci pik ergenlik esnas›nda görülür. Görülme s›kl›¤›
%4-69 aras›nda de¤iflir.12,14-19 Bu genifl aral›¤›n sebebi
normal subareolar glanduler doku, gözlemci farkl›l›klar›
ve daha önemli olarak de¤erlendirilen ergenlerdeki yafl
da¤›l›m› aras›ndaki farkl›l›klard›r. Jinekomastisi olan er-
genlik dönemindeki çocuklar ile normal çocuklar karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda; testosteron, östradiol, östron veya gona-
dotropin düzeylerinin ayn› oldu¤u birçok çal›flmada gö-
rülmüfltür.15,17,20,21 Bununla beraber baz› çal›flmalarda ji-
nekomasti geliflen çocuklarda, ergenli¤in bafllang›c›nda
östradiol konsantrasyonunda geçici yükseklik oldu¤uda
gösterilmifltir.15 Bu çocuklardaki östradiol seviyelerindeki
de¤iflikli¤in sebebi adrenal androjenlerin östrojene dönü-
flümündeki art›fla ba¤l› olarak 24 saatlik östradiol konsan-
trasyonunda kesin art›fllar olabilir.18,22 Adrenal androjen
sekresyonu hipotalamik-pituiter-gonadal yolun (gona-

darfl) olgunlaflmas›ndan önce ve bundan ba¤›ms›z olarak
adrenarfl s›ras›nda artar.

Ergenlik döneminde, serum östradiol konsantrasyon-
lar› testosteron konsantrasyonundan önce eriflkin düzeyi-
ne ulafl›r. Buna ba¤l› olarak ergenlik jinekomastisinin se-
bebi olarak östrojen/androjen oran›ndaki geçici dengesiz-
likde gösterilebilir.18,21,23,24

Ergenlik jinekomastisi genellikle 10-12 yafl aras›nda
bafllar, 13-14 yaflta pik yapar. Tanner evrelemesi 3 ve üs-
tüdür. Bafllang›çtan itibaren 6 ay-2 y›l aras›nda kendili-
¤inden düzelir, genellikle 18 ay içinde geriler. Baz› du-
rumlarda dirençli ergenlik jinekomastisi olarak eriflkin
dönemlerede uzanabilir. 17 yafl sonras› direnç nadirdir.

Eriflkinlik Dönemi

Üçüncü pik orta ve ileri yafltaki erkeklerde görülür. En
yüksek görüldü¤ü dönem 50-80 yafllar› aras›d›r. %24-65
oran›nda etkilenme görülür.23,25-29

Eriflkin hastalarda ise jinekomastinin sebepleri flunlar ola-
bilir:12

• Dirençli ergenlik jinekomastisi %25
• ‹laçlar %10-25
• Herhangibir anormallik tespit %25

edilemeyen durumlar
• Siroz veya malnütrisyon %8
• Primer hipogonadizm %8
• Sekonder hipogonadizm %2
• Testis tümörleri %3
• Hipertiroidizm %1.5
• Kronik böbrek yetmezli¤i %1

Patolojik Jinekomasti

Neoplazmlar

Testiküler Tümörler

Testiküler tümörlerin %95’ini germ hücreli tümörler
oluflturur Bu tümörlerin bafllang›c›nda %2.5-6 aras›nda
hastada jinekomasti gözlemlenir.30 Jinekomasti human
koryonik gonadotropinin (hCG) koryokarsinomdan veya
tümördeki trofoblastik hücrelerden salg›lanmas›yla ba¤-
lant›l›d›r.

hCG’nin yüksek düzeyleri testislerde 17,20-liyaz ve
17-hidroksilaz aktivitelerini düzenleyen sitokrom
p450c17 enziminin, leydig hücre disfonksiyonu yüzünden
inhibe edilememesinden kaynaklan›r.31 hCG ayr›ca an-
drojen prekürsörlerini östron ve östradiole çeviren leydig
hücre aromataz aktivitesini uyar›r. Net sonuç ise östradi-
ol düzeyinde testosteron üretimine göre rölatif bir art›flt›r.

Jinekomasti, tümörün teflhisi esnas›nda zay›f bir belir-
tidir. Baflar›l› bir cerrahi tedavi, kemoterapi veya radyas-
yon tedavisinden sonra da %15 oran›nda görülebilir, fa-
kat sa¤kal›m üzerine etki etmez.32,33Bu tür jinekomasti
kemoterapi veya radyasyona sekonder hipogonadizm se-
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bebi ile oluflur ve serumda hiç hCG bulunmaz. Genellikle
bir y›l içerisinde kendili¤inden düzelir.33

Jinekomasti ayr›ca tüm testis tümörlerinin %2 sini
oluflturan leydig hücreli tümörlere sahip hastalar›n %20-
30 unda görülebilir.34 Bu tümörler 6-10 yafllar›nda erken
ergenli¤e girmifl çocuklar ile 26-35 yafllar›nda testiküler
kitle, jinekomasti, impotans ve libido kayb› flikayeti ile ge-
len eriflkin hastalarda görülür. Bu tümörlerin yaklafl›k
%10 u maligndir. Leydig hücreli tümörler, artm›fl miktar-
da östradiol salg›larlar ve androjen prekürsörlerini östro-
jene aromatize ederler.35,36 Eriflkinlerde artm›fl östradiol
düzeylerinin gonadotropin salg›s›n› inhibe ederek sekon-
der hipogonadizme yol açmas› sonucu testosteron üreti-
mi azal›r.

Testisin sertoli hücreli tümörlerinde artm›fl aromataz
aktivitesi olur. Böylece androstenedionun, östron ve ös-
tradiole çevrilmesi sonucunda jinekomasti ve feminizas-
yon oluflur. Bu tümörler otozomal dominant olan Peutz-
Jegher’s sendromu ve Carney kompleksinin sporadik ola-
rak veya manifestasyonu sonucu olarak ç›kabilir. 

Feminizan Adrenakortikal Tümörler

Oldukça nadir görülen, vakalar›n %75’i malign ve or-
talama 1.5 y›ll›k sa¤kal›m oranlar› olan tümörlerdir. 52
hastal›k bir seride %98 oran›nda jinekomasti, %58 ora-
n›nda palpabl tümör ve %50 oran›nda testiküler atrofi ol-
du¤u görülmüfltür.37 Dehidroepiandrostenedion sül-
fat,17-hidroksiprogesteron ve östradiolün serum düzeyle-
ri artm›flken, total ve serbest testosteron düzeyleri azal-
m›flt›r. Üriner 17-ketosteroid düzeyi genellikle belirgin
derecede artar. Gonadotropin düzeyleri ise genellikle nor-
mal veya düflüktür. Tümör taraf›ndan östrojenlerin art-
m›fl sekresyonu ve adrenal androjenlerin periferal aroma-
tizasyon ile östrojene dönmesinin birleflimi sonucunda ji-
nekomasti oluflur.

Ektopik hCG Salg›lanmas›

Nontrofoblastik neoplazmlar›n %18’inde, immunre-
aktif hCG serum düzeyinde art›fl gözlenir.38 hCG düzeyi
genellikle ›l›ml› olarak yükselir ve hastalar›n ço¤unda bi-
yolojik olarak aktif olan hCG’nin serbest beta alt grubu,
biyolojik olarak aktif intakt moleküle göre artt›¤› için kli-
ni¤e hCG’nin art›fl›na yönelik bulgu yans›maz. Bununla
beraber birkaç istisnai durum vard›r:

• hCG salg›layan hepatoblastomalar nedeni ile ço-
cuklarda erken ergenlik olabilir.38

• Eriflkinlerde akci¤erin büyük hücreli karsinomu,
mide kanseri, renal hücreli karsinom ve bazen he-
patomalarda jinekomasti ve serum hCG düzeyle-
rinde belirgin yükseklikler görülebilir. 

Jinekomastinin patogenezi testisin hCG salg›layan
germ hücreli neoplazm› ile benzerdir. 

Erkek Hipogonadizmi

Primer Hipogonadizm

Klenifelter sendromu gibi konjenital bir anomaliye

ba¤l› olabilece¤i gibi, testosteronun biyosentetik yolunda

oluflan enzimatik bir defekte veya testiküler travmaya, en-

feksiyona, infiltratif bozukluklara, vasküler yetmezli¤e ve

yafll›l›¤a ba¤l› oluflabilir. Testosteron oluflumundaki azal-

ma nedeniyle serum testosteron konsantrasyonunda azal-

ma ve bunu telafi etmek için LH salg›s›nda art›fl olur. LH

düzeyindeki art›fl, 17-20- liyaz ve 17 hidroksilaz aktivitele-

rinde inhibisyonla birlikte leydig hücrelerinde uyar›lmaya

ve testosteronun östradiole aromatizasyonunda art›fla se-

bep olur. Net sonuç ise testosteron sekresyonuna göre ös-

tradiolün daha fazla artmas›d›r.30 

Sekonder Hipogonadizm

Hipotalamik veya pituiter anormallikler sonucu olu-

flur ve jinekomasti ile ba¤lant›l› olabilir. Bu hastalarda tes-

tislerden düflük testosteron oluflum oran› ve düflük östra-

diol oluflumuna yol açan LH yetersizli¤i vard›r. Bununla

beraber adrenal korteks ekstraglandüler dokuda aromati-

ze edilecek östrojen prekürsörlerini üretmeye devam eder

ve sonuçta östrojen/androjen dengesizli¤i oluflur.

Hiperprolaktinemili erkeklerde, prolaktinin gonadot-

ropinlerin salg›lanmas›n› azalt›c› etkisi sebebi ile sekonder

hipogonadizme yol açarak jinekomasti geliflebilir. Prolak-

tin meme dokusunda süt üretimini uyar›r fakat tek bafl›na

jinekomastiye yol açmaz.

Afl›r› Aromataz Sendromu

Ailesel ergenlik öncesi jinekomasti, aromataz aktivite-

sinin artmas› sonucu afl›r› östrojen salg›lanmas›na neden

olan nadir bir durumdur. Bu bozukluk p450 aromataz ge-

ninin (CYP19) heterozigot bozukluklar›na veya polimor-

fizmine ba¤l›d›r. Otozomal dominant olarak kal›t›l›r.39-43

Jinekomastinin di¤er sebeplerine ba¤l› tedavilerinde

s›n›rl› baflar›s› olan aromataz inhibitörleri bu bozuklukta

kullan›labilir.43

Androjen Duyars›zl›k Sendromlar›

Androjenin hedef dokular›ndaki intraselüler androjen

reseptörlerinin defektine veya yoklu¤una ba¤l› olarak olu-

flan bir grup bozukluktur.44

Gerçek Hermafroditizm

Gerçek hermafroditler hem testiküler hemde ovaryan

doku bar›nd›r›rlar. Jinekomasti ovaryan dokudan salg›la-

nan afl›r› östrojen sekresyonuna ba¤l›d›r.45 Buna ek olarak

artm›fl östrojen üretimi, intratestiküler p450c17 aktivitesi

kadar LH sekresyonunu da bask›lar ve böylece testosteron

üretimini azalt›r.
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Siroz

Sirotik hastalarda jinekomasti %67 oran›nda görül-

mekle birlikte ayn› popülasyondaki kontrol hastalar›ndan

belirgin derecede farkl› de¤ildir.46,47 Androstenedionun

adrenal bezlerden artm›fl üretimi, androstenedionun ös-

trona artm›fl aromatizasyonu, sirozlu hastalarda jineko-

masti geliflmesini aç›klayabilir.48 Buna ek olarak pek çok

hasta yüksek dozda spironolakton kullanmaktad›r.

Açl›k

II. dünya savafl› sonras›nda serbest kalan esir Ameri-

kan askerleri üzerinde pek çok çal›flma yap›lm›flt›r. Bunla-

r›n %10’nunda açl›k s›ras›nda jinekomasti geliflirken, ser-

best kal›p beslenmeye bafllad›ktan 2-3 ay sonra %5-50

aras›nda memede hassasiyet, a¤r› ve büyüme oldu¤u gö-

rülmüfltür.49 Beslenmeye bafllamadan önce %80 impo-

tans, %85 azalm›fl libido, %73 testiküler atrofi oldu¤u

gözlemlenmifltir.50

Açl›k s›ras›nda gonadotropin ve testosteron düzeyleri

azal›rken, adrenal prekürsörlerden normal östrojen üreti-

minin devam etmesine ba¤l› olarak jinekomasti geliflimi

görülür. Beslenme s›ras›nda gonadotropin art›fl›, testoste-

ron sekresyonunda ve östradiol üretiminde art›fla sebep

olarak normal ergenli¤i taklit eder.50 Böylece tekrar bes-

lenmeye ba¤l› jinekomasti geliflen hastalar›n “ikinci er-

genlik” e girdikleri söylenebilir.

Kronik Böbrek Yetmezli¤i

Jinekomasti hemodiyaliz tedavisi olan hastalar›n %50

sinde görülür.51 Jinekomastinin primer sebebi leydig hüc-

releri disfonksiyonudur. Serum testosteron düzeyleri dü-

flüktür, gonadotropinler artm›flt›r, ayr›ca LH ›n metabolik

temizlenmesi azalm›flt›r.52 Jinekomasti, renal transplan-

tasyondan sonra, gonadal fonksiyonlar›n geliflimi ile

ve/veya siklosporin gibi transplantasyon sonras› ilaç kul-

lan›m› ile de oluflabilir.

Hipertiroidizm

Graves hastal›¤›na ba¤l› hipertiroidizmli erkeklerde ji-

nekomasti %25-40 oran›nda bildirilmekle birlikte sadece

bir çal›flmada esas görülme s›kl›¤›n›n %10’dan az oldu¤u

söylenmifltir.53-56 Leydig hücrelerinde testosterona göre

artm›fl östradiol üretimi ile birlikte serum LH düzeyleri

genellikle yüksektir. Ayr›ca ekstraglandüler dokularda tes-

tosteronun östradiole ve androstenedionun östrona art-

m›fl aromatizasyonu da olur.57 Bu durum artm›fl SHBG

konsantrasyonuna yol açar. Serbest testosteron düzeyinin

yükselmesine ra¤men normal veya düflük olarak görülür.

Böylece azalm›fl serbest androjen düzeyi ve östrojenlerin

afl›r› üretiminin birleflimi ile jinekomasti oluflur. 

Bitkisel Ürünler

Çay a¤ac› ya¤› ve lavanta ya¤› gibi bitki türevli ya¤lar
cilt koruyucu ürünlerde (losyon, sabun ve flampuan) bu-
lunur ve jinekomasti ile ba¤lant›l›d›r. Jinekomasti geliflen
ergenlik öncesi üç çocukta bu ya¤lar› içeren cilt koruma
ürünlerinin defalarca kullan›ld›¤› gösterilmifltir.58 Yap›lan
in vitro çal›flmalarda bu ya¤lar›n zay›f östrojenik ve anti-
androjenik özellikleri oldu¤u ve kullan›m›n›n kesilmesi
ile jinekomastinin düzeldi¤i görülmüfltür. Toplumdaki bu
komplikasyonun oran› tam olarak bilinmese de bu ürün-
lere düzenli olarak maruz kalmaktan kaç›n›lmas› gerekti-
¤ini önerebiliriz.

HAART

Yüksek derecede aktif retroviral tedavi (HAART) alan
HIV li erkek hastalarda memenin büyümesi, genellikle li-
podistrofiye ba¤l› lipomasti veya psödojinekomastiye
ba¤l› olur.59

‹laçlar

Jinekomasti ile ba¤lant›l› pek çok ilaç vard›r (Tablo 9-
1). Östrojen ve antiandrojenler gibi ilaçlar›n patofizyolo-
jik mekanizmalar› tam olarak ayd›nlat›lm›flt›r. Bununla
beraber spironolakton gibi di¤er ilaçlarda mekanizma da-
ha kar›fl›kt›r. Spironolakton testosteronun, östradiole aro-
matizasyonunu artt›r›r, testislerdeki testosteron üretim
oran›n› azalt›r, SHBG den testosteronu ç›kart›r ve böylece
onun metabolik temizlenme oran›n› artt›r›r. Spironolak-
ton ayr›ca androjen reseptörlerine ba¤lanan antiandrojen
gibi davranarak testosteron ve dehidrotestosteronun yeri-
ne geçer veya ba¤lanmas›n› engeller.60,61 

Kalp yetmezli¤i için düflük doz spironolaktonun (25-
50 mgr/gün) kullan›ld›¤› plasebo-kontrollü bir çal›flmada,
endokrin yan etkiler (jinekomasti, meme a¤r›s›, impotans
ve azalm›fl libido) plasebo grubunda %3 oran›ndayken,
çal›flma grubunda %10 oran›nda saptanm›flt›r.62

Jinekomasti; karaci¤er yetmezli¤i veya aldosteron faz-
lal›¤› nedeni ile yüksek doz spironolakton (≥100 mg/gün)
alan her erkekte görülür.63

Bunun tersine, yeni bir selektif aldosteron antagonisti
olan epleronone ile kalp yetmezli¤i olan 6500 hastada ya-
p›lan bir araflt›rmada; jinekomasti, impotans veya meme
a¤r›s›n›n kontrol grubu ile eflit oldu¤u görülmüfltür.64

Tabloda listelenen ilaçlar ile jinekomasti aras›nda ke-
sin bir iliflki saptanamam›flt›r. Varsay›lan iliflki epidemi-
yolojik çal›flmalara veya az say›da hasta üzerinden yap›lan
çal›flmalara dayanmaktad›r.61 

Ayn› s›n›ftaki ilaçlar ayn› derecede jinekomastiye se-
bep olmaz. Kalsiyum kanal blokerleri içerisinde jineko-
mastiye nifedipin en fazla sebep olurken, diltiazem en az
sebep olur.61,65

H2 reseptör blokerleri ve proton pompa inhibitörleri
içinse; jinekomasti görülme s›kl›¤› simetidin ve ranitidin-
de en yüksek iken omeprazolde en düflüktür.66
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Jinekomasti, prostat kanseri sebebi ile östrojen veya
antiandrojen tedavi alan hastalar›n %50’sinde görülür.

‹diyopatik

Eriflkinlerde jinekomasti genellikle multifaktöryel se-
beplere ba¤l›d›r. Yafl ilerledikçe vücuttaki ya¤ oran› gide-
rek artar. Ya¤ dokusu testosteronun, östradiole; androste-
nedionun östrona ekstraglandüler aromatizasyonunun
yap›ld›¤› aktif bir yerdir. Buna ek olarak testislerin yafllan-
mas›yla testosteron üretimindeki azalma ile SHBG düze-
yindeki art›fl, serbest testosteron düzeylerinde düflüfle ve
LH düzeyinde art›fla sebep olur.67,68 Bu iki faktör “idiyo-
patik” jinekomastiye sahip olan pek çok hastay› aç›klar.
Yafll› erkekler, gençlere göre jinekomastiye yol açabilecek
pek çok ilaç kullan›rlar.

H‹STOLOJ‹

Histolojik çal›flmalar etyolojiden ba¤›ms›z olarak
glanduler proliferasyonun hormonal uyar›n›n süresi ve
devaml›l›¤›na ba¤l› oldu¤unu göstermifltir. Histolojik tab-
lo zamanla de¤ifliklik göstermektedir. 

Bafllang›çta belirgin duktal epitelyal hiperplazi, proli-
ferasyon ve duktuslarda uzama, stromal ve periduktal ba¤
dokuda art›fl ve periduktal inflamatuvar hücrelerde proli-
ferasyon vard›r. Ayr›ca yayg›n periduktal ödem ve stromal
fibroblastik proliferasyon görülür. Bu durum jinekomas-
tinin erken veya florid evresidir. Genellikle bafllang›çtan
sonraki ilk 6 ayda görülür, a¤r› ve hassasiyet ile iliflkili-
dir.25,69-71

12 veya daha fazla ay sonra meme dokusu geç evreye
girer. Bu evrede duktuslar›n say›s›nda hafif art›fl, duktus-
larda belirgin dilatasyon var iken epitelyal hücre prolife-
rasyonu çok azd›r veya yoktur. Ayn› zamanda stroma
miktar›nda art›fl stromal fibrozis görülür. ‹nflamatuvar
reaksiyon ortadan kalkm›flt›r. Bu evrede a¤r› ve hassasiyet
nadirdir. 

Geç fibrotik evrede herhangi bir medikal tedavinin
belirgin gerileme sa¤lamas› beklenmez. Bu nedenle medi-
kal tedavi erken evrede denenmelidir. 

Jinekomastinin S›n›flamas›

S›n›f I: Çap ve protrüzyon art›fl› areolaya s›n›rl› kalm›flt›r.
S›n›f II: Tüm meme yap›lar›n›n hipertrofisi, meme ucu-

areola kompleksi inframamarian katlant›dan yukar›-
dad›r. 

S›n›f III: Tüm meme yap›lar›n›n hipertrofisi, meme ucu-
areola kompleksi inframamarian katlant› hizas›nda ,
erkek tüberöz memesi de dahildir. 

S›n›f IV: Tüm meme yap›lar›n›n hipertrofisi, meme ucu-
areola kompleksi inframamarian katlant›dan 1cm den
daha fazla afla¤›dad›r.72

Tablo 9-1: Jinekomasti ile Ba¤lant›l› ‹laçlar

Antiandrojenler/Androjen Sentez ‹nhibitörleri
• Siproteron asetat
• Flutamid, bikalutamid, nilutamid
• Finasterid, dutasterid
• Spironolakton
• Ketokanazol
• Lavanta ya¤›
• Çay a¤ac› ya¤›

Antibiyotikler
• Etiyonamid
• ‹zoniyazid
• Ketokanazol
• Metronidazol

Antiülser ‹laçlar›
• Simetidin
• Ranitidin
• Omeprazol

Kemoterapötik ‹laçlar
• Alkali edici ajanlar
• Metotreksat
• Vinka alkoloidleri
• Kombine kemoterapi
• ‹matinib

Kötüye Kullan›lan ‹laçlar
• Alkol
• Amfetaminler
• Eroin
• Marijuana
• Metadon

Hormonlar
• Androjenler
• Anabolik steroidler
• Koryonik gonadotropin
• Östrojenler
• Büyüme hormonu

Psikoaktif ‹laçlar
• Diazepam
• Haloperidol
• Fenotiazin
• Trisiklik antidepressanlar

Di¤erleri
• Auranofin
• Dietilproprion
• Domperidon
• Etretinat
• HAART tedavisi
• Metoklopramid
• Fenitoin
• Penisilamin
• Sulindak
• Teofilin

Kardiyovasküler ‹laçlar
• ACE inhibitörleri: kaptopril, enalapril
• Amiodarone
• Kalsiyum kanal blokerleri: diltiazem, nifedipin
• Digitoxin
• Metildopa
• Reserpin
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J‹NEKOMAST‹ TEDAV‹S‹

Genel Prensipler

Jinekomastinin tedavisi, etyolojisine, devam süresine,

fliddetine ve memede hassasiyet olup olmamas›na göre

de¤iflir. Birçok vakada jinekomasti herhangibir tedavi uy-

gulamaks›z›n geriler. 

Spontan Regresyon

Eriflkinlerde ve gençlerde 6 aydan k›sa süre önce ani

olarak ortaya ç›kan jinekomasti genellikle kendili¤inden

geriler.73 Birçok hastada yaln›zca takip etmek uygun bir

yaklafl›md›r.

Ergenlik Jinekomastisi

Genellikle 10-12 yafllar› aras›nda geliflen, 13-14 yaflla-

r›nda %65 oran› ile en s›k görülme s›kl›¤›na ulaflan ve

%85-90 oran›nda 6 ay-2 y›l aras›nda kendili¤inden gerile-

yen benign fizyolojik bir durumdur.

Eriflkinler

Eriflkinlerde jinekomastinin kendili¤inden gerilemesi

s›k görülür. Bir yay›nda çeflitli sebeplerden jinekomasti

geliflen hastalar›n %85’inin kendili¤inden geriledi¤i bildi-

rilmifltir.73

A¤r› genellikle fliddetli de¤ildir. K›yafetle temas sonu-

cunda çeflitli derecelerde memenin duyarl›l›¤› ve meme-

bafl›n›n hassasiyetine s›k rastlan›r. E¤er bu durum fliddet-

li ise erken dönemde medikal tedaviye bafllanabilir.

‹laca veya altta yatan tedavi edilebilir bir bozuklu¤a

(hipogonadizm, hipertiroidizm) ba¤l› olarak oluflan jine-

komastide ilaç tedavisi kesilerek ve/veya altta yatan hasta-

l›k tedavi edilerek meme muayenesi ile birlikte kontrol

uygun tedavi yaklafl›m›d›r (Tablo 9-2).

Jinekomastinin Devam Süresi

‹lk yaklafl›m› etkileyecek en önemli faktördür. Histo-

lojik çal›flmalar, memedeki glandüler de¤iflikliklerin etyo-

lojiden ba¤›ms›z olarak birbirinin ayn› oldu¤unu ve glan-

düler proliferasyonun geniflli¤inin uyaran›n fliddetine ve

süresine ba¤l› oldu¤unu göstermifltir. Erken evrede, (ilk 6

ay) zaman içinde histolojik görünüm duktal hiperplazi ve

periduktal inflamasyona do¤ru de¤iflir. Bu zaman içeri-

sinde jinekomasti en fazla semptomatik ve en tedavi edi-

lebilir durumdad›r. 12. aydan sonra inflamatuvar reaksi-

yonun kayboldu¤u ve geç fibrozisin olufltu¤u görülür.

Geç fibrotik dönemde medikal tedavi çok etki göster-

mez. Onun için e¤er uygulanacaksa erken evrede uygu-

lanmal›d›r.

‹laçlardan Uzak Durmak

Jinekomastiden korunma ve tedavi etmek için en ba-

sit yol buna sebep olabilecek ilaçlardan uzak durmakt›r.

Bu ilaçlara ba¤lant›l› riskler de¤iflkendir. Jinekomasti 25

mgr/gün spironolakton alan hastalar›n %10 nunda olu-

flurken,62 ileri evre prostat kanseri için antiandrojen teda-

vi alan hastalar›n %50’sinden fazlas›nda oluflur.

Ayn› s›n›f ilaçlarda jinekomasti görülme oran› de¤iflir.

• Kalsiyum kanal blokerlerinden verapamil ve nife-

dipinde en yüksek s›kl›kta görülürken diltiazemde

en az s›kl›kta görülür.74

• H2 reseptör blokerlerinden simetidinde en s›k gö-

rülürken ranitidinde en az görülür.

• Proton pompa inhibitörlerinden omeprazolde

lansoprole göre daha s›k görülür.75

Tedavi

‹zlem

Jinekomasti genellikle kendili¤inden geriledi¤i için

birçok ergen ve eriflkin dönemdeki hasta için uygulanan

tedaviler kesildikten ve/veya altta yatan hastal›klar tedavi

edildikten sonra tek bafl›na izlem ilk seçenektir. Bununla

beraber ciddi meme büyümesi sonucu fliddetli a¤r›s›, has-

sasiyeti ve/veya rahats›zl›¤› olan hastalarda medikal tedavi

uygulanmal›d›r. 

Dirençli jinekomastilere de müdahale etmek gerekir.

‹laç tedavisi ve memenin glandüler dokusunun cerrahi

olarak ç›kar›lmas› tedavi seçenekleridir.76,77 Medikal teda-

vi jinekomastinin aktif faz›nda erken evrede etkilidir, fib-

rotik dönemlerde etki etmez. Fibrotik döneme ulafl›ld›-

¤›nda cerrahi tedavi uygulan›r. 

‹laç Tedavisi

Androjenler, selektif östrojen reseptör modülatörleri

(SERM) ve araomataz inhibitörleri olarak üç tip ilaç teda-

visi denenebilir fakat bunlar›n her biri için klinik çal›flma

verileri s›n›rl›d›r. Bu ilaçlar›n hiçbiri jinekomastiyi tam

olarak geriletmez fakat k›smi gerileme yapar ve hassasiye-

ti giderir. 

Androjenler

Hipogonadal erkeklerde testosteron uygulamas› jine-

komastiyi düzeltir.76,78,79 Fakat ögonadal erkeklerde kulla-

n›m› testosteronun östrodiole aromatizasyonu sebebi ile

jinekomastinin a¤›rlaflmas›na yol açaca¤› için kullan›lmaz.

Çeflitli kontrollü olmayan çal›flmalarda aromatize edile-

meyen androjen olan dehidrotestosteron (DHT) un, jine-

komastinin tedavisinde etkili oldu¤u bildirilmifltir ve baz›

ülkelerde uygulanmaktad›r.80,81



83Bölüm 9: Jinekomasti

Ta
bl

o 
9-

2:
 J

in
ek

om
as

tin
in

 D
e¤

er
le

nd
iri

lm
es

i

N
, N

or
m

al
; h

CG
, H

um
an

 k
or

yo
ni

k 
go

na
do

tr
op

in
; L

H
, L

ut
ei

za
n 

ho
rm

on
; T

, T
es

to
st

er
on

; E
2,

 Ö
st

ra
di

ol
; T

4,
 T

iro
ks

in
; T

SH
, T

iro
id

 s
tim

ül
e 

ed
ic

i h
or

m
on

 (B
ra

un
st

ei
n,

G
D

. N
 E

ng
l J

 M
ed

 1
99

3;
32

8:
49

0)
.

Se
ru

m
 h

CG
, L

H
, T

, E
2

dü
ze

yl
er

in
in

 ö
lç

üm
ü

↑
hC

G
↑

LH
, ↓

T
↓

ve
ya

 N
 L

H
, ↓

T
↑

LH
, ↑

T
↑

E2
, ↓

ve
ya

 N
 L

H
N

or
m

al

Te
st

is
 U

SG

Ki
tle

Te
st

ik
ül

er
 g

er
m

hü
cr

el
i t

üm
ör

N
or

m
al

N
or

m
al

N
or

m
al

N
or

m
al

Pr
ol

ak
tin

 s
al

g›
la

ya
n

Pi
tü

ite
r t

m
H

ip
er

tir
oi

di
zm

Le
yd

ig
 v

ey
a 

Se
rt

ol
i

hü
cr

el
i t

m

Ek
st

ra
go

na
da

l g
er

m
hü

cr
el

i t
üm

ör
 v

ey
a

hC
G

 s
ek

re
te

 e
de

n
no

nt
ro

fo
bl

as
tik

 tm PA
 A

kc
i¤

er
 fi

lm
i

Ab
do

m
in

al
 B

T

Ki
tle

N
or

m
al

Ar
tm

›fl
ek

st
ra

gl
an

dü
le

r
ar

om
at

az
 a

kt
iv

ite
si

Ad
re

na
l t

m

Se
ko

nd
er

hi
po

go
na

di
zm

An
dr

oj
en

 d
ire

nc
i

Ad
re

na
l B

T
ve

ya
 M

R
I

Yü
ks

ek
↑

T4
, ↓

TS
H

Ki
tle

Pr
im

er
hi

po
go

na
di

zm
Se

ru
m

 p
ro

la
kt

in
öl

çü
m

ü
T4

, T
SH

 ö
lç

üm
ü

Te
st

is
 U

SG
‹d

iy
op

at
ik

jin
ek

om
as

ti



84 K›s›m III: Benign Meme Tümörleri

Selektif Östrojen Reseptör Düzenleyicileri

Klinik çal›flma verilerinin yetersiz olmas›na ra¤men
tamoksifen ve raloksifen gibi selektif östrojen reseptör dü-
zenleyicilerinin (SERM) jinekomastide adolesan ve erifl-
kinlerde meme volümünü azaltt›¤› görülmüfltür. Bunun-
la beraber tam bir meme küçülmesi mümkün olmam›flt›r.

Ergenlik Jinekomastisi

SERM tedavisi hassasiyetle giden ciddi jinekomastisi
olan ergenlik dönemindeki çocuklarda kullan›l›r. Tamoksi-
fen 10-20 mgr/ gün, raloksifen 60 mgr/gün olarak kullan›l›r.

Eriflkinlerde Jinekomasti

Tamoksifen (günde 2 kez 10 mgr) veya plasebo uygu-
lanan 16 hastal›k 2 randomize çal›flman›n sonucunda me-
menin hassasiyetinde ve büyüklü¤ünde tamoksifen gru-
bunda bir azalma oldu¤u fakat tam bir gerileme olmad›¤›
saptanm›flt›r.82,83 Bu çal›flmalarda epigastrik s›k›nt› hissi
ve bulant› gibi birkaç yan etki bildirilmesine ra¤men yan
etkilerin minimal oldu¤u görülmüfltür.

Özet olarak SERM’lerin meme dokusunda tam bir ge-
rilemeye yol açamamakla birlikte jinekomastili hastalarda
etkili oldu¤u söylenebilir. SERM’ler içinde ise en çok ça-
l›flma yap›lan ve daha iyi tolere edilebilen tamoksifen ge-
nellikle kullan›l›r.

Aromataz ‹nhibitörleri

Teorik olarak aromataz inhibitörlerinin östrojen bi-
yosentezini bloke ederek östrojen-androjen oran›n› azalt-
mas› sonucu jinekomastide etkili olaca¤› düflünülür.84

Bununla beraber klinik çal›flmalarda bu ilaçlar›n ergenlik-
te ve prostat kanserli erkeklerde olan jinekomastide
önemli bir klinik fayda sa¤lamad›¤› gösterilmifltir. Bunun
sebebi bilinmemektedir.

Aromataz inhibitörleri ile ilgili en iyi veri ergenlik ji-
nekomastisi olan 80 çocuk üzerinde yap›lan çift kör, pla-
sebo kontrollü bir çal›flmad›r (anastrazol 1 mgr/gün- 6ay
kullan›lm›fl).85 Bu çal›flman›n sonucunda, anastrazol ve
plasebo grubunda, meme hacmindeki azalma ve hassasi-
yette rahatlama ayn› olarak bulunmufltur.

Bu verilere dayan›larak ergenlik jinekomastisinde aro-
mataz inhibitörlerinin kullan›lmas› önerilmez.

Cerrahi

Cerrahi tedavi spontan olarak veya ilaç tedavisi ile ge-
rilemeyen, önemli derecede rahats›zl›k veren, fizyolojik
s›k›nt› yaratan, 12 aydan uzun süren jinekomastili hasta-
larda önerilir.77,86 Bununla beraber, ergenlik dönemin-
deki hastalarda meme dokusunda tekrar bir büyümeye
yol açabilece¤i için eriflkin testis büyüklü¤üne ulaflana ve
ergenlik dönemi tamamlanana dek cerrahi pek öneril-
mez.

Cerrahi tedavinin amaçlar› flunlard›r:
1. Toraks›n düzlefltirilmesi
2. ‹nframamarian katlant›n›n ortadan kald›r›lmas› 
3. Meme ucu-areola kompleksinin do¤ru pozisyona

ve boyuta getirilmesi
4. Deri fazlas›n›n giderilmesi
5. Her iki hemitoraks›n ve areolan›n simetrisinin

sa¤lanmas› 
6. Skarlar›n gizlenmesi

Cilt eksizyonu, belirgin jinekomastide veya kilo kayb›
sonucu ortaya ç›kan meme dokusu sarkmas›nda uygula-
n›r.86,87,88 Fazla cilt dokusu transvers elips olarak ya¤ ve
glandüler doku ile birlikte ç›kar›l›r. Meme ucu-areola
kompleksi tam kat greft olarak al›n›r ve uygun anatomik
pozisyona yerlefltirilir. Alternatif olarak meme ucu-areola
kompleksi etraf›ndaki cilt ve kan kayna¤› ile kal›r ve fazla
dokular ç›kar›ld›ktan sonra uygun anatomik pozisyona
yerlefltirilir.87

Bunun d›fl›nda eksizyon, liposuction, deri küçültül-
mesi ameliyatlar› hastal›¤›n evresine göre uygulanabili-
nir.77,86,89

Cerrahi tedavinin potansiyel komplikasyonlar›, ciltte
oluflabilecek beslenme bozukluklar›, kontür düzensizlik-
leri, hematom-seroma oluflumu, meme ucu-areola bölge-
sinde hissizlik olabilir.77,87-91 Bununla beraber deneyimli
bir cerrahi ekip taraf›ndan yap›lan olgularda bu oran ol-
dukça düfler.87

Prostat Kanseri

Eriflkin jinekomastisinin en s›k sebeblerinden biri
prostat kanseri tan›s› ile androjenden yoksun b›rak›lma
tedavisinin uygulanmas›d›r.

Gonadotropin releasing hormon (GnRH) agonistleri
ile kombine antiandrojen tedavi uygulanan hastalarda
yaklafl›k %15 oran›nda jinekomastiye rastlan›r. Antian-
drojen tedavi tek bafl›na uyguland›¤›nda daha yüksek doz-
larda verildi¤inden bu oran %75’lere ç›kar.92

‹laç tedavisi ve radyoterapi jinekomasti olufltuktan
sonra s›n›rl› fayda sa¤lar, bu nedenle tedavinin temel
amac› jinekomasti oluflmas›n› engellemek olmal›d›r. Ko-
ruma için farmakolojik tedavi (antiandrojenler veya aro-
mataz inhibitörleri) veya radyoterapi kullanma stratejile-
ri uygulanmaktad›r.92-94 Veriler tamoksifen kullan›m›n›n,
RT’nin daha kolay uygulanmas›na neden oldu¤unu ve ta-
moksifenin androjenik etkisini de¤ifltirme riskinin olma-
s›na ra¤men RT’ye göre daha üstün oldu¤unu göstermek-
tedir. 

Tamoksifen

Tamoksifenin antiandrojen ba¤lant›l› jinekomastiden
korunmada etkili oldu¤unu üç klinik çal›flma göstermifl-
tir.94-96 Tamoksifen antiandrojen tedavi s›ras›nda kulla-
n›lmal›d›r. ‹laç kesildikten sonra etkisi devam etmez.97
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Anastrazol

Anastrazol antiandrojen ba¤lant›l› jinekomastiyi azal-
t›r fakat etkisi tamoksifenden daha azd›r.96

Radyoterapi

Proflaktik radyoterapi antiandrojen ba¤lant›l› jineko-
mastiyi tüm erkeklerde de¤il baz›lar›nda azalt›r.93

Tamoksifen ve RT

Radikal prostatektomiden sonra tek bafl›na proflaktik
radyoterapiye göre tamoksifenle birlikte yap›lan konko-
mitant tedavinin yüksek doz antiandrojen tedavi alan has-
talarda daha etkili oldu¤u görülmüfltür.94,95

ÖZET

• Jinekomasti histolojik olarak memenin glanduler
dokusunun benign proliferasyonu ve klinik olarak
meme bafl›ndan kaynaklanan sert veya lastik k›va-
m›nda konsantrik bir kitlenin varl›¤› olarak ta-
n›mlan›r. Glanduler proliferasyon olmadan ya¤
depolanmas› olarak tan›mlanan psödojinekomasti
s›kl›kla obez erkeklerde görülür.

• Jinekomasti yenido¤anlarda ve ergenlik dönemin-
de yayg›nd›r. Yenido¤anlardaki jinekomastinin
%60-90’›n›n sebebi anne karn›nda maruz kal›nan
yüksek östrojen miktar›d›r. ‹kinci pik ergenlik dö-
neminde görülür. Ergenlik dönemindeki erkekle-
rin yaklas›k %65’ini etkiler, vakalar›n hemen tü-
münde spontan regresyon görülür.

• Jinekomastinin temel mekanizmalar› androjen
üretiminde azalma östrojen üretiminde artma ve-
ya artm›fl östrojen prekürsorlerinin östrojene peri-
feral dönüflümünün artmas›d›r. Androjen resep-
tör blokaj› ile karfl›lanmam›fl östrojen aktivitesinin
artmas› da di¤er bir mekanizmad›r. 

• Jinekomasti ile iliflkili de¤iflkenliklere östrojenin
uyar›c› etkisi ile androjenin inhibe edici etkisi ara-
s›ndaki dengesizli¤in sebep oldu¤u düflünülmek-
tedir.

• Jinekomastinin, meme ya¤ dokusundaki art›fla
ba¤l› olarak oluflan psödojinekomastiden ay›rd
edilmesi gerekir.

• Buna ek olarak jinekomastinin di¤er meme kitle-
lerinden, özellikle meme kanserinden ay›rd edil-
mesi gerekir.

• E¤er bu ay›r›m fizik muayene ile yap›lam›yorsa
mamografi çekilebilir.

• Dikkatli bir öykü al›m›, fizik muayene ve birkaç
tan›sal test ile hastalar›n ço¤unda jinekomasti se-
bebi anlafl›labilir.

• E¤er hasta gençse ve normal fiziksel ve genital mu-
ayene bulgular› varsa, bu yüksek oranda ergenlik

jinekomastisidir. 6 ayl›k aralarla yap›lacak fizik

muayeneler ile bu durumun kal›c› olup olmad›¤›

anlafl›l›r.

• Hastaya jinekomastiye sebep olabilecek herhangi-

bir ilaç kullan›p kullanmad›¤› sorulmal›d›r.

• Karaci¤er, böbrek ve hipertiroidizm (kilo kayb›,

taflikardi, guatr, tremor, egzoftalmus) hastal›¤›

semptomlar› sorgulanmal›d›r. Ayr›ca hipogona-

dizm bulgular› (impotans, azalm›fl libido, testis

büyüklü¤ünde de¤ifliklik) de sorgulanmal›d›r.

• Abdominal kitle, adrenokortikal karsinomu; testi-

küler kitle veya testisin büyüklü¤ünde veya k›va-

m›ndaki de¤ifliklikler ise neoplazm› düflündürebi-

lir.

• E¤er jinekomasti yak›n zamanda ortaya ç›km›flsa

veya a¤r›l› ve hassas ise, klinik de¤erlendirmede

sebep net olarak aç›klanm›yorsa, hCG, LH, testos-

teron ve östradiolün serum düzeyleri ölçülmelidir.

• Yafll› hastalarda hipogonadizm s›k olarak bulun-

du¤u için sabah testosteron düzeyi ölçülmelidir.

E¤er düflükse serbest testosteron ve LH düzeyine

bak›lmal›d›r. 

• Fizik muayene esnas›nda ortaya ç›kan asempto-

matik jinekomastide Tablo 9-2’deki patolojik du-

rumlar araflt›r›lmal›d›r.

• Histolojik çal›flmalar, etyolojiden ba¤›ms›z olarak

glanduler proliferasyonun hormon uyar›s›n›n sü-

resi ve devaml›l›¤›na ba¤l› oldu¤unu göstermifltir.

Histolojik tablo zamanla degifliklik göstermekte-

dir. Bafllang›çta proliferasyon ve inflamasyon ön

plandayken sonras›nda fibrozis geliflir. Geç fibro-

tik evrede herhangi bir medikal tedavinin belirgin

regresyon sa¤lamas› beklenmez.

• Jinekomastinin tedavisi, etyolojisi, süresi, fliddeti

ve memede hassasiyetin olup olmamas› gibi bir-

çok faktöre ba¤l›d›r. Jinekomasti 12 aydan uzun

sürerse, meme dokusu fibrotik hale gelerek medi-

kal tedavinin etki edemeyece¤i bir hal al›r.

Ergenlik Dönemi

• Jinekomasti, ergenlik dönemindeki pek çok hasta-

da spontan gerileyece¤i için 3-6 ay aras› takip öne-

rilir.

• Glandüler dokudan kaynaklanan ciddi meme bü-

yümesi olan ve buna ba¤l› ciddi a¤r› ve hassasiyeti

olan hastalarda üç ayl›k SERM tedavisi önerilir.

Raloksifen ile yeterli deneyim olmad›¤› için ta-

moksifen (10 mgr/günde iki kez) kullan›l›r.

• Etkili olmad›¤› gösterildi¤i için aromataz inhibi-

törleri kullan›lmaz.
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Eriflkinler

• Jinekomastisi olan eriflkinlerde ilaca ba¤l› olanlar-
da ilaç kesilerek ya da altta yatan hipogonadizm,
hipertiroidizm gibi hastal›klar tedavi edilerek has-
ta takibe al›n›r.

• Sebebi bulunamayan, üç aydan fazla süren, semp-
tomatik jinekomastilerde hassasiyetin giderilmesi
için SERM kullan›labilir. Raloksifen ile yeterli de-
neyim olmad›¤› için tamoksifen (10 mgr/günde iki
kez) kullan›l›r.

• Etkili olmad›¤› gösterildi¤i için aromataz inhibi-
törleri kullan›lmaz.

• Dirençli jinekomastili hastalarda (<1-2 y›l) meme
dokusu fibrotik oldu¤u ve ilaca yan›t vermeyece¤i
için cerrahi tedavi önerilir.

Prostat Kanserli Hastalar

• ‹leri evre prostat kanseri sebebi ile yüksek doz an-
tiandrojen tedavi alacak hastalarda jinekomasti-
den korunmak için tamoksifen önerilebilir.

• Korunma için etkisi olmad›¤› gösterildi¤inden
aromataz inhibitörleri önerilmez.
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