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Summary

The aim of this review is to present the up-to-date
information concerning the prevalence, pathogenesis,
diagnosis and treatment of gynecomastia. Gynecomastia
is a benign, unilateral or bilateral enlargement of the
male breast due to the imbalance between the androgens
and estrogens at the breast tissue level. This clinical
condition is particularly common in boys during
puberty and in aging men. The breast enlargement,
especially with accompanying pain can cause serious
psychological problem. At the present time there are no
generally accepted procedures for the evaluation and
treatment of patients with gynecomastia. In the article
such recommendations were proposed. There are many
studies conducted to find the safe and efficient medical
therapy that could ameliorate the quality of life of the

patients with gynecomastia. The information on the
available treatment options were also presented.

(Pol ] Endocrinol 2005; 3(56): 269-277)
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Streszczenie

Celem pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy
na temat wystgpowania, patogenezy, rozpoznawania
i leczenia ginekomastii. Ginekomastia jest jednostronnym
lub obustronnym powiekszeniem gruczoléw piersiowych
u mezczyzny, wynikajacym z zaburzenia réwnowagi
miedzy dzialaniem estrogenéw i androgenéw na
tkanke gruczotowa sutka. Wystepuje szczegdlnie czesto
w wieku dojrzewania i u starzejacych sie mezczyzn. Moze
stanowi¢ powazny problem psychologiczny. Obecnie
brak jest powszechnie przyjetego sposobu postepowania
u pacjentéw z ginekomastig. Przedstawiono schemat
postepowania diagnostyczno-terapeutycznego.

(Endokrynol Pol 2005; 3(56): 269-277)
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Wstep

Czestos¢é wystepowania ginekomastii jest znacznie
wieksza niz sie powszechnie uwaza. Problemowi
temu czesto przypisuje sie niewielkie znaczenie
i bywa bagatelizowany przez wielu lekarzy. Jednak
liczba pacjentéw zglaszajacych sie z powodu
ginekomastii stale narasta. Wiaze sie to zapewne

z rozwojem cywilizacji, poprawa standardu zycia
i oczekiwan pacjentéw co do wygladu sylwetki ciata
ijakosci zycia. Istotng przyczyna nasilenia czestosci
wystepowania ginekomastii moze by¢ réwniez
zwigkszona zawarto$¢ estrogenéw w zZywnosci
i w zanieczyszczonym $rodowisku. Dodatkowo,
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coraz powszechniejsza epidemia otylosci moze
sprzyja¢ powstawaniu ginekomastii. Wynika to
ze zwiekszenia masy tkanki tluszczowej, w ktorej
odbywa si¢ aromatyzacja androgenéw do estroge-
noéw. Rozwdj sportu, w szczegdlnosci kulturystyki
i stosowanie steroidéw anabolicznych w istotnym
stopniu zwieksza liczbe przypadkéw ginekomastii.

Powigkszenie gruczotéw piersiowych, zwlaszcza
u milodych mezZczyzn, moze stanowic istotny
defekt kosmetyczny i byé przyczyna powaznych
probleméw psychologicznych.

Obraz kliniczny

Pierwotne gruczoty sutkowe i brodawki sutkowe
obecne sa u osobnikéw obu pici. Skiadajg sie
z promieniscie utozonych 12-20 zrazikéw, ztozonych
z pecherzykow gruczotowych wystanych nabton-
kiem jednowarstwowym. Kazdy zrazik zakoriczony
jest przewodem mlekowym. Przewody rozsze-
rzajg sie w zatoki mleczne w okolicy zabrodaw-
kowej a nastepnie uchodza na brodawce sutkowe;j.
W okresie dojrzewania piciowego pod wplywem
zeniskich hormonéw plciowych, gléwnie estroge-
néw, dochodzi do proliferacji tkanki gruczotowej
iwyksztalcenia prawidlowego gruczotu sutkowego,
ktory osiaga swoj pelny rozwdj po pierwszej ciazy
i laktacji. U osobnikéw meskich natomiast gruczot
sutkowy znajdujacy sie pod hamujacym wplywem
meskich hormonéw pliciowych pozostaje w stanie
szczatkowym. W warunkach prawidlowych tkanka
gruczolowa nie jest wyczuwalna palpacyjnie
u mezczyzn. Powiekszenie gruczoléw piersiowych
u mezczyzn, spowodowane rozrostem tkanki
gruczolowej zwane jest ginekomastia. Skupisko
tkanki gruczolowej zwykle wyczuwalne jest
w badaniu palpacyjnym jako dos$¢ spoisty dysk
polozony jedno lub obustronnie, koncentrycznie
w okolicy zabrodawkowej. Zdarza sie, ze sutki maja
budowe podobna do kobiecych, z duza iloscia tkanki
gruczolowej przeplatanej zrazikami thuszczu. Moze
wystepowad nadwrazliwos¢ na dotyk, tkliwos¢ lub
nawet bdl, szczegélnie w poczatkowym okresie
powiekszenia piersi. Pierwsze 6-12 miesiecy zwane
jest fazaq aktywna lub , kwitnaca”. Jest to okres proli-
feracji zaréwno zrebu jak i przewodoéw gruczoléw
piersiowych. Przewody wulegaja wydluzaniu,
podzialom i poszerzeniu. Nastepnie, po uplywie
okolo roku dochodzi do stopniowej hialinizacji
zrebu i widknienia, a co za tym idzie zmniejszenia
liczby przewoddw i ich poszerzenia. W tym okresie
zmniejsza sie tkliwos¢ gruczoléw piersiowych
i moze dojs¢ do zmniejszenia objetosci, cofniecia lub
tez utrwalenia zmian [9,10,11,12,13] (ryc. 1-3).

Rdznicowanie

Ginekomasti¢ najczesciej nalezy réznicowadé ze
steatomastia, zwana tez lipomastia lub pseudogi-

270

Czajka I.

nekomastia. Jest to lagodne powiekszenie sutkéw,
spowodowane nadmiernym odkiadaniem tkanki
tluszczowej. Wystepuje czesciej u otytych mezczyzn
i w przeciwieristwie do ginekomastii pier§ ma
miekka konsystencje. Czasem badanie palpacyjne
nie pozwala zréznicowaé obu standw. Woéwczas
przydatne moze okazac si¢ badanie ultrasonogra-
ficzne, ktére potwierdzi obecnos¢ wylacznie tkanki
tluszczowej.

W przypadku ginekomastii, w szczegdlnosci
jednostronnej i u mezczyzn w podesztym wieku,
trzeba zawsze wziaé pod uwage zmiany nowotwo-
rowe. Moga to by¢ zar6wno zmiany lagodne, takie
jak nerwiakowldkniaki, naczyniaki, tluszczaki,
torbiele skorzaste, jak i rak. Rak piersi (ryc.4)
zdarza sie¢ u mezczyzn bardzo rzadko, ponad 100
razy rzadziej niz u kobiet, stanowiac mniej niz 1%
wszystkich nowotworéw u mezczyzn. Jednak jesli
wystapi, cechuje sie wiekszq ztosliwoscig i gorszym
rokowaniem, szybko nacieka skore i Sciane klatki
piersiowej. Zwykle jest twardym guzkiem, nieru-
chomym wzgledem podloza, polozonym ekscen-
trycznie. Moze zmieniac skore i wciggaé brodawke.
Réznicuje te zmiany badanie ultrasonogra-
ficzne, mammografia i biopsja. Czestos¢ wyste-
powania raka piersi u mezczyzn z ginekomastia
jest taka sama jak u mezczyzn bez tej dolegliwo-
$ci, z wyjatkiem pacjentéw z zespolem Klinefel-
tera, u ktérych ginekomastia wiagze si¢ z kilkuna-
stokrotnym wzrostem ryzyka rozwoju nowotworu
zlosliwego piersi.

Wystepowanie

Czestos¢ wystepowania ginekomastii w populacji
dorostych, zdrowych mezczyzn wedlug réznych
autoréw okresla sie $rednio na od 30% do 40%
[1,2,3]. Wyrézniamy trzy okresy zycia, kiedy
przemijajace powiekszenie sutkéw moze dotyczy¢
nawet 69% badanych [4,5,6,7]. Sq to: okres noworod-
kowy, okres dojrzewania plciowego i starzenia.
Ginekomastia w tych okresach zycia, ze wzgledu
na powszechno$¢ wystepowania, nazywana jest
ginekomastia fizjologiczna.

Ginekomastia u noworodkéw  wystepuje
w pierwszych tygodniach zycia. Wiekszos¢ ma
wyczuwalne gruczoly piersiowe, a okoto 30-40%
jawna ginekomastie, czasami z laktacjg. Jest to
zalezne od wplywu na ptéd, w czasie cigzy, matczy-
nych i tozyskowych estrogenéw. Zwykle mija bez
komplikacij.

Kolejny szczyt wystepowania ginekoma-
stii przypada $rednio na 14 rok zZycia. Jest to
powszechny problem, dotyczacy nawet 65% dojrze-
wajacych chiopcéw, zwigzany ze zmianami hormo-
nalnymi towarzyszacymi pokwitaniu. W okoto 90%
przypadkéw ustepuje samoistnie, w ciagu 3 lat [8].
Podejrzewa sig, ze gtéwna role odgrywa zaburzenie
réwnowagi miedzy estrogenami i androgenami.
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Ryc. 3. Powigkszenie sutkow u 17 letniego chiopca,
do ktdrego doszto w okresie pokwitania i utrzymuje sig
mimo ubytku 33 kg masy ciata. W aktualnym badaniu
ultrasonograficznym sutki o utkaniu gruczotowo-
tuszczowym.

Ryc. 1. Ginekomastia duzego stopnia u 45 letniego
mezczyzny z rakiem kory nadnerczy i znacznie
podwyzszonym stezeniem LH.
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Ryc. 4. Niebolesny, asymetryczny guz lewego sutka z
owrzodzeniem i wciggnigciem brodawki u 78 letniego
mezczyzny z rakiem gruczolu piersiowego.

Ryc. 2. Ginekomastia u 85 letniego mezczyzny
z hipogonadyzmem zwigzanym z wiekiem.
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Dochodzi do przewagi estrogenéw, ktérych poziom
zaczyna wzrasta¢ i osiaga wartosci typowe dla
dorostych mezczyzn wczesniej, niz poziom testoste-
ronu. Czesto jednak nie udaje sie ustali¢ przyczyny.
Jest to grupa wiekowa, w ktorej najczesciej obser-
wujemy idiopatyczna, przemijajaca ginekomastie.
Trzecig grupa narazong na czeste wystepowanie
powiekszenia gruczoléw piersiowych sa mezczyZni
po 50 roku zycia. Nalezy pamietaé, ze w tym wieku,
szczegoOlnie czesto przyczynami moga by¢ towarzy-
szace schorzenia ogdlnoustrojowe, zazywanie
lekéw i hipogonadyzm zwigzany z andropauza.

Patogeneza

Ginekomastie uwaza sie za najczestsza manife-
stacje nadmiaru estrogenéw lub wynik zachwiania
réwnowagi miedzy estrogenami i androgenami.

Rozrost gruczotéw piersiowych zaréwno
u mezczyzn jak i u kobiet odbywa si¢ za posred-
nictwem estrogenéw. Estradiol jest gléwnym
hormonem stymulujacym wzrost, natomiast testo-
steron — hamujacym. Wobec tego, ginekomastia
jest wynikiem zaburzonego stosunku aktywnych
androgenéw do estrogenéw. Pojawia sie wskutek
zmniejszonego wytwarzania lub dzialania testo-
steronu albo zwiekszonego wytwarzania lub
dzialania estrogenéw. Zmniejszone dzialanie testo-
steronu moze by¢ zwigzane z zaburzona funkcja
receptora androgenowego, a zwiekszone dziatanie
estrogenéw z nadwrazliwoscia receptora estro-
genowego w sutku. W regulacji wzrostu i rézni-
cowania tkanek sutka biorag réwniez posrednio
udzial hormony regulujace, takie jak prolaktyna
(PRL), kortyzol i tyroksyna. PRL i kortyzol obnizaja
stezenie testosteronu, a tyroksyna zwieksza stezenie
biatka wigzacego hormony piciowe (SHBG) i nasila
aromatyzacje.

Aromatyzacja androgenéw do estrogenéw jest
istotnym procesem zaangazowanym w przeksztal-
canie hormonéw piciowych. Uwaza sie, ze aroma-
tyzacja moze mie¢ znaczenie w powstawaniu
ginekomastii. Odbywa si¢ ona za posrednictwem
aromatazy, ktéra jest kompleksem enzymatycznym
wchodzacym w sklad cytochromu P450. Jest to
produkt genu CYP19 zlokalizowanego na chromo-
somie 15921, zawierajacego 10 egzonéw. Ekspresja
aromatazy nastepuje w tozysku, jajnikach, jadrach,
mozgu, fibroblastach skéry, komérkach ttuszczo-
wych i komérkach zrebu sutka i jest regulowana
przez okoto 10 tkankowo swoistych promotoréw
[16,17,18]. Aromataza jest kluczowym enzymem
w biosyntezie estrogenéw. U mezczyzn 85% estra-
diolu i ponad 95% estronu jest produkowane
w wyniku aromatyzacji, odpowiednio z testoste-
ronu i androstendionu. Zwiekszona aktywnosé
aromatazy wskutek mutacji lub polimorfizmu genu
CYP19, poprzez zwigkszenie stezenn estrogendw,
moze prowadzic¢ do ginekomastii [19,20,21,22,23,24].
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Nasilenie aromatyzacji moze by¢ réwniez skutkiem
zwiekszenia stezenia meskich hormondéw, ktére sg
substratem dla enzymu. Tlumaczy to mozliwos¢
wystapienia ginekomastii w wyniku leczenia testo-
steronem.

W 25% [11], a wedlug niektérych autoréw
nawet w 50% przypadkéw ginekomastii [10] brak
jest danych wskazujacych na przyczyne, zaréwno
w wywiadach jak i w badaniach hormonalnych.
Przypuszcza sie, ze ginekomastia idiopatyczna
moze zaleze¢ od zwiekszonej aromatyzacji andro-
genow i wzrostu stezenia estrogenéw miejscowo
w gruczole piersiowym. Druga koncepcja jest
mozliwos¢ zwiekszonej wrazliwos¢ receptoréw
estrogenowych na prawidlowe poziomy hormonéw
w obrebie gruczoléw piersiowych. Dotychczas nie
okreslono genetycznych zaburzen prowadzacych
do tak zmienionych wiasciwosci receptoréw estro-
genowych [11,12,13,14,15,16].

Kolejne dwie duze grupy stanowia pacjenci
z ginekomastia pokwitaniowa (25%) i polekowaq
(10-20%), a u pozostatych pacjentéw obserwujemy
inne przyczyny wymienione w tabeli 1 [11].

Postepowanie diagnostyczne

W czasie badania pacjenta bardzo istotne jest
dokladne zebranie wywiadéw, w szczegdlnosci
dotyczacych stosowanych lekéw, spozycia alkoholu,
choréb przewlektych, objawéw niewydolnosci nerek
lub watroby, nadczynnosci tarczycy oraz ostabienia
popedu plciowego i zaburzen erekgji. Po tym mozna
przystapi¢ do badania palpacyjnego gruczotéw
piersiowych i jader, oceny stanu owlosienia
plciowego i stopnia otylosci. Bardzo przydatne jest
badanie ultrasonograficzne, szczegélnie w przypad-
kach, w ktérych mamy trudnosci w réznicowaniu
ginekomastii, lipomastii i zmian nowotworowych.
W zaleznosci od jego wyniku, moze okazaé sie
potrzebna biopsja istniejacej zmiany ogniskowe;j.
W przypadku stwierdzenia zmian konsystencji
lub wielkosci jader, ktére moga wskazywac¢ na
nowotwér lub ich niedomoge, wykonujemy takze
badanie ultrasonograficzne jader.

W przypadku zazywania ktéregos z lekéw
wywolujacych ginekomastie pacjent powinien by¢
ponownie zbadany po ich odstawieniu (tab.2). Jesli
ginekomastia byla wywolana przyjmowaniem leku
to juz po okolo miesigcu powinniSmy obserwowac
ustepowanie zmian.

Ze wzgledu na duze rozpowszechnienie gineko-
mastii w populacji nie jest mozliwe przeprowa-
dzenie pelnej diagnostyki laboratoryjnej u wszyst-
kich pacjentéw. Z tego wzgledu wykonanie
badari hormonalnych rezerwujemy w szczegol-
nosci dla przypadkéw ginekomastii pojawia-
jacej sie po okresie dojrzewania, o znacznym
nasileniu lub narastaniu zmian. Réwniez wazne sg
badania hormonalne szczegélnie jesli stwierdza sie
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Tab. 1. Przyczyny patologicznej ginekomastii

I. Nadmiar estrogenéw
A. wzgledny
1. zmniejszona synteza testosteronu
a. niedomoga jader (hipogonadyzm)
- pierwotna
e wrodzona
* brak jader
* zespot Klinefeltera
* nabyta
* kastracja
* zapalenia
* urazy
* choroby ziarniniakowe
* jatrogenna
- wtérna
¢ schorzenia podwzgédrza i przysadki
mozgowej
* guzy, malformacje naczyniowe
* procesy zapalne, choroby
autoimmunologiczne
urazy oun, uszkodzenia jatrogenne
stres, niedozywienie, nadmierny wysitek
fizyczny
* zespo6t Kallmana
b. zaburzenia syntezy testosteronu
- wrodzone
¢ niedobdr 38-HSD i 17B-HSD
- nabyte
¢ polekowe: ketokonazol, spironolakton
2. opornos¢ na androgeny (zesp6t feminizujacych jader)

*

*

B. rzeczywisty
1. zwigkszona produkcja estrogenéw i zwigkszona
aromatyzacja
a. gruczolowa
- guzy jader
* z komérek Sertolego
¢ z komérek Leydiga
e nasieniak
¢ rak zarodkowy
- nowotwory nadnerczy
- nowotwory produkujace hCG, np. rak oskrzeli
b. pozagruczotowa
- fizjologiczna
* otylos¢
e starzenie
- patologiczna
¢ choroby watroby
* nadczynnos¢ tarczycy
¢ po okresie glodzenia
* nadmiar androgenéw
(zesp. feminizujacych jader)
¢ zaburzenia genetyczne (zwigkszona
aktywno$¢ aromatazy)
2. wyparcie estrogenéw z polaczenia z SHBG
(spironolakton, ketokonazol)
3. podaz estrogenéw (dieta, kremy, estrogeny
dopochwowe u partnerki seksualnej)

Inne przyczyny

1. polekowa

2. w chorobach przewlektych
a. niewydolnos¢ nerek
b. zakazenie HIV

3. idiopatyczna

zaburzenia erekcji, obnizenie potencji lub zmiany
wielkosci i konsystendji jader.

Podstawowe badania hormonalne, ktére pomoga
ustali¢ przyczyne ginekomastii to oznaczenie stezen
W Surowicy:

- testosteronu (T)

- estradiolu (E2)

- hormonu luteinizujacego (LH)

- ludzkiej gonadotropiny kosméwkowej (hCG)
U pacjentéw z hipogonadyzmem nalezy oznaczy¢
prolaktyne (PRL). Hiperprolaktynemia w rzadkich
przypadkach moze prowadzi¢ do rozwoju gineko-
mastii, ktéra jest wtedy nastepstwem hipogonady-
zmu. Nadmierne stezenia prolaktyny prowadza do
zaburzenia pulsacyjnego wydzielania podwzgo-
rzowego GnRH. To z kolei hamuje wydzielanie
gonadotropin, a w konsekwencji obniza produkcje
testosteronu. Dlatego oznaczenie PRL jest celowe
w przypadku stwierdzenia objawéw hipogona-
dyzmu lub zaburzen erekcji. W przypadkach hiper-
prolaktynemii nalezy przeprowadzi¢ obrazowanie
okolicy siodla tureckiego za pomoca rezonansu
magnetycznego (MR) celem wykluczenia prolakti-
noma oraz innych zmian ukladu podwzgérzowo-
przysadkowego, prowadzacych do zwigkszonego
wydzielania PRL.

Niskie stezenie testosteronu z towarzyszacym
obnizeniem LH wskazuje na wtérny hipogona-
dyzm. Natomiast wzrost stezenia LH przemawia za
hipogonadyzmem pierwotnym, ktéry jest nastep-
stwem uszkodzenia komoérek Leydiga jader.

Zwiekszone stezenie testosteronu i LH réwniez
moze prowadzaé do ginekomastii. Bezposrednia
przyczyna jest wowczas zwiekszona aromatyzacja
testosteronu do estradiolu. Takie wyniki badan
sklaniaja do wykluczenia opornosci na androgeny.

Dos¢ czesta przyczyna ginekomastii moze
by¢é nadczynnos¢ tarczycy. Zjawisko to mozna
ttumaczy¢ z jednej strony zwiekszeniem aktyw-
nosci aromatazy pod wplywem hormonéw
tarczycy i nasileniem obwodowej konwersji andro-
genow do estrogendéw, z drugiej strony zas zwigk-
szeniem pojemnosci biatek wigzacych wolny testo-
steron. Jesli istnieje podejrzenie nadczynnosci
tarczycy dodatkowo nalezy oznaczy¢ stezenie TSH
i wolnych hormonéw tarczycy w surowicy.

Podwyzszone stezenia estradiolu z obnizonym
lub niezmienionym poziomem LH sklaniajqg do
uwaznej oceny jader, gléwnie pod katem wyste-
powania nowotworéw z komdrek Leydiga albo
Sertolego. Po wykluczeniu patologii dotyczacej
jader obowiazuje badanie obrazowe nadnerczy w
poszukiwaniu nowotworu. W przypadku braku
guza nadnerczy przyczyng moze by¢ nadmierna
pozagruczolowa aromatyzacja.

Podwyzszone stezenie gonadotropiny kosmdéw-
kowej zwykle wskazuje na nowotwory pochodzenia
zarodkowego (germinoma) jader lub tez zlokalizo-
wane poza jadrami [9,10,25].
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Tab. 2 Leki wywotujgce ginekomastie

Czajka I.

Mechanizm dzialania

Przyklady lekéw

dzialanie estrogenowe

estrogeny (dietylstilbestrol)

glikozydy nasercowe (digoksyna)

pobudzanie wydzielania estrogenéw

gonadotropina kosméwkowa, klomifen

zahamowanie syntezy testosteronu

imidazole (ketokonazol, metronidazol)

przeciwnowotworowe (metotreksat, alkaloidy Vinca)

hamowanie wigzania androgenéw z receptorami

antyandrogeny (bikalutamid, flutamid)

antagonisci receptora H2 (cymetydyna, ranitydyna)

wypieranie estrogenéw z polaczeni z SHBG

imidazole (ketokonazol)

diuretyki (spironolakton)

pobudzenie aromatyzacji

androgeny (testosteron)

steroidy anaboliczne (metandienon)

inne mechanizmy

hormon wzrostu

antagonisci wapnia (diltiazem, werapamil, nifedypina)

ACE inhibitory (kaptopril, enalapril)

leki psychotropowe, przeciwdrgawkowe (diazepam, haloperidol,
fenytoina), leki przeciwdepresyjne

leki antyretrowirusowe (inhibitory proteazy)

inhibitory pompy protonowej (omeprazol)

metyldopa, izoniazyd, penicylamina, teofilina, metoklopramid

uzywki (nie udowodnione)
alkohol, heroina, amfetamina, marihuana

Jesli wszystkie badania hormonalne oraz bioche-
miczne i badanie przedmiotowe sa prawidlowe,
a wywiady nie wskazuja na zadna przyczyne
powiekszenia gruczotéw piersiowych, to wéwczas
ginekomastie mozemy okresli¢ jako idiopatyczna.

Obecnie obowiazujace standardy

(str. 275-276)

Leczenie

Dotychczas nie ma skutecznych i powszechnie
przyjetych sposobéw leczenia ginekomastii. Zwykle
pacjentéw poddaje sie obserwacji spodziewajac sie
samoistnego ustgpienia zmian. W wielu przypad-
kach rzeczywiscie dochodzi do samoistnej regresji.
Jej czestos¢ szacowana jest na 85% [11,12]. Mimo
tego, poszukiwanie metod leczenia prowadzacych
istotnie czesciej i szybciej do ustepowania powiegk-
szenia gruczoléw piersiowych wydaje sie rozwigza-
niem optymalnym dla wigkszosci pacjentéw.

Operacje plastyczne zmniejszenia gruczoléw
piersiowych zarezerwowane sa giéwnie do przy-
padkoéw ciezkich i przetrwalych. Sg one kosztowne
i obarczone ryzykiem szeregu powiklan.

Leczenie farmakologiczne, ktére wplywa na
przywrocenie prawidlowego stosunku estrogenéw
do androgenéw moze by¢ szczegdlnie przydatne
u pacgjentéw majacych zaburzenia hormonalne.
Przynosi ono réwniez korzysci u pacjentéw
z idiopatyczna ginekomastia, bez towarzyszacych
zaburzenri endokrynnych. Jest najbardziej skuteczne
w aktywnej fazie choroby, czyli w ciagu pierwszego
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roku. Jest ono réwniez prostsze, mniej obciazajace i
mniej kosztowne niz leczenie operacyjne.

Wiele lekéw byto prébnie stosowanych w gineko-
mastii. Dotychczas opublikowano tylko kilka badarn
kontrolowanych z zastosowaniem placebo, $lepa
proba i randomizacja, sprawdzajacych w wiary-
godny sposéb skutecznosé leczenia. Wigkszosé
badant przeprowadzano na niewielkich grupach
pacjentéw. Zmniejsza to ich wiarygodnosé.

Testosteron wydaje si¢ optymalnym leczeniem
przesuwajacym rownowage na korzysé meskich
hormonéw piciowych. Jest skuteczny w zmniej-
szaniu wymiaréw gruczoléw piersiowych giéwnie
w niektérych postaciach hipogonadyzmu. Moze
jednak takze paradoksalnie nasili¢ ginekomastie
zwigkszajac aktywnos¢ aromatazy, dla ktdrej jest
substratem.

Lepszym rozwigzaniem moze by¢ podawanie
dihydrotestosteronu (DHT), ktéry nie ulega aroma-
tyzacji. Opisywano redukcje zmian u 75% badanych,
a catkowite ustapienie u 25% mezczyzn leczonych
wstrzyknieciami DHT [27,28].

Danazol, lek o silnych wlasciwosciach antygo-
nadotropowych i stabszym dzialaniu antyestroge-
nowym, androgenowym i anabolicznym byt dosé
czesto stosowany w leczeniu ginekomastii. Jednak
dzialania niepozadane znacznie ograniczajg jego
podawanie. W publikowanych badaniach obejmu-
jacych lacznie mniej niz 150 pacjentéw opisywano
u 23 do 63% pacjentéw poprawe, a Srednie zmniej-
szenie rozmiaréw gruczotéw wynositlo 0,84 do 3
cm [29,30]. Dzialania niepozadane to najczesciej
przyrost masy ciala, obrzeki, tradzik, nudnosci
i wzrost ciSnienia tetniczego.
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Algorytm postepowania w ginekomastii

POWIEKSZENIE SUTKA/OW U MEZCZYZNY
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Ginekomastia

Czajka I.

Procedury diagnostyczne i terapeutyczne w ginekomastii

Procedury diagnostyczne

Procedury terapeutyczne

0 Wywiady:
wykluczenie wplywu lekdéw

0 Badanie kliniczne:
gruczolow piersiowych,
jader, ze zwroceniem uwagi na stopien
otylosci i stan owlosienia ptciowego

[0 Badanie biochemiczne:
ocena czynnosci watroby

[0 Badania hormonalne:
Testosteron
LH
PRL (po MCP)
hCG
Ep
(TSH, fTp
Badania obrazowe:
USG sutkow
USG jader
(mammografia)

U Badanie mikroskopowe:
ocena BACC sutka

Obserwacja w przypadkach:

0 ginekomastii okresu dojrzewania
i starzenia si¢

O steatomastii

Leczenie farmakologiczne
O testosteron
— ginekomastia
— hipogonadyzm
O agonisci dopaminy
— hiperprolaktynemia
00 antyestrogeny
—nasilona i bolesna ginekomastia

Operacja sutkow
O rak sutka
0 ginekomastia

QOdsysanie thuszczu
[0 steatomastia

Klomifen stosowany u mezczyzn w przypadkach
oligospermii jest zwigzkiem wybiérczo zapobie-
gajacym wigzaniu sie estradiolu z receptorami
w podwzgorzu. Przez sprzezenie zwrotne prowadzi
do zwiekszonego wydzielania hormonéw gonado-
tropowych, zwlaszcza lutropiny i posrednio testo-
steronu. W duzych dawkach wykazuje dziatanie
przeciwestrogenowe.  Skutecznos¢  klomifenu
oceniana byla zaledwie w kilku badaniach bez
kontroli z placebo i bez randomizacji. Poprawe
obserwowano u okolo polowy pacjentéw leczonych
$rednio 3-6 miesiecy [31,32]. Obserwowano lepsze
wyniki leczenia po stosowaniu dawki 100 mg na
dobe, dwukrotnie wigkszej niz standardowa.

Ze wzgledu na znaczenie aromatyzacji w
powstawaniu ginekomastii stosowanie inhibitoréw
aromatazy mogtoby by¢ potencjalnie skutecznym
sposobem leczenia. Jednak jak do tej pory opisywano
tylko nieliczne przypadki pacjentéw leczonych
z dobrym skutkiem testolaktonem i anastrozolem.
Natomiast w opublikowanym ostatnio badaniu
randomizowanym i kontrolowanym placebo,
z podwdjnie Slepa proba nie potwierdzono staty-
stycznie istotnej skutecznosci anastrozolu w poréw-
naniu do placebo [33,34,35,36]. By¢ moze inhibitory
aromatazy moga odniesc korzysci tylko w wyselek-
cjonowanej grupie pacjentéw z ginekomastig rozwi-
jajaca sie na podlozu zwigkszonej aktywnosci tego
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enzymu. Nalezaloby jednak zachowac ostroznosé
podczas takiego leczenia gdyz obserwowano, ze juz
po 9 tygodniach leczenia inhibitorami aromatazy
u starszych mezczyzn moze dochodzic do istotnego
wzrostu resorpcji kosci i zmniejszenia kosciotwo-
rzenia [37]. Takiej zaleznosci jednak nie obserwo-
wano u miodych mezczyzn. Dlatego leczenie inhibi-
torem aromatazy mogloby by¢ odpowiedniejsze
w grupie mlodszych pacjentéw [38].

Najlepiej przebadanym sposréd dotychczas
stosowanych lekéw jest tamoksyfen. Jednakze nie
jest on zarejestrowany do leczenia ginekomastii.
Powstaly dotychczas tylko 2 badania z randomizacja
i kontrola placebo obejmujace lacznie 16 pacjentéw,
ktére wykazaly, ze dawka 10 mg dziennie jest
dobrze tolerowana i istotnie statystycznie redukuje
ginekomastie. W kilku innych badaniach z uzyciem
tamoksyfenu obserwowano okoto 80% skutecznosé¢
takiego leczenia [39,40,41,42,43,44,45].

Rzadko stosowany byl dotychczas raloksyfen,
ktéry podobnie jak tamoksyfen, jako selektywny
modulator receptora estrogenowego ma aktywnos¢
antagonistyczna w stosunku do receptoréw estroge-
nowych w gruczole piersiowym. Jest nowoczesniej-
szym i lepiej tolerowanym lekiem od tamoksyfenu.
Stosowanie raloksyfenu budzi najwicksze nadzieje.
Autorzy jednej z retrospektywnych prac pochodza-
cych z Kanady wskazywali na jego wigksza skutecz-
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nos¢ w poréwnaniu z tamoksyfenem oraz na duze
bezpieczenstwo stosowania [46]. Z tych wzgledéw
w przyszlosci moze okazacd si¢ przydatny w leczeniu
idiopatycznej ginekomastii.

Za malo wcigz wiemy na temat etiologii i pato-

genezy. Wielu pacjentéw oczekuje skutecznego
i bezpiecznego leczenia farmakologicznego. Jest
ono szczegodlnie wskazane w przypadkach nasilonej
lub bolesnej ginekomastii, a takze jesli stwarza ona
duze problemy natury psychologicznej. Dlatego
konieczne sg dalsze badania nad skutecznoscig
metod leczenia ginekomastii.
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