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Ginekomastia u miodych mezczyzn
— przypadek kliniczny

Gynecomastia in young adult males: case report

STRESZCZENIE

Ginekomastia to tagodny rozrost tkanki gruczotowej sutka wystepujacy u okoto 30% doro-
stych mezczyzn. W okresie noworodkowym, dojrzewania ptciowego i starzenia jest uznawana
za zjawisko fizjologiczne i wystepuje nawet u 2/3 badanych. Ginekomastia pokwitaniowa
rozpoczyna si¢ zazwyczaj miedzy 13. a 14. rokiem zycia (wg skali Tannera w 3. fazie roz-
woju). Najczesciej ulega regresji w okresie 18 miesigcy, ale nawet u okoto 20%, moze mie¢
charakter przetrwaty. Cechy kliniczne zmuszajace do poszukiwania tej patologii to szybka
progresja zmian sutka, wymiary gruczotu przekraczajace 4 cm oraz utrzymywanie si¢ gi-
nekomastii ponad 12 miesiecy lub po 17. roku zycia. W artykule przedstawiono przypadek
kliniczny 27-letniego pacjenta, ktory zostat skierowany do kliniki endokrynologii z powodu
ginekomastii wystepujacej od okresu pokwitania oraz hiperprolaktynemii w ambulatoryj-
nych badaniach laboratoryjnych. W pracy oméwiono etiologie oraz proces diagnostyczny
ginekomastii, ze szczegolnym naciskiem na informacje przydatne dla lekarzy POZ.
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ABSTRACT

Gynecomastia is a benign proliferation of a glandular tissue which occurs in about 30%
of adult male. During the neonatal period, puberty and aging, it is considered to be a phy-
siological phenomenon and it occurs in up to 2/3 of the subjects. Pubertal gynaecomastia
begins usually at age 13 to 14 years (SMR stage 3). Mostly regresses within 18 months
but, even in up to 20% cases, it may be persistent. Clinical features, that force us to look for
pathology, include rapid progression of breast changes, dimensions of the gland exceeding
4 cm and persistence of gynecomastia over 12 months or after 17 years of age. The article
presents a clinical case of a 27-year-old patient who was referred to the Department of
Endocrinology due to gynecomastia occurring since puberty and hyperprolactinemia in
ambulatory laboratory tests. The report discusses the etiology and diagnostic process of
gynecomastia with a particular emphasis on information useful for primary care physicians.
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WSTEP

Ginekomastia moze wystapi¢ w kazdym
wieku, gdy dojdzie do zachwiania réwnowagi
pomiedzy dziataniem estrogendw i androge-
néw. W sposéb posredni na wzrost tkanek
sutka wplywaja prolaktyna (PRL), kortyzol
oraz tyroksyna. Nadmierne st¢zenie PRL za-
burza pulsacyjne wydzielanie gonadoliberyny
w podwzgdrzu, co w konsekwencji prowadzi
do hamowania wydzielania gonadotropin,
skutkujac zmniejszeniem produkcji testo-
steronu. Tyroksyna nasila aromatyzacj¢ oraz
zwicksza st¢zenie biatka wiazacego hormony
piciowe (SHBG, sex hormone binding globu-
lin), zmniejszajac pulg wolnego testosteronu.
W przypadku otylosci dochodzi do powigk-
szenia sutkow na skutek nadmiernego od-
ktadania si¢ tkanki tluszczowej (lipomastia)
jak réwniez do rozrostu tkanki gruczotowej
w wyniku zwigkszonej aktywnoS$ci aromatazy
przeksztatcajacej testosteron i androsten-
dion (ANDR) do estradiolu i estronu. Do
najczestszych przyczyn ginekomastii nale-
23 przetrwala ginekomastia pokwitaniowa
(25%), leki (10-25%), marsko$¢ watroby lub
zaburzenia odzywiania (8%), hipogonadyzm
pierwotny (8%) oraz wtorny (2%), guzy jader
(3%), nadczynnos¢ tarczycy (1,5%), a takze
przewlekta choroba nerek (1%). W okoto
25% przypadkow to jest idiopatyczne [1-4].
W pierwszej fazie rozwoju ginekomastii
tak zwanej ,,aktywnej” przewody gruczotéw
piersiowych ulegaja podziatlom, wydtuzaniu

Grupy lekow: Leki:
Antyandrogeny
Leki przeciwinfekcyjne

Leki kardiologiczne

iposzerzeniu. Moze towarzyszy¢ temu obrzek
zr¢bu oraz mastodynia, czyli bol piersi. W tym
okresie, trwajacym zwykle 6-12 miesiecy, pod
wplywem leczenia, zaprzestania przyjmowa-
nia lekdw wywotujacych ginekomastie (tab. 1)
lub powrotu réwnowagi hormonalnej zmiany
moga si¢ wycofac. Z czasem stopniowo docho-
dzi do widknienia i szkliwienia zrgbu. W tym
okresie ustepuje takze tkliwoS§¢ gruczotéw
piersiowych [5].

PRZYPADEK KLINIGZNY
Dwudziestosiedmioletni pacjent zostat
przyjety do Kliniki Endokrynologii i Cho-
rob Wewnetrznych GUMed w celu diagno-
styki hormonalnej z powodu ginekomastii
utrzymujacej si¢ od okresu pokwitania oraz
hiperprolaktynemii w ambulatoryjnie wyko-
nanych badaniach laboratoryjnych. Diagno-
styka endokrynologiczna zostala rozpocze-
ta w 26. roku zycia chorego, po okresowych
badaniach pracowniczych. Podczas badania
przedmiotowego lekarz medycyny pracy
zwrocit uwage na otylo$¢ uogélniong oraz
znaczne powickszenie gruczotéw piersiowych.
Na podstawie ambulatoryjnie wykonanych
badaf laboratoryjnych stwierdzono hipogo-
nadyzm hipogonadotropowy, hiperprolak-
tynemie, nieznacznie podwyzszone st¢zenie
hormonu tyreotropowego (4,8 ulU/ml) przy
prawidtowym stezeniu hormonéw obwodo-
wych tarczycy oraz niskim st¢zeniu ludzkiej
gonadotropiny kosméwkowej (beta-hCG,

bikalutamid, cyproteron, flutamid, finasteryd, spironolakton
izoniazyd, ketokonazol, metronidazol
amlodypina, ACEI (kaptopryl, enalapril), antagonisci wapnia (nifedypina,

diltiazem), reserpina, digoksyna, metyldopa, amiodaron, statyny

Chemioterapeutyki cyklofosfamid, metronidazol, imatinib

Leki przeciwwrzodowe cymetydyna, omeprazol, ranitydyna
Hormony androgeny, steroidy anaboliczne, estrogeny, hormon wzrostu
Leki psychiatryczne diazepam, haloperidol, TLP, neuroleptyki atypowe
Inne teofilina, domperidon, metoklopramid

ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny; TLP — tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne
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ginekomastii polekowej
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Tabela 2. Klasyfikacji ginekomastia wedtug skali Simona

Skala Simona
Stopien |
Stopien Il
Stopien llI
Stopien IV

Nieznaczne powiekszenie piersi bez nadmiaru skéry
Umiarkowane powigkszenie bez nadmiaru skéry
Umiarkowane powigkszenie z nadmiarem skory
Znaczne powiekszenie z nadmiarem skory

Tabela 3. Dojrzatosé ptciowa w skali Tannera

Objetos¢  Dtiuzsza o$

jader [ml]  jader [cm]
Tanner | 3 <25
Tanner Il 4 2,5-3,2
Tanner Il 10 3,2-3,6
Tanner IV 16 4,1-4,5
Tanner V 25 > 4,5

Owtosienie fonowe

Brak widocznego owtosienia zawierajgcego pigment
Minimalny wzrost, pigmentacja u podstawy pracia

Wzrost ciemnych, krecacych sie wioséw

Dojrzate owtosienie ograniczone do miejsca styku ud i krocza

Rozrost owtosienia w kierunku wewnetrznych czesci ud oraz

na wyzsze partie podbrzusza i brzuch

human chorionic gonadotropin). Wynik USG
piersi potwierdzit obustronng ginekomastig
oraz wykluczyt zmiany ogniskowe w obrgbie
sutkéw. W celu dalszej diagnostyki hiperpro-
laktynemii wykonano magnetyczny rezonans
(MRI, magnetic resonance imaging) przysadki
oraz badanie pola widzenia — wedlug opisu
oba badania bez istotnych odchylef.

Przy przyjeciu do Kliniki pacjent byt w do-
brym stanie ogdlnym. Podawat wystepowanie
otytosci od okoto 10. roku Zycia oraz miernie
nasilone, nawracajace dolegliwo$ci bolowe
glowy pojawiajace si¢ mniej wigcej raz na
dwa tygodnie od p6t roku. Negowat obnizenie
popedu plciowego i zaburzenia wzwodu. Nie
chorowal przewlekle i nie przyjmowat lekow
na state. W badaniu przedmiotowym zwra-
cata uwage otyto$¢ (masa ciata 125 kg przy
wzroscie 185 cm — BMI [body mass index]
36,5 kg/m?), gynoidalna sylwetka, brak owto-
sienia na twarzy i klatce piersiowej oraz skape
owlosienie tonowe i pachowe, ponadto syme-
tryczne, niebolesne w badaniu palpacyjnym,
powickszenie sutkéw (ginekomastia 3 stopnia
wg klasyfikacji Simona) (tab. 2) [6]. Brodaw-
ki sutkowe niezmienione, bez wycieku. We-
zly chtonne pachowe oraz nadobojczykowe

niepowigkszone. Objetos¢ jader, na podsta-
wie badania z orchidometrem, wynosita oko-
to 10 ml. Dojrzatos¢ piciowa w skali Tannera
przyporzadkowano do fazy I1I (tab. 3) [7].

W klinice uzyskano wyniki badan labora-
toryjnych typowe dla guza prolaktynowego
(tab. 4).

W tescie zmetoklopramidem obserwowa-
no brak wzrostu stezenia prolaktyny (tab. 5).

W USG tarczycy nie wykazano istotnych
odchylen. Jadra w badaniu ultrasonograficz-
nym bez zmian ogniskowych, mate — naj-
wigkszy wymiar 35 mm (sugerowane warto-
Sci referencyjne: 45-51 mm). Na konsylium
radiologiczno-endokrynologicznym zwery-
fikowano opis MRI przysadki i stwierdzono
powiekszony w cato$ci przedni ptat przysadki
o jednorodnym, nieprawidtowym wzmocnie-

niu — prawdopodobnie makrogruczolak.

DYSKUSJA

Kluczowe w diagnostyce ginekomastii
jest badanie kliniczne. Juz na podstawie sa-
mego wywiadu mozna zidentyfikowac przy-
czyn¢ w przypadku ginekomastii polekowej
lub w przebiegu choréb przewleklych. Ba-

danie przedmiotowe pozwala zréznicowaé
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Tabela 4. Wyniki badan laboratoryjnych

Badanie Wynik Wartosci referencyjne
Testosteron [nmol/I] 1,97 4,94-32,01
Estradiol [pmol/I] 74 40,37-161,48
LH [U/I] 0,52 1,14-8,75
FSH [U/1] 2,57 0,95-11,95
TSH [uU/ml] 3,29 0,34-4,94
wT4 [pmol/l] 12,31 9,01-19,05
wT3 [pmol/l] 3,4 2,63-5,7
ACTH [pg/ml] 47,5 < 46
Kortyzol o0 8:00 [nmol/I] 428,4 101,2-535,2
IGF-1 [ng/ml] 266,5 90-262
PRL [mU/I] 6090,13 73,7-407,4
DHEA-S [ug/dl] 499 280-640
ANDR [ng/ml] 2,4 0,7-3,6
hGH [ng/ml] 0,07 <3

FSH — folikulotropina; wT3 — wolna tréjjodotyronina; ACTH — hormon adrenokortykotropowy; IGF-1 — insulinopodobny

czynnik wzrostu 1 (somatomedyna C); DHEA-S — siarczan dehydroepiandrosteronu; hGH — hormon wzrostu; pozostate

skroty w tekscie

Tabela 5. Wyniki testu z metoklopramidem

Test z metoklopramidem Wynik Interpretacja
stezenie prolaktyny 0’ 6512,8 < 2-krotny wzrost sugeruje obecnos$c¢ guza prolaktynowego
stezenie prolaktyny 120’ 5850 > 2-krotny — wynik prawidfowy

[mU/I]

ginekomasti¢ prawdziwa i rzekoma, zwana tez
lipomastia. Tkanka ttuszczowa palpacyjnie
ma bardziej mi¢kka konsystencje niz gruczot
piersiowy. W przypadku zmiany jednostron-
nej nalezy wzia¢ pod uwage zmiany nowotwo-
rowe. Alarmujacymi objawami jest obecno$é
twardego, nieruchomego wzgledem podloza
guzka potozonego ekscentrycznie ze zmie-
niong skora lub wciagnigta brodawka [8, 9].
Ponadto w badaniu przedmiotowym moz-
na stwierdzi¢ obecno$¢ guza jadra [10, 11].
Podstawowe badania laboratoryjne, takie jak
stezenia: kreatyniny, tyreotropiny (TSH, thy-
roid-stimulating hormone), wolnej tyroksyny
(fT4), profil watrobowy potwierdza badz wy-
klucza obecnos¢ przewleklej choroby nerek,
choroby tarczycy czy marsko$ci watroby. Ze
wzgledu na ograniczona dostepnos¢ do badan
w podstawowej opiece zdrowotnej nastegp-
nym krokiem jest diagnostyka specjalistyczna
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> 6-krotny wskazuje na hiperprolaktynemie nieorganiczng

w celu oceny hormonalnej — oznaczenie
stezenia lutropiny (LH, luteinizing hormo-
ne), testosteronu, estradiolu oraz beta-hCG
[6,9,12,13].

U opisanego pacjenta objawy hipogona-
dyzmu w badaniu przedmiotowym skierowa-
ty diagnostyke na oceng osi gonadotropowe;.
Duze st¢zenie PRL i jej zaburzony rytm do-
bowy wskazywaly na obecno$¢ guza prolakty-
nowego. Magnetyczny rezonans przysadki jest
badaniem dodatkowym. Pierwotnie btedny
wynik MRI w przytoczonym przypadku sta-
nowit istotne utrudnienie w procesie diagno-
styki. Warto mie¢ na uwadze, ze ocena radio-
logiczna przysadki jest trudna i nierzadko ko-
nieczna bywa jej weryfikacja przez radiologa
majacego duze do§wiadczenie w opisach tego
gruczotu. Cato$¢ obrazu klinicznego pozwo-
lita postawi¢ rozpoznanie — makroprolakty-
noma. Pacjent zostat skierowany do dalszej

Ewa Zalewska i wsp.
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— przypadek kliniczny
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Rycina 1. Rezonans magnetyczny, obraz T1-
-zalezny — makrogruczolak przedniego pfata
przysadki (dtuga strzatka), tylny ptat przysadki
(krotka strzatka)

opieki w poradni endokrynologicznej oraz
rozpoczeto leczenie kabergoling. Po zastoso-
waniu dawki 3 ug na tydziefi, po 8 miesigcach
leczenia, uzyskano stezenie PRL 824 mU/I,
testosteronu 7,56 nmol/l. W kontrolnym MRI
przysadki wykazano nieznaczne zmniejszenie
wymiaréw jej przedniego ptata (ryc. 1). Zin-
tensyfikowano leczenie analogami dopaminy.
Pacjent pozostaje pod dalsza opieka porad-
ni endokrynologiczne;j.
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