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E
ndokrin bir organ olan memenin hastal›klar›, baz›
ender görülen tümörlere ba¤l› bozuklular hariç, er-
ken pubertal, pubertal veya eriflkin dönemde kendi-

ni göstermektedir. Konjenital anomaliler veya erken ço-
cukluk döneminin kazan›lm›fl bozukluklar› bile olsalar,
bunlar yine pubertal dönem ve sonras›nda sorun olufltur-
maktad›r. 

Konjenital bozukluklara ba¤l›, nedeni bilinmeyen idi-
yopatik veya kazan›lm›fl hastal›klar nedeniyle görülebilen
meme anomalileri, cerrahî aç›dan hiperplastik, hipoplastik
ve deformasyonel bozukluklar fleklinde s›n›flanabilir.[1] Hi-
perplastik anomaliler jinekomasti, virjinal hipertrofi, poli-
teli, polimasti ve dev fibroadenomlar›; hipoplastik anoma-

liler ateli, tek veya çift tarafl› hipoplazi, tüberöz meme ve
Poland sendromunu; deformasyonel bozukluklar ise yan›k
skar› gibi kazan›lm›fl hadiseleri içermektedir. Daha s›k kar-
fl›lafl›ld›¤›, etiyolojisi ve tedavisi ile ilgili tart›flmalar›n çok-
ça oldu¤u jinekomasti, bu yaz›n›n ana konusu olmakla bir-
likte, di¤er anomaliler de k›saca ele al›nacakt›r. 

Konjenital bir anomali olan politeli, aksilladan kas›k
bölgesine uzanan meme çizgisi üzerindeki her hangi bir
yerde, fazladan aksesuar bir meme bafl› bulunmas›d›r
(Resim 1). Genel populasyonda %1-5.6 s›kl›kta görülür
ve erkeklerde daha s›k oldu¤u bildirilmifltir.[2,3] Tek taraf-
l› veya iki tarafl› olabilece¤i gibi, ayn› tarafta birden faz-
la da bulunabilir.
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Pubertal dönemde meme problemleri

Breast anomalies in pubertal period
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Özet

Memenin eriflkin dönemdeki tümöral hastal›klar› d›fl›nda, birçok ge-
liflim anomalileri ve hastal›klar› pubertal ve prepubertal dönemleri il-
gilendirir. Temel olarak hiperplastik, hipoplastik ve deformasyonel
olarak s›n›fland›r›labilen meme anomalilerinin tedavisinde cerrahî gi-
riflimler ya ilk ve tek seçenek ya da ço¤u kez oldu¤u gibi medikal ön-
lemlerin yetersiz kald›¤›nda son çare olarak önemlidirler. Memenin
yap›sal anomalilerinde tek bafl›na cerrahi ifllemlerle çok iyi sonuçlar
elde edilmektedir. Jinekomasti hiperplastik meme anomalileri içinde
en s›k karfl›lafl›lanlardan birisidir. Hormonal etkileflimlerin fazla ve eti-
yolojik nedenlerin çok çeflitli oldu¤u jinekomasti gibi hastal›klarda,
ilaç tedavisi önerileri varsa da bu öneriler henüz tam olarak onaylan-
mam›flt›r. ‹laç tedavisinin yetersiz oldu¤u veya ileri evre jinekomasti-
lerde cerrahi giriflimler yine as›l tedavi fleklini oluflturmaktad›r. Bu
derleme yaz›s›nda, pubertal dönemdeki meme problemleri bir cer-
rah gözüyle de¤erlendirilmifltir. 

Anahtar sözcükler: Meme anomalileri, jinekomasti, virjinal me-
me hipertrofisi.

Summary

Most of constitutional anomalies of breast tissues, other than
tumoral diseases in adulthood, are seen in pubertal and prepu-
bertal period. Surgical therapies are important as either first and
single step or last resort after mostly failed medical therapy in the
treatment of breast anomalies which could be classified as hyper-
plastic, hypoplastic, and deformational. Satisfying results have fre-
quently been obtained by surgery alone in the treatment of con-
stitutional breast anomalies. In gynecomastia, one of the most
encountered hyperplastic breast anomalies, which has marked
hormonal interactions and etiologic factors, none of the suggest-
ed medical therapies has been approved yet. Surgical therapies
become the main method of treatment for gynecomastia when
medical therapy fails or in advanced stage of gynecomastia. In this
article, pubertal breast problems were reviewed by a surgeon's
view. 

Key words: Breast anomalies, gynecomastia, virginal breast
hypertrophia
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Politeliye benzeyen bir baflka konjenital anomali ise
polimasti'dir. Politeliden daha az görülür. Puberte önce-
sinde sadece aksesuar meme bafl› görünümünde iken,
glanduler geliflim ile birlikte kendini gösterir (Resim 2).
Bu aksesuar memenin büyüklü¤ü hastalar aras›nda çok
de¤iflkenlik gösterir. Politeli ve polimasti basit cerrahî
eksizyonlarla tedavi edilirler.

Meme asimetrisi kad›nlarda oldukça s›kt›r. Bunlar›n bü-
yük k›sm› tolere edilebilir boyutlarda iken, özellikle puber-
tal dönem ve hemen sonras›nda asimetrinin belirgin oldu-
¤u durumlar sa¤l›k sorunu oluflturabilir. Sadece görünüm
nedeniyle psikososyal de¤il, omurgaya uygulanan asimetrik
yük nedeniyle de iskelet deformiteleri ve s›rt a¤r›lar› fleklin-
de sorunlar oluflturabilirler. Meme asimetrilerinin bir k›s-
m›nda tek tarafl› hiperplazi bulunur (Resim 3). Baz› hasta-
larda tek tarafl› hipoplazi vard›r ve bir üçüncü grup olarak
bir tarafta hiperplazi ve di¤erinde hipoplazi bulunabilir.

Geliflimsel meme asimetrilerinde altta yatan bir pato-
loji bulunamamaktad›r.[1] Tek tarafl› hiperplazilerde iri

olan taraf›n cerrahî olarak küçültülmesi çok iyi sonuçlar
verir. Tek tarafl› hipoplazilerde küçük taraf›n bir implant
ile büyütülmesi yeterlidir. Bir taraf›n hipoplazik ve di¤er
taraf›n hipertrofik oldu¤u durumlarda ise hipoplazik ta-
raf›n implant ile büyütülmesi ve hipertrofik taraf›n kü-
çültülmesi ameliyat› kombine edilir.

Meme asimetrisinin bir nedeni de memede geliflen
büyük lipomlard›r. Literatürde s›kl›¤› ile ilgili çeliflkili
bilgiler bulunmaktad›r.[4] Bu asimetrilerin düzeltilmesi
için öncelikle kitlenin ç›kar›lmas› ve kalan meme dokusu
ile derisi göz önüne al›narak memenin flekillendirilmesi
gereklidir (Resim 4).

Atelia meme bafl›n›n olmamas›d›r ve meme bafl› ve
meme gland›n›n her ikisinin de olmamas› anlam›na gelen
amastia gibi, nadir görülür. Bir baflka nadir görülen ano-
mali ise meme bafl› ve areola olmas›na ra¤men meme
gland›n›n hiç geliflmemesidir: amalazi. Bu tür anomaliler
daha çok ektdodermal konjenital anomalilere efllik eder-
ler.
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Resim 1. Bilateral politeli.

Resim 3. Asimetrik meme. a. Sa¤daki hipertrofi nedeniyle ayn› taraf omuzdaki düflüklük dikkati çekmektedir. b. Sa¤da,
küçültme ameliyat› sonras› görünüm izlenmektedir.

Resim 2. Sa¤da politeli ve solda primer meme dokusu alt›nda yerleflik,
meme bafl› da bulunan polimasti.
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Meme hipoplazileri de oldukça s›k görülen anomali-
lerdir. Meme bafl› ve areola geliflimi ile di¤er seks karak-
terlerinin geliflimi normal oldu¤u sürece ek tetkikler ge-
rekmeyebilir. Bununla birlikte bazen gonadal yetmezlik-
lere efllik edebildi¤i ak›lda tutulmal›d›r. Ek bozuklu¤u
bulunmayan meme hipoplazilerinde silikon implantlar
ile büyütme ameliyatlar› yap›lmaktad›r (Resim 5).

Hipoplastik meme geliflimlerinden bir di¤eri ise tü-
beroz meme'dir. Memenin "yumru" flekli nedeniyle bu
flekilde adland›r›lm›flt›r.[2] S›kl›¤› meme hastalar› içinde
%7 olarak bildirilmifltir.[5] Meme bölgesindeki deride ve-
ya fasyal planlarda darl›k veya eksikli¤e ba¤l› olarak, ta-
ban› da dar olan gland›n areola alt›ndaki dar bir geçitten
öne do¤ru herniye oldu¤u ve areolan›n geniflledi¤i görü-
lür (Resim 6). Eksik oldu¤u kabul edilen meme zarflar›-
n›n doku geniflleticiler ile geniflletilmesi, sonraki seansta
ise doku geniflletici ç›kar›ld›ktan sonra implant ile meme
büyütme ifllemi uygulan›r. Esas olarak k›zlarda görülen
tüberöz meme, erkeklerde jinekomasti ile birlikte de gö-
rülebilir (Resim 6).

Hipoplastik memenin bahsedilecek son flekli ise Po-
land sendromu'dur. Yüz bin do¤umda bir görüldü¤ü bil-

dirilen bu konjenital anomalide gö¤üs kaslar›nda hipop-
lazi veya aplazi, kosta ve üst ekstremite geliflim anomali-
leri, ve hastalar›n 1/3'ünde meme gelifliminde hipoplazi
bulunur. Erkekte ve sa¤ tarafta daha s›k görülür.[6] Bu
hastalarda silikon implant ile rekonstrüksiyon uygulana-
bilir (Resim 7).

Pubertal dönemde memede de di¤er tüm vücut böl-
gelerine paralel bir fiziksel geliflim söz konusudur; me-
menin de¤iflik hormonlar›n hedef organlardan birisi ol-
mas› da bu geliflimi özellikli k›lmaktad›r. Meme doku-
sunda östrojenler proliferasyona yol açarken androjenler
ise inhibitör etkiye sahiptirler. Her iki cinsiyette de me-
menin fazla geliflimi ile hiperplazik meme sorunlar› orta-
ya ç›kar ve bu sorunlar erkeklerde "jinekomasti", k›zlar-
da "virjinal hipertrofi" bafll›klar› alt›nda incelenebilir. 

Jinekomasti
Jinekomasti (gynecomastia) Yunancadaki gynec (ka-

d›n) ve mastos (meme) kelimelerinden köken alan ve ka-
d›n memesi anlam›na gelen bir terimdir. Kullan›lan anla-
m› ise erkekte çeflitli nedenlerle meme dokusunun afl›r›
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Resim 4. a. Sa¤ memedeki lipoma ba¤l› asimetri. b. Lipom meme bafl› çevresinden yap›lan kesi ile ç›kar›lm›flt›r.

Resim 5. Hipoplazik meme (a) ve silikon implant ile tedavisi (b).
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geliflmesidir. Baz› durumlarda kendini s›n›rlayan do¤al
bir süreç olarak karfl›lafl›laca¤› gibi bazen de konjenital
veya kazan›lm›fl fizyolojik, patolojik veya farmakolojik
nedenlerden kaynaklan›r. Gerçek anlamda jinekomasti,
meme gland›n›n kendisinin büyümesidir; meme gland›-
n›n büyümesi olmadan sadece ya¤ dokusu art›fl›yla karak-
terize olan yalanc› jinekomasti veya lipomasti ise farkl›
antite olarak ele al›nmal›d›r.

‹nsidans

Asemptomatik jinekomasti göreceli olarak s›kt›r.
Semptomatik jinekomastinin insidans› %32-40 olarak
bildirilmekle birlikte puberte döneminde bu rakam %4-
69'e kadar ç›kmaktad›r.[7-12] ‹nsidans için çok farkl› ra-
kamlar bulunmas›n›n nedeni jinekomasti kriteri olarak
kabul edilen meme gland› büyüklü¤ünün de¤iflken olma-
s›ndan kaynaklanabilir (0.5-2 cm).[13] Jinekomasti tek ve-
ya iki tarafl› olabilir (Resim 8).

Etiyoloji

Meme dokusunun gelifliminde etkin temel hormonlar
hiperplaziye neden olan östrojenler ve progesterondur.

Androjenler meme geliflimi üzerinde inhibe edici özellik
gösterir.[14]

Jinekomastinin geleneksel olarak kabul edilen temel
nedenleri, gerçek veya rölatif östrojen fazlal›¤›, östrojen
klerens veya metabolizmas›nda azalma, androjen azl›¤›
veya duyars›zl›¤› ile memenin östrojen duyarl›l›¤›n›n art-
mas›d›r. Dolafl›mdaki serbest androjen azalmas›n›n ne-
denleri; adrenal bez veya testis kaynakl› androjen sekres-
yonunun azalmas› ve androjen metabolizmas›n›n veya
klerensinin artmas› fleklinde olabilir. Jinekomasti neden-
leri için çeflitli mekanizmalar ortaya konmufl olsa da en
büyük grubu hâlâ nedeni ortaya konulamayan idiyopatik
ve fizyolojik pubertal jinekomastiler oluflturmaktad›r.[8,11,15]

Jinekomasti, yenido¤an dönemi, puberte ve ileri yafl-
larda fizyolojik olarak görülebilir. Puberte dönemindeki
baz› erkeklerde henüz dengelenmemifl hormonal de¤i-
fliklikler s›ras›nda artm›fl olan östradiol/testosteron oran›
nedeniyle fizyolojik jinekomasti geliflebilir.[9] Yenido¤an-
daki fizyolojik jinekomastinin nedeni anneden geçen ös-
trojenler iken, yafll›larda ya¤ dokusundaki periferik aro-
matazlar taraf›ndan testosteronun östrojene fazlaca dö-
nüfltürülmesidir. Pubertal jinekomasti, bu dönemin son-
ras›nda genellikle düzelir.[7,11,16,17]
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Resim 6. Solda (a) genç bir k›zda, sa¤da (b) erkekte tüberöz meme.

Resim 7. Poland sendromu. a. Ön aksiller katlant› eksikli¤i ile kendini belli eden pektoral kas yoklu¤u ve atelia. b. Hastada sili-
kon implant yerlefltirilmifl ve daha sonra meme bafl› için medikal tatuaj uygulanm›flt›r.
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Pubertal jinekomastide, normaldeki östrojen/andro-
jen dengesinin bozulmas› en s›k suçlanan mekanizmad›r.
Bu dengenin bozulmas›nda yap›m ve y›k›mla ilgili bo-
zukluklar›n yan› s›ra d›fl etkenler de sorumlu olabilir. Ör-
ne¤in seks hormonu ba¤lay›c› globulin (SHBG) hem ös-
trojen, hem de testosteronun kanda tafl›nmas›n› sa¤lar.[11]

SHBG seviyesindeki de¤iflimler serbest hormon düzeyle-
rini de etkileyecektir. Obesitede SHBG'nin azald›¤›, ser-
best östrojenin artt›¤› gösterilmifltir ve jinekomasti etiyo-
lojisinde suçlanmaktad›r.[11,18]

Pubertal jinekomasti için öne sürülen testosteron/ös-
trojen dengesizli¤i ile ilgili bir baflka teori de gonadotro-
pinlerin pubertenin erken dönemlerinde sal›n›m›n›n he-
nüz dengelenmemifl olmas›d›r. Testisi uyaracak gonadot-
ropinler erken dönemlerde sadece gece salg›lan›rlar ve
sabah saatlerinde yükselen testosteron gün içinde azal›r-
ken adrenal kaynakl› androjenler periferde sürekli aro-
matizasyonla östrojene dönüfltüklerinden memenin uya-
r›lma etkisi daha bask›n olmaktad›r.[11,18,19]

Baz› araflt›rmac›lar jinekomasti etiyolojisinde hormon
seviyelerindeki de¤iflikli¤in etkili olmayabilece¤ini ileri
sürmektedir.[16,20,21] ve baz› çal›flmalarda jinekomastili has-
talarda hormon düzeylerinin normal oldu¤u da gösteril-
mifltir. Bu araflt›rmac›lar meme dokusundaki androjen
reseptörlerinin duyarl›l›klar›n›n azalmas›n›n jinekomasti
nedeni olabilece¤ini ileri sürmektedir.[16]

Patolojik jinekomastiler esas olarak:
• Azalm›fl testosteron sentezi, 
• Androjen reseptör bozuklu¤u, 
• Kronik hastal›klar, 
• Artm›fl östrojen seviyesi ve
• Di¤erleri (fizyolojik stres, spinal kord yaralanmas›,

malnütrisyon, myotonik distrofi, alkolizm gibi) nede-
niyle karfl›m›za ç›kmaktad›r.[11]

Testosteron sentezinde yer alan çeflitli enzimlerle il-
gili bozukluklarda hem testosteronun azalmas›na ba¤l›
olarak meme üzerindeki bask›lay›c› etki azalmakta, hem
de androjen öncüleri art›p bunlar›n periferde östrojene
fazlaca dönüfltürülmesiyle meme geliflimi uyar›l›p jineko-
masti geliflebilmektedir.[11]

Hipoganadizm durumlar›nda, düflük testosteron sevi-
yesine ba¤l› olarak lüteinizan hormon (LH) artar ve tes-
tisten östrodiol sentezi de artarak jinekomastiye neden
olabilir.[11]

Hipertiroidi durumlar›nda da aromataz aktivitesinin
art›fl›na ba¤l› olarak östrojen sentezinin art›fl› ve SHBG
seviyelerinde de¤iflmesine ba¤l› olarak jinekomasti görü-
lebilir. Karaci¤er sirozunda da artan SHBG nedeniyle
göreceli östrojen fazlal›¤› etkili olurken ayr›ca hipotala-

mo-hipofizer-testiküler akstaki bozukluklar da testoste-
ron azalmas›na neden olur.[11,17]

Kronik böbrek yetmezli¤inde üreminin testisleri etki-
lemesine ba¤l› olarak testosteronun azalmas›yla göreceli
olarak artm›fl östrojen seviyesi, jinekomasti gelifliminden
sorumlu tutulmaktad›r.[11]

Aromataz, erkeklerde östrojen üretiminin esas kayna¤›
olan, adipoz dokuda androjenlerin östrojenlere dönüflü-
münden sorumlu bir enzimdir. Baz› çal›flmalarda vücut
ya¤ dokusu art›fl› ile jinekomasti geliflimi ve meme kitlesi
aras›nda paralellik gösterilmifltir[22,-24] ve jinekomasti oluflu-
munda artan aromataz aktivitesi sorumlu tutulmufltur.

‹laçlar da jinekomasti oluflturabilmektedir. Jineko-
mastilerin %10-25'inden sorumlu tutulan 300 kadar ilaç
bildirilmifltir.[11,17,25] Bu ilaçlar›n esas olarak gonadlar›n
testosteron sentezini azaltarak, androjen duyarl›l›¤›n›
azaltarak, testislerden östrojen sentezini art›rarak, do¤-
rudan östrojen benzeri etkiler yaparak veya SHBG'ne
ba¤lan›p serbest östrojen seviyesini art›rarak etki ettikle-
ri ileri sürülmektedir.[18] En s›k jinekomasti nedeni olan
ilaçlar etki mekanizmalar›na göre Tablo 1'de özetlenmifl-
tir.[26]
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Resim 8. Tek tarafl› jinekomasti.

Tablo 1. Jinekomasti yapabilen ilaçlar ve mekanizmalar›

Östrojen veya östrojen benzeri etki yapanlar

• Ekzojen östrojenler (tedavi amaçl› veya istemeden)

• Androjenlerin östrojene aromatizasyonunda art›fl
- Androjenler
- Alkol kötü kullan›m›

• Östrojen agonist etki (dijitoksin)

Serum testosteronunda azalma

• Hipogonadotropik hipogonadizm



Testisin ve adrenal bezin tümörleri, ya do¤rudan ös-
trojenlerin fazla sentezi ile ya da fazla sentezlenen andro-
jenlerin periferde aromatizasyonla östrojene dönüfltürül-
mesi ile jinekomasti nedeni olabilir.[11,27,28]

Eksojen kaynakl› östrojenler de jinekomasti nedeni
olabilir.[16]

Fark›nda olunmadan vücuda al›nabilen ve jinekomas-
ti nedeni olabilecek bir di¤er grup kimyasal madde de fi-
talat'lard›r.[21,29] Fitatlar çok çeflitli kullan›m alan› bulan
endüstriyel bir grup kimyasal maddedir ve östrojenik ve
antiandrojenik etkileri bulunmaktad›r. Parfüm, losyon,
kozmetik ürünler, boya, inflaat malzemeleri, ev tekstil
ürünleri, giyecekler, temizlik maddeleri, insektisitler, yi-
yeceklerde k›vam art›c› katk›lar, baz› medikal malzemeler
ve farmasötikler fitalatlar›n kullan›m alanlar› içindedir.[30]

Çevre kirlili¤i jinekomasti oluflumu aras›nda da bir
iliflki varl›¤› yak›n tarihli bir çal›flmada gösterilmifltir.[31]

Bu çal›flmada kan kurflun seviyesi ile jinekomasti geliflim
riski aras›nda pozitif iliflki gösterilmifltir. Çevresel bir
baflka kimyasal madde ise fitoöstrojen olarak bilinen bit-
kisel kaynakl› maddelerdir. Fitoöstrojenler zay›f östroje-
nik etki gösterirler ve özellikle alkollü içeceklerin yap›-
s›nda bulunabildikleri ve östrojenik etkilerle jinekomasti
yapabildikleri bildirilmifltir.[32]

Pubertal jinekomasti etiyolojisinde suçlanan bir baflka
bozukluk da kan leptin seviyesindeki art›flt›r.[33] Leptinin,
aromataz enzimini stimüle ederek, östrojen/androjen
oran›n› art›rarak, meme dokusu üzerinde do¤rudan uya-
r›c› etki göstererek veya memedeki östrojen reseptörleri-
nin hassasiyetini art›rarak jinekomasti gelifliminde etkili
olabilece¤i ileri sürülmüfltür.

Etiyolojide suçlanan tüm bu etkenlere ra¤men hor-
monal bozukluk ortaya konulamayan idiyopatik jineko-
mastiler olgular›n %25-75'ini oluflturmaktad›r.[11,15,34,35]

Eriflkin ve prepubertal dönemi de içeren genel jine-
komasti nedenleri fiekil 1'de özetlenmifltir.

Histoloji

Jinekomasti spesmenlerin incelenmesinde jinekomas-
tinin 3 histolojik dönemi oldu¤u belirlenmifltir: Florid
(aktif) dönem, ara dönem ve fibroz dönem. Florid dönem
jinekomastinin erken dönemidir ve stromal dokunun se-
lülaritesi artm›fl, duktuslarda dallanmalar ve epitelyal hi-
perplazi oluflmufltur. Genellikle 4-12 ay devam eder. Fib-
röz dönemde ise stromada proliferasyonun bitmifl oldu-
¤u ve yo¤un fibroz stroma varl›¤› görülür. Ara dönemde
ise her iki dönemin özellikleri bir arada gözlenir.[8,11]

Teflhis ve Klinik Görünüm

Jinekomasti hastas› genellikle kozmetik nedenlerle,
görünümdeki bozukluk flikâyeti ile bazen de tesadüfen

adolesan›n çevresindekilerin fark etmesi sonras›nda heki-
me gelmektedir. Bunun yan›nda baz› gençlerin de meme
dokusundaki hassasiyet nedeni ile baflvurduklar› görülür.
Areola alt›nda meme diskinin hissedilemedi¤i ve genel-
likle obez adolesanlarda ve bilateral görülen yalanc› jine-
komasti veya lipomasti, hem klinik ve hem de tedavi aç›-
s›ndan gerçek jinekomastiden farkl›d›r. Yalanc› jineko-
mastiler genellikle daha belirgin bir meme görünümün-
dedir ancak hasta yat›r›l›p muayene edildi¤inde gerçek ji-
nekomastiden farkl› olarak meme diski ele gelmez. Jine-
komastilerde meme belirgin oldu¤undan adolesan, giye-
cekleri ile veya kollar›n› omuzlar›ndan itibaren öne do¤-
ru çekip postürünü de¤ifltirerek, büyümüfl memesini sak-
lamaya çal›fl›r. D›flar›dan belirgin büyüklükte jinekomas-
tisi bulunan adolesanlar›n yüzme gibi spor aktivitelerin-
den kaç›nmalar› da s›k görülen bir durumdur.

Genellikle areola alt›nda konsantrik yerleflimli, pal-
pasyonda bazen hassas olabilen "dü¤me" olarak tarif edi-
lebilen kitle fleklinde kendini gösterir. Memenin hassasi-
yeti, varsa, genellikle erken dönemlerde görülür ve histo-
lojik olarak aktif (florid) dönemin özelli¤i kabul edilir.
Yalanc› jinekomastilerde hassasiyet pek görülmez ve kla-
sik flekliyle areola alt›ndaki "dü¤me" fleklinde sert doku
hissedilmez. Tek tarafl› jinekomastilerde adolesanlarda
lipom, nörofibrom veya meme kanseri ihtimali daha faz-
la akla gelmelidir. Meme kanserinde ele gelen kitle ge-
nellikle tafl sertli¤indedir, meme bafl›na eksantrik yerle-
flimlidir, genellikle çevre dokuya yap›fl›kt›r, deride veya
meme bafl›nda çekilmelere neden olabilir ve aksiller len-
fadopati efllik edebilir.[14]

Palpasyonda ele gelen meme gland›n›n 5 veya 6 cm'-
den daha büyük oldu¤u olgular makro-jinekomasti ola-
rak adland›r›lmaktad›r.[11,18] Zay›f adolesanlarda meme
gland›n›n areola alt›nda palpasyonu kolay olmakla birlik-
te özellikle obez adolesanlarda meme muayenesinin yatar
pozisyonda, eller bafl›n alt›na konularak yap›lmas› öneril-
mektedir.

Pubertal dönemdeki jinekomastilerin büyük bölümü
fizyolojik, kendini s›n›rlayan benign bir durum olmakla
birlikte, dikkatli bir hikâye al›nmas› ve detayl› bir klinik
muayene flartt›r. Bu muayenede endokrin ve genital sis-
temlere özellikle dikkat edilmeli ve neoplaziler için uyan›k
olunmal›d›r.[28] Varsa, kullan›lmakta olan ilaçlar belirlen-
meli, bu arada al›flkanl›k yapan, kötüye kullan›m› olan
maddeler ve alkol de dikkatle sorgulanmal›d›r. Hipertiroi-
di veya hipotiroidi aç›s›ndan özenle de¤erlendirilmelidir.
Genital muayenede hipoganadizm bulgular› varsa, testis
hacmi adolesan evresi ile uyumlu de¤ilse ve normalden yu-
muflaksa (post pubertal dönemde testis hacmi normalden
küçük ve sert olur) Klinefelter sendromu düflünülmelidir.[7]

Özyazgan ‹ | Pubertal dönemde meme problemleriS24

D
er

le
m

e



D
erlem

e

Türkiye Aile Hekimli¤i Dergisi | Turkish Journal of Family Practice | Cilt 16 | Ek / Suppl | 2012 S25

Tek tarafl› sert ve büyük bir testis, tümör aç›s›ndan de¤er-
lendirilmelidir. Memede sert, asimetrik ve fikse bir kitle
varl›¤›nda meme kanseri ihtimali üzerinde durulmal›d›r.
Bu tür idiyopatik jinekomasti için flüpheli bulgular varl›-
¤›nda detayl› endokrinolojik laboratuvar analizleri yap›l-
mal›d›r. Hikaye ve klinik muayenede patolojik bir neden
dikkat çekmedi¤i sürece veya tesadüfî tespit edilen asemp-
tomatik jinekomastilerde rutin olarak hormonal veya daha
ileri tetkikler yap›lmas› gerekli de¤ildir.[8,11,13,16,17,34,36]

Araflt›r›lmas› gereken jinekomastilerde tiroid fonksi-
yonlar›, karaci¤er enzimleri, serum kreatinini, serum to-
tal ve serbest testosteron, östradiol, LH, FSH, prolaktin
de¤erleri, serum β-hCG, dihidroepiandrosteron veya 17-
keto steroid düzeyleri araflt›r›lmal›d›r. Klinik ve labora-
tuvar sonuçlar›na göre görüntüleme metodlar›na baflvur-
mak gerekebilir.[36]

Jinekomastinin, esas olarak cerrahî tedaviyi yönlendire-
cek flekilde yap›lm›fl olan bir s›n›flama sistemi bulunmakta-
d›r.[3,8,37] Evre I jinekomastide deri fazlal›¤› olmaks›z›n hafif

meme büyüklü¤ü vard›r. Evre II jinekomastide orta dere-
celi meme büyüklü¤ü bulunur, deri fazlal›¤› yoksa Evre II-
A, varsa Evre IIB olarak de¤erlendirilir. Evre III'te ise ile-
ri derecede meme büyüklü¤ü ve deri fazlal›¤› vard›r. 

Bir baflka jinekomasti s›n›flamas› ise 1934'te Webster
taraf›ndan yap›lm›flt›r ve yine cerrahi tedaviyi yönlendir-
mede faydal›d›r.[38] Bu s›n›flamada jinekomasti:
• Glanduler, 
• Adipoze-glanduler ve 
• Adipoze olarak 3 gruba ayr›l›r. 

Tedavi

‹diyopatik jinekomasti olgular›n›n %90'› 3 y›l içinde
veya 17 yafl›na kadar spontan olarak gerilemektedir.
[2,9,11,14,34] Bu nedenle, fizyolojik idiyopatik jinekomasti ol-
gular›nda, olay›n kendini s›n›rlay›c› özelli¤i göz önüne
al›narak adolesana destekleyici, kendine güveni art›r›c› ve
olay›n gidiflat› ile ilgili bilgilendirici yaklafl›m ilk seçenek
olmal› ve 3-6 ayl›k aral›klarla gözlenmelidir.[36]

fiekil 1. Jinekomastide etiyolojik nedenler. E: Estrojen, A: Androjen.



Jinekomastinin nedeninin kullan›lan baflka ilaçlar ve-
ya hastal›klar oldu¤u durumlarda bu ilaçlar›n kesilmesi,
de¤ifltirilmesi ve di¤er hastal›klar›n tedavisi ile jineko-
mastinin, 2-3 hafta kadar erken bir dönemde bile, s›kl›k-
la geriledi¤i görülür.[16,39] Gerilemenin olmamas› duru-
munda ise persistan idiyopatik pubertal jinekomasti gibi
tedavi edilmeleri gerekir. Persistan olgularda veya adole-
san›n sosyal yaflam›n› etkileyecek kadar ciddi-a¤›r psiko-
sosyal bask› durumlar›nda ise tedavi gerekir. Bu hastalar
için çeflitli ajanlar›n kullan›ld›¤› ilaç tedavisi veya cerrahî
olarak jinekomasti dokusunun eksizyonu gerekebilir. 

Jinekomastinin bafllang›c›ndan itibaren 1 y›ldan az
süre geçmifl, meme bölgesinde a¤r›s› ve hassasiyeti olan
ve psikososyal olarak olumsuz etkilenmifl ve etiyolojik
baflka sorun tespit edilememifl adolesanlar ilaçla jineko-
masti tedavisine adayd›r. Bu ilaçlar›n esas olarak florid
dönemde etkin olduklar› bildirilmektedir.[16] Jinekomasti
için günümüzde esas olarak 3 grup ilaç kullan›m› söz ko-
nusudur. Bunlar: 
• Östrojenin meme dokusu üzerindeki etkisini bloke

edenler, 
• Östrojen üretimini inhibe edenler ve 
• Östrojenin uyar›c› etkisini dengelemek için kullan›lan

ilaçlard›r. 

Seçici östrojen reseptör modülasyonu yaparak antiös-
trojenik etki gösteren tamoksifen, jinekomastinin ilaç te-
davisinde s›kl›kla denenmifltir. Günde10-40 mg, 2-3 ay-
l›k kullan›mlar›nda baflar›l› sonuçlar ileri sürülmüfl ve yan
etkiler aç›s›ndan güvenli oldu¤u bildirilmifltir.[40,41] Ta-
moksifene benzer etkileri olan klomifen'in 6 ay boyunca
100 mg/gün dozunda kullan›m› ile olumlu sonuçlar bil-
dirilmifltir.[42]

Danazol hafif etkili bir androjendir ve LH ve FSH
salg›lanmas›n› bask›lar. Buna ba¤l› olarak östrojen de
azal›r. Adolesanda 200-400 mg/gün dozunda ve 2-3 ay
kullan›lmaktad›r.[11,43,44]

Raloksifen antiöstrojenik etkili kompetitif antagonist
bir östrojen reseptör modülatörüdür. Jinekomasti tedavi-
sinde etkili oldu¤u ve tamoksifenden daha iyi cevap al›n-
d›¤› bildirilmifltir.[45]

Erkekte dolafl›mdaki östrojenlerin ço¤unlu¤u eks-
traglandüler dokularda aromataz enzimi etkisiyle olufl-
maktad›r ve seçici bir aromataz inhibitörü olan anastro-
zol, serum östradiol konsantrasyonunu azalt›rken testos-
teronu da art›rmaktad›r. Jinekomastide günlük 1 mg do-
zunda 6 ay kullan›lm›fl ve olumlu sonuçlar bildirilmifl-
tir.[46-48] Testolakton bir di¤er aromataz inhibitörüdür ve
günlük 450 mg dozunda 2-6 ayl›k kullan›m›n›n pubertal
jinekomasti tedavisinde etkili oldu¤u bildirilmifltir.[49]

Jinekomasti tedavisi için Amerikan G›da ve ‹laç Da-
iresi (FDA) taraf›ndan onaylanm›fl bir ilaç tedavisi bulun-
mamaktad›r.[36,50] Baz› otörler de jinekomastide ilaç teda-
visinin etkinli¤inin yeterince do¤rulanmam›fl oldu¤unu,
yan etkilerinin olabilece¤ini ve bu nedenlerle ilaç tedavi-
sinin pek yeri olmad›¤›n› ileri sürmektedir.[2,9,20]

Özellikle 1.5-2 y›ldan uzun süreli jinekomastilerde,
etiyoloji ne olursa olsun, fibroz de¤iflikliklerin geri dön-
mesi beklenmedi¤inden, en etkin tedavi flekli cerrahi te-
davidir.[37] Bununla birlikte invaziv bir yöntem olmas›,
kozmetik görünümle ilgili ameliyat sonras› problemler,
az da olsa jinekomasti nüks ihtimali, meme bafl› bölgesin-
de hipoestezi gibi komplikasyonlar› nedeni ile, idiyopa-
tik, bir y›ldan daha uzun süredir var olan ve gerileme
göstermemifl, psikososyal sorunlar› olan ve pubertesini
tamamlamak üzere olan jinekomasti hastalar› için son se-
çenek olarak düflünülmelidir.

Sadece hassasiyetin devam etmesi veya çok büyük ol-
mamas›na ra¤men hastan›n zay›fl›¤› nedeniyle belirgin
hale gelen jinekomastilerde veya Webster s›n›flamas›na
göre glanduler tip jinekomastilerde periareolar yar›may
flekilli insizyonla gland dokusunun eksizyonu tatminkâr
sonuçlar verir (Resim 9).
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Resim 9. (a) Sadece semisirküler insizyon ve (b) gland eksizyonu yap›lan Evre I jinekomasti.

a b



D
erlem

e

Türkiye Aile Hekimli¤i Dergisi | Turkish Journal of Family Practice | Cilt 16 | Ek / Suppl | 2012 S27

Resim 10. Evre IIA jinekomasti. Cerrahi glanduler eksizyon (a) ve liposakfl›n kombinasyonu ile tedavi (b) edilmifltir.

Resim 11. Evre III hipogonadizme sekonder jinekomasti (a, b) ve deri fazlal›¤›n›n da ç›kar›lmas›ndan sonraki görünüm (c, d). 

Deride eksize edilecek kadar fazlal›k olmayan adipo-
ze-glanduler veya pür adipoze tip jinekomastilerde (veya
Simon Evre I-II) liposakfl›n ile kombine edilen gland›n
cerrahî eksizyonu iyi bir kontür sa¤lar (Resim 10).

Deride fazlal›k bulunan jinekomastilerde ise uygula-
nacak farkl› teknikler vard›r; seçim memenin büyüklü¤ü
ve hastan›n gö¤üs duvar›nda oluflacak izlerle ilgili bek-
lentilerine göre flekillendirilir. Meme bafl› kompleksinin
vasküler bir pedikülle korundu¤u ve fazlal›k deri ile gland
dokusunun ç›kar›lmas›ndan sonra ideal yerine tafl›nd›¤›
farkl› plastik cerrahî teknikleri ile mükemmel olmasa bi-
le tatminkâr sonuçlar al›nmaktad›r (Resim 11).

Virjinal Meme Hipertrofisi 
(Juvenil Hipertrofi/Gigantomasti)
K›zlarda telarfl ile birlikte, çok nadir olarak,[51] ani, h›z-

l› ve semptomlar› alevli bir meme geliflimi gözlenebilir.

Hastalar›n hikâyesinde, ek bir özellik olmadan, aylar
içinde kendini gösteren h›zl› bir meme büyümesi vard›r.
Meme sark›kt›r, areola ve yüzeyel venler genifllemifltir.
Deri incelmifltir ve bazen ülserasyon görülebilir. Meme
genel olarak serttir ve bazen palpasyonda hassasiyet de
olabilir. Laboratuvar çal›flmalar›nda bozukluk olmas› bek-
lenmez.

a b

a b
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Etiyolojide kan›tlanm›fl bir etken bulunamam›fl ol-
makla birlikte memedeki hormon reseptör hassasiyetinin
artm›fl olmas› suçlanmaktad›r ve genelde hormonal bir
bozukluk söz konusu de¤ildir.[3,51-53] Afl›r› büyük memesi
olan adolesanda, virjinal meme hipertrofisit tan›s› için,
fibroadenom, fibrokistik hastal›k, filloides tümörü ve en-
dokrin bozukluklar›n olmad›¤›n›n gösterilmesi gerekir.
Juvenil hipertrofiye ba¤l› olarak adolesan ve ailenin çev-
resinden utanmas›, s›k›lmas›; psikolojik sorunlar; boyun,
s›rt ve bafl a¤r›lar›; dermatit ve ülserasyonlar; fizik aktivi-
telerde k›s›tlanma; giyecek bulma güçlü¤ü; kolda pares-
tezi ve solunumda zorluk görülebilir.[2,52,53]

Virjinal hipertrofinin tedavisinde tamoksifen, raloksi-
fen, bromokriptin, medroksiprogesteron, danazol, anas-
trazol, dihidrogesteron, hCG, ve tiroid ekstratlar› gibi
ilaç tedavileri denenmifltir.[51] Baz› yazarlar medikal teda-
vilerin faydal› oldu¤unu baz›lar› ise olmad›¤›n› bildirmifl-
lerdir.[51,52] Faydal› olduklar› bildirilse de pubertal dönem-
de bu tür endokrin sistem üzerine etkili ilaçlar›n, endo-
metriyal kansere kadar varabilen, yan etkilerini de göz
önüne almak gereklidir ve bu nedenle de ilaç tedavisi her
zaman kabul görmemektedir.[51,52]

Virjinal hipertrofi ile ilgili ciddi sa¤l›k problemleri
yaflanabildi¤inden ve hastalar akut ve ›zd›rapl› bir dönem
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Resim 12. a, b. Evre III jinekomasti. c. Eksize edilmifl deri ve meme dokusu. d. Ameliyat sonras› erken dönem görünümü. 

Resim 13. a. Virjinal meme hipertrofisi. b. Hastada meme bafl› hissi ve laktasyon potansiyelini koruyacak flekilde ameliyat
yap›lm›fl ve nüks gözlenmemifltir.
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geçirdiklerinden, ilk seçenek olan cerrahi tedavinin er-
ken dönemde yap›lmas› gereklidir.[2,51,52,54]

Virjinal meme hipertrofisinin cerrahî tedavisinde iki
türlü meme küçültme ameliyatlar› yap›lmaktad›r: 
• Meme bafl› kompleksinin dolafl›m› ile his ve laktasyon

potansiyelinin korunabildi¤i pediküllü küçültme
ameliyatlar› (Resim 13) ve 

• Meme bafl›n›n defonksiyone hale getirilerek sadece gö-
rüntü için greft olarak kullan›ld›¤› meme küçültme
ameliyatlar›. Her iki tür ameliyatta da belirgin ve uzun
izlerin kalmas› kaç›n›lmazd›r. Virjinal meme hipertro-
fisinin cerrahi tedavisinden sonra da nüksler çok s›k bil-
dirilmifltir.[53] Nüks ihtimali pediküllü ameliyatlarda da-
ha fazlad›r.[51,52] Virjinal meme hipertrofisinde memenin
küçültme ameliyatlar› ile nükslerin olabilmesi nedeni
ile subkütanöz mastektomi ve silikon meme implanti
ile rekonstrüksiyon da önerilmifl ve nüks olmad›¤› bil-
dirilmifltir.[55-58]

Pubertal dönemdeki hiperplazik veya hipoplazik meme
bozukluklar›ndan baflka üçüncü bir tür bozukluk olan de-
formasyonel bozukluklar›n en s›k karfl›lafl›lan sebebi yan›k
sekeli olan skarlard›r. Çocukluk ça¤›nda meme bölgesini
içeren derin yan›klar›n tedavisinde çok dikkatli olunmal›-
d›r. Bu bölgedeki yan›k yaralar›n›n debritman› ve deri
grefti ile rekonstrüksiyonu esnas›nda meme tomurcu¤u-
nun korunmas›na azami özen ve greftlerin de mümkün ol-
du¤unca tek tabaka fleklinde ve kal›n olmas›na dikkat et-
mek gerekir. Yan›k s›ras›nda ve sonraki tedavi esnas›nda
meme tomurcu¤u korunmuflsa, pubertal dönemde geftin
alt›nda geliflimine devam eder. Hasta bu dönemde konser-
vatif olarak takip edilir. Skar dokusunun s›k› oldu¤u du-
rumlarda meme geliflimi k›s›tlanaca¤› için, puberte döne-
minde bu skarlar›n aç›lmas› ve meme dokusunun rahatla-
mas›na izin verilmesi gerekir (Resim 14). E¤er meme to-
murcu¤u hasar görmüfl ise puberteden sonra, karfl› meme
geliflimi tamamland›¤›nda, normal meme büyüklü¤ü esas
al›narak greftli meme bölgesinde doku geniflletme ifllemi

ile oluflturulacak pektoral kas alt› bofllu¤a silikon implant
yerlefltirilerek rekonstrüksiyon gerekir.
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