Boliim 12

ERKEKLERDE MEME HASTALIKLARI

Cagr1 AKALIN!

GIRIS
Giinimiizde meme hastaliklar1 her ne kadar kadin cinsiyet ile bagdastirilsa
da erkek cinsiyette de daha az siklikta memenin benign ve malign hastaliklar:

gortilmektedir. Bu boliimde erkek meme hastaliklarinin etyoloji, klinik, tani,
tedavi ve prognozu hakkinda giincel bilgiler sunulacaktir.

1. BENIGN MEME HASTALIKLARI

Erkeklerde benign meme hastaliklari, malign meme hastaliklarindan daha sik
goriilmekle beraber bunun biiyiik ¢ogunlugunu jinekomasti olusturmaktadir.
Bunun diginda erkeklerde lobiiler yapinin olmadigini da géz oniine katarsak,
benign meme hastaliklar1 kadinlara gore daha az gesit ve siklikta goriilmektedir.

1.1. Jinekomasti

Jinekomasti, glandiiler erkek meme dokusunun histopatolojik olarak iyi
huylu proliferasyonunun eslik ettigi, meme ucundan es merkezli ve simetrik
olarak uzanan bir kitlenin varlig ile erkek meme dokusunun biiyiimesi olarak
tanimlanmaktadir (1-3).

Gergek jinekomasti, stromal veya duktal dokuda artis olmaksizin genellikle
memenin periferinde bulunan asir1 yag dokusuna bagli konsantrik bir genisleme
ile karakterize olan yalanci jinekomastiden (lipomasti) ayirt edilmelidir.

1.1.1 Epidemiyoloji

Jinekomasti, erkek meme bozukluklarinin %70-80’inden fazlasini olusturan
en yaygin meme bozuklugudur. Prevalansinin %32 ila 65 arasinda oldugu
bildirilmistir (2). Genellikle bebeklik, ergenlik ve yaslilik seklinde ti¢lii bir yas
dagilimi mevcuttur (2,4,5).

1

Dog. Dr., Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi AD, dr.cagriakalin@gmail.com

-157 -



Giincel Genel Cerrahi Calismalar1 IV

1.1.2 Patofizyoloji

Jinekomasti, strojen-androjen dengesinin Ostrojen lehine degismesinden veya
dolasimdaki normal Ostrojen seviyesine kars1 meme duyarliliginin artmasindan
kaynaklanmaktadir. Dengesizlik, Ostrojenlerin uyarici etkisi ile androjenlerin
inhibe edici etkisi arasindadir (2, 5). Ostrojenler duktal epitelyal hiperplaziyi,
duktal uzama ve dallanmayz, periduktal fibroblastlarin proliferasyonunu ve artmis
vaskdilariteyi indiikler.

Erkeklerde oOstrojen iiretimi esas olarak aromataz enziminin etkisiyle
gerceklesen androjenlerin, ostradiol ve Ostrona periferik dontisimiinden
kaynaklanir. Artan aromataz aktivitesi nedeniyle periferik dontisiimden artan
Ostrojen tretimi kronik karaciger hastaligi, yetersiz beslenme, hipertiroidizm,
adrenal tiimorler ve nadir ailesel jinekomastide gortilmektedir (6).

Daha az siklikla, akciger, bobrek, gastrointestinal sistem karsinomu ve
ekstragonadal germ hiicreli timorlerdeki gibi, testis tiimorleri veya insan koryonik
gonadotropinin (hCG) ektopik iiretimi nedeniyle testis diizeyinde artmis bir
substrat olusabilir (6). Nadiren hiperprolaktinemi, hipotalamus tizerindeki
etkileri yoluyla merkezi hipogonadizme neden olarak jinekomastiye yol agabilir.
Prolaktinin ayrica androjen reseptorlerini azalttigi ve meme hiicrelerindeki
Ostrojen ve progesteron reseptorlerini artirdigl ve bunun da erkek jinekomastisine
yol agabilecegi bildirilmistir (5).

1.1.3 Etiyoloji

Jinekomasti, Ostrojenlerin goreceli veya mutlak fazlalig1 ya da androjenlerin
seviyelerinde veya etkilerinde goreceli veya mutlak bir diisiisiin sonucu olarak
ortaya ¢ikabilir. Mutlak 6strojen fazlaligi, eksojen 6strojenlerin uygulanmasina
veya erkeklerde &strojenlerin endojen agir1 iiretimine atfedilebilir. Ostrojenler
dogrudan meme dokusunun g¢ogalmasini uyarir, luteinlestirici hormon (LH)
salgisin1 baskilar ve serum seks hormonu baglayici globulin seviyelerini artirir.
Asagida jinekomastinin en sik goriilen nedenleri kisaca agiklanmustir.

Degisen serum androjen/Ostrojen orani, jinekomastinin en yaygin
disavurumunu bir araya getirir.

Ergenlik donemi: Ergenlik doneminde jinekomasti son derece yaygindir:
tim erkek gocuklarin %70’ine kadarinda ergenlik doneminde meme biiyiimesi
olabilir. Erken ergenlik doneminde, testisler ergenlikten sonra oldugundan daha
fazla 6stradiol salgilayabilir ve bu da goreceli bir 6strojen fazlaligina neden olur.
Ergenlik doneminde insiilin benzeri bityiime faktorii 1 (IGF-1) seviyelerindeki
belirgin artis da pubertal jinekomasti gelisimine katkida bulunabilir (7-9).
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Yaslilik donemi: Serum testosteron seviyelerinde yasa bagli disiis, artan
adipozite ve serbest testosteron seviyelerinde disiisle birlikte seks hormonu
baglayici globulin (SHBG) serum seviyelerinin yiikselmesi, yaslanan erkeklerde
goreceli Ostrojen fazlaligina katkida bulunur. Buna ek olarak, yash erkeklerin
birden fazla komorbiditesi vardir ve jinekomasti gelisimine katkida bulunabilecek
ilaclar alirlar (8).

Yeniden beslenen jinekomasti: A¢lik ve 6nemli olgiide kilo kaybi ikinci
hipogonadizme neden olur; normal bir diyete doniis, Ostrojen ve androjen
salgilanmasinda gegici bir dengesizlik ile ‘ikinci bir ergenlige’ yol agabilir ve bu da
gegici jinekomastiye neden olur.

Bobrek yetmezligi ve diyaliz: Diyalizle iliskili jinekomasti muhtemelen
kronik olarak hasta olan ve yetersiz beslenen bobrek yetmezligi hastalarinin
diyaliz tedavisine basladiktan sonra diyetlerini genisletebildiklerinde ve istahlar:
diizeldiginde yeniden beslenmelerine baglanabilir. Kronik bobrek hastalig
olan erkeklerde siklikla testosteron iiretiminin azalmasi ve metabolizmasinin
artmasina bagl olarak testosteron seviyeleri diisiiktiir ve kronik bobrek hastalig
olan hastalarda bobrek klirensinin azalmasi ve prolaktin iiretiminin artmasinin
bir sonucu olarak serum prolaktin seviyeleri siklikla yiikselir.

Siroz: Alkolik karaciger sirozu olan erkeklerde serum androstenedion diizeyleri
artar, SHBG diizeyleri yiikselir ve serum progesteron diizeyleri artar; bunlarin
hepsi jinekomasti gelisimine katkida bulunabilir. Ayrica alkolik karaciger sirozu
olan erkeklerde hipogonadizm ve testikiiler atrofi yaygindir.

Hipertiroidizm: Serum SHBG ve progesteron seviyelerinin artmasi ve
androjenlerin Ostrojenlere aromatizasyonunun artmasi jinekomastiye katkida
bulunabilir.

Mutlak éstrojen fazlalig::

- Eksojen 6strojenlerin uygulanmasi

- Kasitl terapotik kullanim: Prostat kanserinde kullanilan terapétik dstrojenler
tedavisi ve erkekten kadina transsekstiellerde meme gelisimini baslatmak i¢in
hastalar (7)

- Istem digt 6strojen maruziyeti: mesleki; diyet (fitodstrojenler), alkollii
icecekler; diyet takviyeleri (dong quai, dstrojen igeren takviyeler); transdermal
emilim, sa¢ dokiilmesini 6nleyici losyonlar ve partnerin vajinal kayganlastiricilar
gibi diger faktorler
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Artmis endojen éstrojen tiretimi:

- Artmis 6strojen salgist: Testislerden (Leyding hiicre tiimorleri, Sertoli hiicre
tiimorleri, normal Leyding hiicrelerinin insan koryonik gonadotropini [hCG]
veya LH tarafindan uyarilmasi) ve bobrek iistii bezlerinden (kadinlagtirici
adrenokortikal tiimorler)

- Androjenlerin Ostrojenlere aromatizasyonunda artis: Aromataz fazlalig
sendromu, ilaglar (6rn. androjenler ve etanol), alkolik karaciger sirozu, yaslanma,
obezite, hipertiroidizm, hCG salgilayan timorler ve diyet takviyeleri (androjenlerle
kontamine olmus) (8, 9)

Androjenlerin mutlak eksikligi (hipogonadizm):

- Birincil hipogonadizm:

- Klinefelter sendromu erkeklerde en sik goriilen kromozomal anomalidir;
primer hipogonadizm, jinekomasti ve infertiliteye yol a¢ar.

- Testikiiler travma veya radyasyon

- Kanser kemoterapoétik ajanlari

- Enfeksiyonlar (6rn. kabakulak orsiti, clizzam)

- Testosteron biyosentez enzimlerindeki bozukluklar: ilaglar (6rn. ketokonazol,
spironolakton, metronidazol) ve androjen biyosentezinde kalitsal kusurlar

- Tkincil hipogonadizm (hipofiz ve/veya hipotalamik hasardan kaynaklanan
kolaylig1, cerrahi veya radyasyon)
Azalmis androjen etkisi:

- Androjen reseptor kusurlari

- Yok veya kusurlu androjen reseptorleri

- Androjen reseptor genindeki CAG tekrarlarinin genislemesi

Ilaclar veya ilaclarin kétiiye kullanimi (8, 10):
- Ostrojenlerin veya dstrojen benzeri aktivitenin serum seviyelerinde artis
- Eksojen 6strojenlere maruz kalma (kasith veya kasitsiz)

- Androjenlerin ostrojenlere aromatizasyonunda artis (androjenler, etanol
kotiiye kullanim)

- Ostrojen agonist aktivitesi (digitoksin)

Azalmis serum testosteron seviyeleri:

- Hipogonadotropik hipogonadizm
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- Hipergonadotropik hipogonadizm (olast nedenler: Leyding hiicrelerinin
kemoterapotik/sitotoksik ajanlar (6rn. alkilleyici ajanlar, vinkristin, metotreksat,
nitrosoiireler, sisplatin, imatinib) tarafindan tahrip edilmesi veya inhibisyonu
veya testosteron veya dehidrotesteron biyosentezinin ketokonazol, metronidazol,
yiiksek dozlar tarafindan inhibisyonu spironolakton veya finasterid ve dutasterid)

Androjen reseptor blokaji:
- Flutamid, bikalutamid ve enzalutamid
- Simetidin
- Marijuana

- Spironolakton

Serum prolaktin seviyelerinde artis:
- Antipsikotik ajanlar
- Metoklopramid
- Muhtemelen kalsiyum kanal blokerleri

Daha az bilinen nedenler:
- Izoniazid
- Digoksin
- HIV enfeksiyonu tedavisi
- Insan bityiime hormonu
- Amiodaron
- Kalsiyum kanal blokerleri (6rn. nifedipin, verapamil, diltiazem)
- Amfetaminler
- Diazepam

- Antidepresanlar (trisiklik ve selektif serotonin geri alim inhibitérleri)

1.1.4 Klinik Degerlendirme ve Tani
Klinik 6ykii asagidakileri icermelidir:
- Hastaligin baslangi¢ yasi ve siiresi

- Meme ucu boyutunda son zamanlarda herhangi bir degisiklik ve meme
uglarindan herhangi bir agr1 veya akint1

- Parotit, testis travmasi ve alkol veya uyusturucu kullanimi 6ykiisii

- Ailede jinekomasti oykiisii
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- Cinsel islev bozuklugu, kisirlik veya hipogonadizm &ykiisii (5, 6)

Fizik muayene asagidakileri icermelidir:

- Memelerin hacim, alan, doku kivami, ¢evredeki deri fazlalig1 ve areolar
boyutuna dikkat edilerek incelenmesi.

- Sert (glandiiler) ve yumusak (yagl) doku, gergek jinekomasti ve yalanci
jinekomasti arasinda ayrim yapmak icin testler

- Herhangi bir meme bas1 akintisinin degerlendirilmesi
- Gogiis duvar belirgin deformite belirtileri agisindan gozlemlenmesi

- Aksillada patolojik lenf diigiimlerinin varligi veya yoklugu agisindan
incelenmesi (5, 6)

Genel olarak, meme bagi-areolar kompleks etrafinda konsantrik bir kitle
halinde palpe edilebilen, sert glandiiler doku jinekomasti ile en uyumludur.
Subareolar yag artis1 daha ¢ok yalanci jinekomasti iken, sert, hareketsiz kitleler
aksi kanitlanana kadar meme karsinomu olarak diistiniilmelidir. Benzer sekilde,
cilt degisiklikleri, meme basi retraksiyonu, meme bas: akintisi veya bitytimiis lenf
digitimleri ile iliskili kitleler malignite agisindan siiphe uyandirmalidir.

Bazi durumlarda tan1 tiimiiyle genisletilmelidir:

- Boyut ve kivamin yani sira nodiiller veya asimetriye dikkat edilerek testislerin
incelenmesi

- Herhangi bir sekonder seks karakteri belirtisinin gézlemlenmesi

- Kronik karaciger hastaligy, tiroid hastaligi veya bobrek hastaligi belirtilerinin
kontrol edilmesi

Fizyolojik jinekomasti veya yalanci jinekomasti tanis1 konmus hastalar
genellikle daha ileri degerlendirme gerektirmez. Benzer sekilde, asemptomatik
ve pubertal jinekomasti daha fazla test gerektirmez ve 6 ay icinde yeniden
degerlendirilmelidir. Sadece nadir prepubertal (prematiire) jinekomasti ek testler
veya yakin yeniden degerlendirme i¢in diistiniilmelidir.

Asagidaki durumlarda daha ileri degerlendirme gereklidir:

- Meme biiyiikliigiiniin 5 cmden biiyiik olmas: (makromasti)

- Hassas, yeni baslayan, ilerleyen veya siiresi bilinmeyen bir kitle

- Malignitenin stipheli belirtileri (sert veya konsantrik olmayan kitle, pozitif
lenf diigiim bulgulari)

Laboratuvar testleri, 6ykii ve fizik muayene rehberliginde algoritmik bir
yaklasim kullanilarak istenmelidir (5, 6). Genellikle yagli meme biiyiimesi,
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tizyolojik pubertal veya senil degisiklikler, tanimlanmis ila¢ nedeni veya klinik
olarak belirgin kanseri olan hastalarda testler endike degildir. Diger durumlarda
asagidakiler diistintilebilir:

- Karaciger ve bobrek yetmezliginde serum kimya paneli

- Hipertiroidizmde tiroid uyaric1 hormon ve serbest tiroksin diizeyleri

- Jinekomasti yeni baslamigsa, agrili veya hassas ise, karaciger, adrenal veya
testis anormallikleri yoksa patolojik nedenleri ayirt etmek i¢in hCG, LH, éstradiol

ve serbest testosteron serum konsantrasyonlar1

Goriintiileme: Mamografi birincil goriintiileme yontemidir. Malign ve benign
erkek meme hastaliklarini dogru bir sekilde ayirt eder ve gergek jinekomastiyi
maligniteyi dislamak i¢in doku 6rneklemesi gerektiren bir kitleden ayirt edebilir
ve biyopsi ihtiyacini azaltir. Yalanci jinekomasti vakalarinda, meme dokusu
radyolusent yag dokusu ile doludur (2, 6). Meme ultrasonu (US) jinekomasti
vakalarinin tanisinda yaygin olarak kullanilmaktadir ve erkek hastalar i¢in daha
konforludur. Skrotal US ve abdominal bilgisayarl: tomografi de hastaligin diger
nedenlerini ekarte etmek i¢in kullanilabilir (3). Fiziksel ve goriintiileme bulgular:
ile jinekomasti ve meme ayrimi yapilamriyorsa, perkiitan biyopsi alinmalidir (kalin
igne biyopsisi), ancak jinekomasti biyopsisinde alinan hiicre sayisi genellikle
yetersizdir, ¢iinkii jinekomasti agirlikli olarak fibr6z bir lezyondur ve bu yanlis
negatiflige neden olabilir.

1.1.5 Tedavi

Tedaviye baslamadan o6nce hasta jinekomastinin genellikle kendi kendini
sinirladigl konusunda bilgilendirilmelidir. Zamanla fibrotik doku, glandiiler
dokunun semptomatik proliferasyonunun yerini alir, bu da agr1 ve hassasiyetin
ortadan kalkacagi anlamina gelir. Pubertal erkeklerde vakalarin %85-9071 6 ay ile
2 yil arasinda geriler ve 17 yasindan sonra devam etmesi nadirdir.

Jinekomastinin reversibl bir nedeninden siipheleniliyorsa (6rn. ilaglar,
Ostrojenlere mesleki maruziyet veya hipertiroidizm), miimkiinse sirasiyla ilag veya
jinekomasti kaynagi onlenmelidir. Semptomatik jinekomastisi olan erkeklerde
veya kozmetik nedenlerle (meme biiyiimesi bir¢ok geng erkekte 6nemli sosyal
kaygiya neden olabileceginden) tedavi diistiniilebilir.

Medikal tedavi: Idiyopatik jinekomasti vakalarinin cogunun tedavisinde hasta
ve ebeveynlerin gecici ve iyi huylu olduguna dair giivence verilmesi genellikle
tek gereken seydir. Hastada agr1 veya hassasiyet varsa ya da utang veya sikinti
yasiyorsa, tibbi tedavi onerilmelidir.
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Cogu vakada medikal tedavi yiliksek bir basar1 oranina sahiptir ve gereksiz
ameliyat yapilmasini onler. Yaygin olarak regete edilen ilaglar olan tamoksifen
ve danazol i¢in kanitlarin non-randomize kiigiik ¢aligmalara dayandig: ve niiks
oranlari, optimum doz, tedavi siiresi veya iliskili uzun vadeli riskleri icermedigi
g6z 6ntinde bulundurulmalidir.

Jinekomasti genellikle androjen ve ostrojen dengesizliginin bir sonucu
oldugundan, jinekomasti i¢in tibbi tedavi Ostrojen iiretimini (aromataz
inhibitorleri kullanarak) veya etkisini (antiostrojenlerle) azaltmaya ve/veya
androjen seviyelerini artirmaya (sistemik veya topikal androjenlerin kullanimiyla)
dayanmaktadir. Jinekomastinin medikal tedavisi, meme biiyiimesinin yeni (2 y1l
icinde) basladig1 hastalarda kullanilirsa muhtemelen etkili olacaktir (5).

Tamoksifen ve raloksifen gibi antiostrojenler meme dokusunda Ostrojen
etkisini bloke eder ancak diger dokularda 6strojen agonisti etkiye sahip olabilir.
Giinde 10-20 mg dozunda 3-9 ay siireyle kullanilan tamoksifen, jinekomastinin
¢oziilmesinde %90>a varan etkinlik gostermistir (11, 12).

Aromataz  inhibitorleri  (anastrozol),  androjenlerin  Ostrojenlere
aromatizasyonunun arttig1 secilmis hastalarda 6nemli bir role sahip olabilir.
Testosteron tedavisi genellikle hipogonadizmi olan erkeklerde jinekomastiyi
iyilestirir (13).

Danazol, ilk hafta i¢in giinde iki kez 100 mg ve ardindan ikinci ila altinci
haftalar arasinda giinde ti¢ kez 100 mg olmak tizere 6 haftalik kisa bir kiir olarak
distiniilebilir; yanit 8.haftada degerlendirilmelidir. Gerekli durumlarda kiirlerin
tekrar1 gerekebilir.

Profilaktik meme radyasyonu prostat kanseri olan yash erkeklerde (¢ogunlukla
>50 yas) antiandrojen tedavisine basladiktan sonra yeni baslayan jinekomasti veya
meme agrisi ve hassasiyetini dnlemek veya azaltmak i¢in basarryla kullanilmistir.

Cerrahi tedavi: Uzun siiredir devam eden, semptomatik jinekomastisi
olan erkeklerde medikal tedavi muhtemelen etkisiz olacaktir ve cerrahi tedavi
distiniilebilir. Medikal tedaviye yanit vermeme, tolere edememe, tedaviyi
reddetme, kozmetik nedenlerle cerrahiyi tercih etme veya jinekomastinin hemen
diizeltilmesini istiyorsa cerrahi de diistiniilebilir. Semisirkiiler periareolar insizyon
ile klasik cerrahi yaklasim, jinekomastinin eksizyonu i¢in standart operasyondur.

Bununla birlikte, jinekomastinin cerrahi yonetimi, agirhikli olarak agik bir
yaklagimdan liposuction iceren minimal invaziv bir yaklagima kadar son yillarda
onemli degisiklikler gecirmistir (14, 15).
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Cerrahiyi planlamak icin ¢esitli jinekomasti siniflandirmalar: kullanilabilir,
ancak kalitatif veya tanimlayici bir siniflandirma sistemi, gikarilan doku grami
acisindan kantitatif veya spesifik olana tercih edilmelidir. Amerikan Jinekomasti
Dernegidort adet jinekomasti derecesilistelemektedir: DereceI. Areola ¢evresinde
lokalize doku diigmesi ile kiigitk meme biiylimesi; Derece II. Kenarlar1 gogiisten
belli olmayan areola sinirlarini agan orta derecede meme biiylimesi; Derece III.
Deri fazlaligi ile birlikte gogiisten belirgin kenarlari olan areola sinirlarini agan orta
derecede meme biiyiimesi; Derece IV. Deri fazlalig1 ve memenin feminenlesmesi
ile birlikte belirgin meme biiytimesi.

Ameliyat igin potansiyel adaylar, sistemik durumlar ekarte edildikten
sonra Grade II-IV olarak derecelendirilen hastalardir. Cesitli cerrahi teknikler
kullanilabilir; kullanilan teknik dokunun kivamina ve fazlalik deri miktarina
baglidir. Doku dogrudan eksizyon veya liposuction veya her ikisinin
kombinasyonu ile ¢ikarilabilir. Bu operasyon ozellikle, cilt fazlalig1 nedeniyle bir
plastik cerrah tarafindan daha iyi tedavi edilmesi gereken yalanci jinekomasti
i¢in onerilir. Genellikle gogsiin periferinde bulunan yag dokusu, periareolar veya
meme alt1 kirigikligr yaklasimiyla liposuction i¢in uygundur. Fibroz, glandiiler
doku areolanin derinliklerinde bulunur ve periareolar insizyon yoluyla dogrudan
eksizyon gerektirebilir.

1.2 Diger Benign Erkek Meme Bozukluklari

Kadinlar etkileyen meme hastaliklarinin ¢ogu erkeklerde de bildirilmis olsa da
jinekomasti diginda erkek memesinin bagka bir hastalig1 nadirdir. Erkekte lobiiler
aktivite olmamasina ragmen, 6zellikle XXY fenotiplerinde ve uzun siiredir yiiksek
Ostrojen seviyeleri olan hastalarda lobiiler dokudan son derece nadir lezyonlar
ortaya ¢ikabilir.

Fibroadenomlar; Ostrojen stimiilasyonu gerektirir, bu nedenle erkeklerde
kaydedilen fibroadenomlarin gogunun prostat kanseri igin Ostrojen tedavisi
alan hastalarda, ozellikle de kullanilan dozlar normalde onerilenlerin iizerinde
oldugunda ortaya c¢ikmas: sasirtict degildir. Kaydedilen erkek fibroadenom
vakalarinin ¢ogu jinekomasti ile iliskilidir ve baz fillod tiimorleri jinekomastili
erkeklerde de tanimlanmustir.

Duktal ektazi, periduktal mastit olasilig1 ile birlikte, cogunlukla bir veya birka¢
kanal1 igeren nadir bir klinik antitedir. Bununla birlikte, kanal ektazisine bagl
meme bag1 akintis1 ¢ok nadirdir. Subareolar apse gelistirmeye yatkinlig1 olan HIV
pozitif erkeklerde kanal ektazisi insidans: artmaktadir.
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Jinekomastideki papiller hiperplaziden papilloma ve invaziv papiller karsinoma
kadar degisen bir dizi proliferatif kanal lezyonu gozlenmistir, ¢cogu durumda
jinekomasti veya nodiiler lezyonlarla iliskili olup daha nadir olarak meme basi
akintis ile iligkilidir.

Enfeksiyonlar ve apseler HIV pozitif ve bagisiklik sistemi baskilanmis
erkeklerde daha sik goriilmektedir, bu nedenle herhangi bir enfektif atak HIV
enfeksiyonu olasiligini artirmalidir. Erkeklerdeki tiim periareolar enfeksiyonlar
kanal ektazisine bagli degildir. Daha yaygin olarak, erkeklerde meme basi
gevresindeki iltihapli kitleler retansiyon kistlerine veya komsu cilt yapilarindaki
enfeksiyona bagli oldugu disiiniilmektedir.

Meme dokusunun lenfomasi, HIV pozitif erkeklerde goriilen ve retroviral
ilaglara ikincil jinekomasti ile iligkili bir bagka hastaliktir.

Lipom yumugsak asimetrik lobiile bir meme biilyiimesi olarak semptom
verir. Sebasoz kist, daha derin dokunun bir pargasindan ziyade deriye yakin
bir yumrudur ve bolgeden irin drenaji ile karakterizedir. Travma veya ameliyat
oykiisii olan erkeklerde yag nekrozu, hematom veya ameliyat sonras: degisiklikler
gorilebilmektedir.

2. ERKEK MEME KANSERI

Erkek meme kanseri (EMK) erkeklerdeki tiim kanserlerin %1’inden azini ve
meme kanserlerinin %1’inden azini olusturmaktadir. EMK’larin yaklasik %10™u
in-situ hastaliktir. Tan1 konuldugunda ortanca yas 65’tir ve kadinlarda goriilen
ortalama yastan yaklasik 5 yas daha fazladir (16).

2.1 Etiyoloji

Genetik: Klinefelter sendromlu erkeklerde gelisme riski 20-50 kat daha fazladur.
Caligmalar, EMK’]1 hastalarin %3-7.5’i bu sendroma sahiptir. Ailede meme veya
yumurtalik kanseri oykiisii, EMKnin yaklasik %15-20%sinde bildirilmektedir
ve 2,5’lik bir rélatif risk olusturmaktadir. EMK’nin yaklasik %10’unda genetik
yatkinlik oldugu tahmin edilmektedir, BRCA-2 en yaygin gen mutasyonudur.
Bu mutasyonlarin erkeklerde kalitsal meme kanserinin %4-40'1na, kadinlarda
ise %5-10'una katkida bulundugu tahmin edilmektedir. Amerikan Klinik
Onkoloji Dernegi, EMK’nin genetik danigmanlik ve test igin dikkate alinmasini
onermektedir (17). EMK ayrica PTEN, p53 ve CHEK2 gibi mutasyonlar ile de
iligkilendirilmistir. Androjen reseptoriindeki germ hatti mutasyonlar1 birkag
EMK vakasinda tanimlanmistir ve androjen-6strojen dengesindeki degisiklikler
nedeniyle bu hastalik i¢in bir risk faktorii olarak ifade edilmistir.
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Endokrin: Ostrojen fazlalig1 ve androjen eksikligi agisindan endokrin etki,
EMK riskiyle iliskili gesitli durumlara neden olmaktadir (18). Karaciger hastalig
olan erkekler de adrenal bezlerden androstenedion iiretiminin artmasi ve
ardindan aromatizasyonla Ostrona, son olarak da dstradiole dontismesi nedeniyle
risk altindadir (19). Obezite ve EMK iliskisi biyolojik olarak 6strojenin periferik
aromatizasyonunun artmasi ile agiklanmaktadir. Inmemis testis, konjenital
inguinal herni, orsiektomi, kabakulak orsiti (20 yasindan biiyiik), testis yaralanmasi
ve infertilite gibi testis anormallikleri, muhtemelen bu durumlarla iligkili
testosteron seviyelerinin azalmasiyla iliskili olan EMK riski ile iliskilendirilmistir
(20). Son olarak, hipofiz adenomlarina bagli hiperprolaktinemisi olan EMK’l1
vaka raporlar1 tanimlanmistir (21).

Irk: Siyah erkeklerde goriilme siklig1 beyaz erkeklere kiyasla daha yiiksektir
ve strastyla 100.000de 1,8 ve 100.000de 1,1dir. Ayrica daha agresif hastalik, daha
yiiksek derece, daha biiyiik tiimor boyutu ve daha yiiksek nodal tutulum oranina
sahiptirler (22).

Diger risk faktorleri: Sasco ve arkadaslari tarafindan tek tarafli jinekomasti ve
timik biiylimenin tedavisinde radyoterapi kullanimi i¢in 1,6-1,9luk bir risk artis1
bildirmistir (23). Alkol tiiketimi ve sigara i¢imi ile riskte hafif bir artis goriilmiis,
ancak muhtemelen kiiciik sayilarla ilgili olarak doz-yanit iliskisi bulunamamuistir.
Epidemiyolojik ¢alismalarda bildirilen bu hastaliktaki bu anormallik insidansi
genel popiilasyona benzer oldugundan, jinekomastinin EMK ile iliskisi de net
degildir.

2.2 Klinik Ozellikler ve Tani

Erkek meme tiimorleri genellikle palpasyonla bulunur. En yaygin semptom agrisiz
subareolar kitledir. Diger klinik 6zellikler arasinda meme basi retraksiyonu (%10-
51), lokal agr1 (%4-20), meme bast iilseri (%4-17), meme basi akintist (%1-12) ve
meme bagt kanamasi (%1-9) seklindedir (24). Bilateral EMK nadir bir basvuru
seklidir (%2den az). Tan1 aninda hastalarin yarisinda klinik olarak siipheli aksiller
nodlar1 tespit edilmektedir.

Goriintilleme: Mamografik ve sonografik bulgular genellikle tani aninda
mevcuttur, ancak mikrokalsifikasyonlar erkeklerde kadinlara goére daha az
yaygindir. Bu ortamda mamografinin duyarliligi ve ozgilligii sirasiyla %92
ve %90dir (25). Bir erkekte meme Kkitlesinin ana ayirici tanisi jinekomastidir.
Digerleri arasinda meme apsesi, memeye metastazlar ve diger meme kanseri dis1
primer tiimorler yer alir.
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Tani ve patolojik degerlendirme, kadinlardaki ile aynidir.

Histopatoloji ve biyobelirtegler: EMKnin ¢ogunlugu invaziv duktal
tiptedir (%85-95) ve bunu duktal karsinoma in situ (%10) takip eder. Bu durum,
hiperostrojen olusmadigi siirece erkek meme dokusunun lobiil olusumuna
farklilasmasinin diisiik olmasiyla agiklanmaktadir. Invaziv papillom ve mediiller
karsinom gibi diger tiimor tipleri nadirdir, ancak papiller karsinom erkeklerde
kadinlardan daha siktir (%2-4). EMKda 6strojen reseptorii pozitifligi siklig
kadinlardan daha yiiksektir ve tiimoérlerin %90’ 1ndan fazlasi hem 6strojen hem de
progesteron reseptorleri i¢in pozitiftir (26).

HER2’nin agir1 ekspresyonuna iligkin veriler tutarsizdir. Caligmalar az
sayida hastay1 icermektedir ve HER2’ye erismek icin standart bir metodoloji
bildirilmemistir. Son seriler EMKda %2-15 oraninda HER?2 pozitifligi oldugunu
ortaya koymustur (19). Androjen reseptoriiniin ekspresyonu bildirilmistir, ancak
prognostik faktori hala belirsizdir.

2.3 Tedavi ve Prognoz

Cerrahi: Literatiirde, modifiye radikal mastektomi orani yaklasik %70, radikal
mastektomi %8-30, total mastektomi %5-14 ve radyasyonlu veya radyasyonsuz
lumpektomi %1-13 olarak bildirilmektedir (27). Invaziv meme karsinomunda
aksiller diseksiyon genellikle 6rnekleme veya temizleme amaciyla yapilmaktadir.
Erkeklerin yaklagik %50%sinde lenf nodu tutulumu mevcuttur ve %40’inda
icten fazla nod hastaliktan etkilenmistir (16, 27). Sentinel nod biyopsisinin
erkeklerde uygulanabilir oldugu kanitlanmistir (28) ve klinik ve goriintiileme
degerlendirmesinde aksiller nodlar negatif oldugunda yapilmalidur.

Radyasyon tedavisi: EMK icin adjuvan radyasyon tedavisi endikasyonlari,
kadinlar i¢in kabul edilen kilavuzlar: takip etmelidir (27, 29).

Sistemik tedavi: Hormonal tedavi, metastatik EMK i¢in tedavinin temel
dayanagi olmustur ve ge¢miste bu ortamdaki ilk tedavi stratejisi bilateral
orsiektomi ve adrenalektomiydi. Tamoksifen, EMKda en kapsamli calisilan
ilagtir ve hormonal reseptor pozitif tiimorler i¢in adjuvan ortamda 5 yil siireyle
Onerilmektedir. Retrospektif veriler, tamoksifen ile tedavi edilen EMK ile hormonal
tedavi uygulanmayan EMK’nin sonuglarini sunmaktadir. Ornegin, Giordanonun
calismasinda hastalarin %92’si tamoksifen almis ve bu da rekiirrensin azalmasi
ve genel sagkalimin iyilesmesi ile iligkilendirilmistir (30). Tamoksifen erkekler
tarafindan kadinlardan daha kotii tolere edilmektedir; yan etkiler arasinda libido
azalmasi (%29), kilo alimi (%25), sicak basmasi (%21), ruh hali degisikligi (%21),
depresyon (%17), uykusuzluk (%12) ve tromboz (%4) yer almaktadur.
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Tamoksifen %80’in {izerinde yanit oranlarina sahipken, aromataz
inhibitorlerinin (AT) ileri evre EMKdaki rolii hala belirsizdir giinkii sadece kiigitk
vaka serileri mevcuttur (31). EMK i¢in adjuvan kemoterapiye iliskin veriler kii¢tik
popiilasyona sahip non-randomize ¢aliymalardan elde edilmektedir, ancak tutarli
bir sekilde niiks ve 6liim riskinde azalma oldugunu gostermektedir ve bu nedenle
orta veya yliksek riskli erken donem EMKda, 6zellikle de hormon reseptér negatif
hastalig1 olanlarda distiniilmelidir.

Adjuvan kemoterapiye iliskin daha genis veriler, Giordano ve arkadaslar:
(24) tarafindan gerceklestirilen ve hastalarin %25’inin tek bagina kemoterapi,
%37’sinin ise kemoterapi ve hormonal tedavi aldig1 135 EMK vakasinin 14 yillik
takibini analiz eden bir ¢aliymadan gelmektedir. Kemoterapi kullanimi anlaml
olmayan daha diisiik 6liim riski ile iliskilendirilmistir (tehlike orani = 0.78).

Metastatik EMK i¢in kemoterapi, endokrin tedavi basarisizligindan sonra
ikinci veya {iglincii basamak tedavi olarak kullanilmistir, ¢linkii bu ortamda
veya Ostrojen reseptorii negatif hastalarda veya hayati tehdit eden lezyonlarda
yanit endokrin tedaviye daha uygundur. EMKda adjuvan trastuzumabin yarar1
hakkinda veri yoktur ¢iinkii bu hastalarda HER2 amplifikasyonu nadirdir (%2-
15).

Prognoz ve sagkalim: Genel 5 yillik sagkalim i¢in tahminler %36-66
civarindadir (16). En 6nemli prognostik gostergeler tani anindaki evre ve lenf
nodu durumudur. Bes yillik sagkalim evre I hastalik i¢in %75-100, evre II hastalik
i¢in %50-80 ve evre III hastalik i¢cin %30-60 olarak bildirilmistir (25). Caligmalar,
EMKda kadinlara kiyasla daha koétii bir sagkalim oldugunu gostermektedir, ancak
bu biiyiik olasilikla erkeklerin daha ilerlemis hastalikla ve daha ileri yasta teshis
edilmesiyle ilgilidir.

SONUC

Erkeklerde meme hastaliklar;, toplumda nadir olarak goriilse de basvuru
esnasinda taniya yonelik anamnez, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri
algoritmik seklinde kullanilmalidir. Genis bir yelpazede bulunan bu hastaliklarin
hormonal agidan degerlendirilmesi amaciyla gerekli hastalarda Endokrinoloji
konsultasyonu Onermekteyiz. Ayrica, jinekomasti tedavisinde medikal tedavi
ilk segcenek olup, cerrahi segenek sunulan hastalar meme cerrahi ya da plastik
cerraha yonlendirilmelidir. EMK’nin prognozunun, kotii olmasindan dolay:
meme kanseri siipheli hastalarda kalin igne biyopsisi geciktirilmeden yapilmalidir.
Kadin meme kanserine benzer sekilde, tani sonrasinda klinik evreleme yapilip
tedavi segeneklerinin ortaya konulmasi gerekmektedir.
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