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Kapitel 51 Gynikomastie

T. MACKENROTH und P.C. ScriBa

INHALT

1 Gynikomastic ohne Krankheitswert
2 Gynidkomastie mit Krankheitswert
3 Literatur

Unter Gynidkomastie versteht man die Hyperplasie
des rudimentdren Brustdriisenkorpers beim Mann
(ein- oder beidseits); sie kann als Folge verschiede-
ner Grunderkrankungen oder auch als harmlose
Anomalie vorkommen. Histologisch findet sich
eine Sprossung der Driisengdnge mit Epithelzell-
vermehrung (Proliferation des Driisenparen-
chyms) bei gleichzeitiger Vermehrung des bindege-
webigen Stromas; Sekretbildung ist moglich. Bei
langerer Dauer besteht eine Hyalinisierungs- und
Fibrosierungstendenz.

Die Mammaentwicklung ist in jedem Fall Folge
der humoral-gonadalen (teils auch adrenalen) Sti-
mulation, die unter dem EinfluB3 der Sexchromoso-
men geschlechtsspezifisch entsteht. Fiir die Brust-
entwicklung entscheidend ist immer das Verhéltnis
von Androgenen zu Ostrogenen. Physiologischer-
weise ist dieses Verhdltnis fur den Mann 100:1;
ist die Relation von Testosteron/Androstendion zu
Ostriol/Ostron aus verschiedenen Griinden zugun-
sten der weiblichen Geschlechtshormone absolut
(Erhéhung von Ostrogenen) oder relativ (Erniedri-
gung von Androgenen) verschoben, kann eine
Gynédkomastie entstehen. Neben adrenalen und
gonadalen Faktoren ist auch die periphere Konver-
sion von Androgenen zu Ostrogenen im minnli-
chen Organismus von Bedeutung, was besonders
verstdndlich wird, wenn man beriicksichtigt, daf3
liber 95% der Ostrogene beim Mann durch diese
periphere Konversion gebildet werden. SchlieBlich
ist eine interindividuell unterschiedliche Rezeptor-
empfindlichkeit des Brustdriisengewebes mitver-
antwortlich fiir die Auspriagung einer Gyndkoma-
stie, womit die bei gleicher Grunderkrankung un-
terschiedliche Auspriagung der Symptome bzw. die

hédufige Einseitigkeit erklidrbar werden. Fir die te-
stikulire Feminisierung ist beispielsweise eine voll-
stindige, genetisch bedingte Androgenresistenz
der Endorgane ursdchlich. Bei diesen gonadal
ménnlichen Individuen resultiert eine Gyndikoma-
stie bei relativem Uberwiegen der Ostrogenwir-
kung sowie ein weiblicher Phdnotyp.
Eine Ubersicht gibt die Tabelle 51.1.

1 Gynikomastie ohne Krankheitswert

Die sogenannten ,,physiologischen Gyndkoma-
stien sind meist transitorisch. Die Neugeborenengy-
nikomastie wird dem EinfluB plazentarer Ostro-
gen- oder Gonadotropinbildung zugeschrieben.
Sie ist in der Regel nach einigen Wochen riickldu-
fig. Den Hauptanteil an Patienten mit Gyndkoma-
stic stellen Jungen mit Pubertiitsgynikomastie
(meist zwischen dem 12. und 15. Lebensjahr). Ver-
antwortlich ist eine (meist voriibergehende) Imba-
lance in der Steroidsekretion der stimulierten Go-
naden. Zusétzlich hat moglicherweise eine erhéhte
Konversion von Androstendion (im Rahmen der
Adrenarche erhéht) zu Ostrogenen EinfluB. 30%
aller Aldoleszenten sind mehr oder weniger stark
betroffen; eine Riickbildung erfolgt innerhalb von
1-3 Jahren. 5-10% der Falle persistieren und sind
diagnostisch und differentialdiagnostisch gegen-
iiber den unten genannten Formen abzugrenzen.

Einer Involutionsgynikomastie liegt die absolute
Verringerung der Androgensekretion mit relativem
Ubergewicht der Ostrogene zugrunde. Zusitzliche
Faktoren wie Medikamenteneinnahme (Ta-
belle 51.1), Hepatopathien, gesteigerte periphere
Konversionsraten oder andere Begleiterkrankun-
gen begiinstigen oft die Ausprdgung dieser Gynéi-
komastie.

Abzugrenzen ist in jedem Fall eine Pseudo-
gynikomastie bei BrustvergréBerung (ohne Drii-
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Tabelle 51.1. Ursachen der Gyndkomastie (Modifiziert nach Meng et al. 1985)

Ostrogene 1*

Androgene |*

Andere

Gynidkomastie

ohne Krankheitswert Pubertatsgynikomastie

Involutionsgyndkomastic

Neurologische und andere
nichtendokrine Erkrankungen

Medikamente Gonadotropine
Ostrogene
Testosteron
anabole Steroide
Gestagene
Kortikoide
Digitalis
Hodentumoren
NNR-Tumoren
Hermaphroditismus
verus

Endokrine Erkrankungen

Neugeborenengynidkomastie

Paraneoplastische Erkrankungen,
»Gonadotropin-Rebound**

Multiple Sklerose u.a.

Hepatopathie
Niereninsuffizienz

Hepatopathic
(EiwciBbindung)
Mammakarzinom
des Mannes

Antiandrogene Reserpin

Spironolacton INH

Cimetidin Chlorpromazin
Morphin

Hypogonadismus Hyperthyreose

Hyperprolaktinimie

Pseudohermaphroditismus

masc./fem.

2 Absolut oder relativ

senparenchymbeteiligung) durch Fetteinlagerung
in der Folge einer allgemeinen Adipositas (Tastbe-
fund, Mammographie).

2 Gynikomastie mit Krankheitswert

Diese stellen den weitaus geringeren Anteil an der
Gruppe von Patienten mit Gyndkomastie. Ungenii-
gende Androgensekretion ist die Ursache bei Hypo-
gonadismus verschiedenster Ursache (z.B. Kline-
felter-Syndrom mit erhdhtem Mammakarzinomri-
siko!). Selten kénnen andere Erkrankungen mit
zentralneurologischen Ausfillen (multiple Skle-
rose, Enzephalitiden, Lues etc.) Ursache einer zen-
tral bedingten Verminderung der Androgensekre-
tion sein.

Gesteigerte Ostrogensekretion kann Folge eines
Ostrogenbildenden Tumors von Leydig- oder Ser-
toli-Zellen des Hodens, Folge von Teratomen oder
von Nebennierenrindenadenomen/-karzinomen
sein. Intersexuelle Krankheitsbilder (Hermaphro-
ditismus verus, Pseudohermaphroditismus mascu-
linus/femininus oder anderes) mit gesteigerter Pro-
duktion von Ostrogenprikursoren (vor allem An-
drostendion) gehen ebenfalls unter Umstédnden mit

einer Gyndkomastie einher. Chorionkarzinome
kéonnen durch vermehrt gonadotrope Einflisse
(HCG-Bildung) eine Imbalance im Endokrinium
mit Verschiebung des oben genannten Gleichge-
wichtes und Gynédkomastiefolge verursachen.
Gleiches gilt fiir seltene Tumoren mit paraneopla-
stischer HCG-Produktion wie Teratome, Bron-
chialkarzinome oder andere. Die genannte gona-
dotrope Stimulation spielt offenbar auch bei dem
als ,,Gonadotropinrebound** bezeichneten Phino-
men einer Gyndkomastie bei Rekonvaleszenz in
der Folge chronischer, schwerer Allgemeinerkran-
kungen eine Rolle (z.B. terminale Niereninsuffi-
zienz unter Himodialyse, Gewichtszunahme nach
Hungerphasen oder nach schweren anderen All-
gemeinerkrankungen). Eine Storung der Plasmaei-
weiBbindung, wie sie bei Hepatopathien,
Hyperthyreose oder schweren chronischen Erkran-
kungen vorliegen kann, beeinfluBBt ebenfalls die
Hormonaktivitit. Bei Hepatopathien (insbeson-
dere dthyltoxisch ausgelost, mit zusétzlich alkohol-
bedingter Abnahme der Testosteronsekretion) und
bei Hyperthyreose kommt es zu einer vermehrten
Ostrogenbildung aus Testosteron/Androstendion
(vermehrte Konversion). — Prolaktin besitzt einen
mammotropen Effekt, férdert aber in erster Linie
die Milchsekretion (Galaktorrhd). Gyndkomastien
bei Prolaktinom oder bei Medikamenten dopamin-
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antagonistischer Potenz (Reserpin INH, Pheno-
thiazine, Morphine und andere) sind so erkldrbar
(vgl. DD Galaktorrhd).

Gonadotrope Effekte sind ferner wirksam bei
HCG-Behandlung. Auch weitere zahlreiche Medi-
kamente kénnen zum einen iiber Ostrogenaktivitit
(Ostrogene, Steroide) oder iber Wirkung als
Ostrogenprikursoren (Digitalis, Kortikoide, Ana-
bolika) eine Gyndkomastie auslésen; Antiandro-
geneffekte sind verantwortlich fiir eine Gynédko-
mastie bei Androcur-, Spironolacton- oder Cimeti-
dinmedikation. Uber Induktion der peripheren
Konversion zu Ostrogenen kann auch eine Testo-
steronbehandlung den gleichen Effekt zeigen.

Die Diagnose und Differentialdiagnose hat zu-
ndchst die unter 1. genannten ,,physiologischen*
Formen von den pathologischen Gyndkomastien
abzugrenzen. Dies ist gelegentlich bei der haufigen
Pubertdtsgynidkomastie problematisch; bei sonst
unauffilligem korperlichen Befund ist es jedoch
zuldssig, diese Diagnose zwischen dem 12. und
15. Lebensjahr zu stellen. Erst eine Persistenz {iber
2 Jahre hinaus sollte weitere Untersuchungen nach
sich ziehen. Fiir Patienten auBerhalb der Pubertit
gilt dies von vorne herein. So sind in jedem Fall
eine exakte Anamnese, insbesondere eine exakte
Medikamentenanamnese (s. oben) und eine genaue
korperliche Untersuchung unter besonderer Be-
ricksichtigung von sekundédren Geschlechtsmerk-
malen (HodengréBe und -palpationsbefund, Be-
haarungstyp etc.) und Mammatastbefund unerld3-
lich. Zur Diagnose helfen die Sonographie des Ho-
dens, der Nebennieren und des Abdomens sowie
die Mammographie ggf. auch die szintigraphische
und computertomographische Nebennierenrin-
dendarstellung. Ostrogensezernierende Tumoren
konnen ggf. durch seitengetrennte Etagenblutent-
nahme aus dem Venenblut zur Ostradiolbestim-
mung lokalisiert werden. Angiographie und Infu-
sionspyelogramm sind ergdnzende Verfahren. Hin-

weise auf ein Mammaneoplasma des Mannes ge-
ben ein asymmetrischer Tastbefund, fehlende Ver-
schieblichkeit, Schwellung der axilldren, supra-
bzw. infraklavikuliren Lymphknoten oder als
Spitsymptom Exulzerationen und blutige Sekre-
tion der Gyndkomastie. In unklaren Fillen sollte
auch daran gedacht werden, dall die Gyniakoma-
stie als paraneoplastische Reaktion auftreten und
dementsprechend eine Tumorsuche notwendig ma-
chen kann.

Laborchemisch ist der AusschiuB3 einer
Hyperthyreose (s. 46.2) die HCG-, Ostrogen-,
Testosteron- und die Gonadotropinbestimmung
sinnvoll. Ein LHRH-Test mit persistenter Gona-
dotropinsuppression bei erhoht gemessenen Ostro-
genwerten ist Hinweis auf einen Ostrogenpro-
duzierenden Tumor. Die Diagnostik von Neben-
nierenrindentumoren sollte durch Bestimmung
von 17-Ketosteroiden, Vanillinmandelsdure und
Katecholaminen im Urin sowie von DHEA-Sulfat
im Serum ergédnzt werden.
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