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Gynekomastie je hyperplazie mlééné zlazy u muze, etiologie neni jednotna. Fyziologicky se gynekomastie vyskytuje neona-
talné, v puberté a v seniu. Vyznamny vliv na vznik gynekomastie maji estrogeny. Hladiny estrogenu stoupaji pii ruznych pa-
tologickych stavech - pii poruse funkce a struktury varlat, pri poruse gonadotropni sekrece, hyperprolaktinémii. Patologicky
se gynekomastie vyskytuje po farmakologickém zasahu do metabolizmu hormont nebo ovlivnénim hormonalnich receptoru
v cilové tkani. Lokalni hormonalni stimulaci vyznamné ridi enzymy, zejména aromatazy, které konvertuji testosteron na
biologicky aktivni estradiol. Aktivita aromataz je zpétné regulovana estrogeny, zmény aktivity véak mohou byt dasledkem
genetické odchylky. Dulezitou slozkou jsou zevni vlivy, zejména nutric¢ni, stres a dalsi tzv. civilizacni faktory, nevyjimaje
abuzus nékterych psychotropnich latek. Lécba gynekomastie je konzervativni v aktivni fazi, chirurgicka ve stadiu klidovém,
tj. fibroznim.
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GYNECOMASTIA

Gynecomastia, which is a hyperplasia of the male mammary glands, has several aetiologies. It occurs physiologically during the
neonatal period, puberty and old age. Oestrogens significantly influence the development of gynecomastia and the levels of these
estrogens increase under various pathologic conditions, such as the impairment of function and structure of testes and secretion
of gonadotropins, and in hyperprolactinemia. Pathologic gynecomastia can occur after a pharmacological assault on hormone me-
tabolism or by an non-physiological effect on the hormone receptors in a target tissue. Local hormone stimulation is significantly
controlled by enzymes, especially aromatases, which convert testosterone into biologically active oestradiol. The activity of aroma-
tases is negatively regulated by oestrogens, however, changes in this activity could be due to a genetic variant. Extrinsic factors of
modern life, such as nutrition, stress and specifically, abuse of some psychotropic substances, can also play an important role. The

treatment of gynecomastia is conservative in the active stage, and surgical in the dormant and fibrotic stages.
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Uvod

Gynekomastie je zvétSeni muzského prsu na podkladé
hyperplazie mlécné Zlazy. Z historického hlediska se prvni
znamy popis pripisuje Galenovi. AZ do devatenactého sto-
leti nebyla gynekomastie kladena do vztahu s anatomicky-
mi a funkénimi poruchami gonad. V roce 1946 piesné de-
finoval histologickou stavbu gynekomastie Karsner a od-
d€lil pravou gynekomastii od pseudogynekomastie, jejimz
podkladem mitize byt podkozni tuk, zan€ty, tumory atd.
Gynekomastie neni samostatnou nozologickou jednotkou,
je symptomem provazejicim rtizné etiopatogeneticky roz-
dilné stavy. Prevalence gynekomastie u muzt mezi 17.-80.
rokem zivota je podle riznych studii az 40 %. Riist mlécné
Zlazy je tizen hormonalné€ u obou pohlavi. Hlavnimi hor-
mony kontrolujicimi tento proces jsou estrogeny. U muzi
jsou tfi obdobi, kdy zvySena expozice tkané mlécné zlazy
estrogentim je fyziologicka: v obdobi neonatalnim, v pu-
berté a ve stafi (10). Soucasné diagnostické zobrazovaci
metody, jako je ultrazvukové vySetfeni nebo mammogra-
fie, prekvapiveé prokazuji, ze drobna zvétSeni mlééné zlazy
se vyskytuji u muza ¢astéji, unikaji vSak klinickym pozoro-
vanim, napf. u hospitalizovanych pacientli prevalence gy-
nekomastie stoupa, udava se az v 60 % pripadi (9). V pro-
duktivnim véku jsou vSak estrogeny u muZzil secernovany
ve velmi malém mnozZstvi a jejich riistovy ucinek se v orga-
nizmu neuplatiuje. Vznik gynekomastie vzdy signalizuje
poruchu hormonalni sekrece na rtiznych regulac¢nich trov-

nich. V poslednich letech vyskyt telarché a gynekomastie
v civilizovanych zemich vyznamné stoupa, dosud vSak ne-
bylo podano jednoznac¢né vysvétleni tohoto trendu. Risto-
vé promocni faktory mohou byt spole¢né pro vznik benig-
niho i maligniho onemocnéni prsu. Pozornost a badani se
vénuje vztahiim genetické dispozice a vliviim vnéjsiho pro-
stredi, které zasahuji do endokrinniho fizeni a vyvolavaji
metabolické zmény (tzv. endokrinni disruptory). Studuje
se vliv zevnich podminek, zejména sloZek potravinového
fet€zce (anabolika, latky s estrogenni aktivitou - fytoestro-
geny), faktory chronického stresu a dalsi. Gynekomastie se
objevuje pii podavani nékterych 1ékli, znamy je napf. vliv
spironolaktonu, ale i moderni antihypertenziva jsou Cas-
tou pri¢inou hyperplazie prsu u muzi. Z hlediska psycho-
logického je gynekomastie vaznym problémem v kazdém
véku muze, zejména vSak v dospivani, miize byt pri¢inou
i socialni maladaptace. Terapie je konzerativni, pfi vCas-
ném zahajeni ucinna, v pripadé recidivujici gynekomastie
nebo jiz vyvinuté mlécné zlazy chirurgicka.

Histologie

Gynekomastie je charakterizovana epitelialni hyper-
plazii a hyperplazii periduktalniho stromatu prsni Zlazy
vlivem estrogentl. Stimulace ristu a vétveni tubulii mléc-
né zZlazy je provazeno proliferaci stromatu, infiltraci lymfo-
cyty, plazmatickymi bunkami a mononukleary. Vyvoj aci-
ntl je proti Zenské mlécné Zlaze nedokonaly. Jeho stupen
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kolisa podle stimulace hypofyzarnimi hormony, zejména
prolaktinem, dale progesteronem. Androgeny v dospélosti
jsou povazovany za hormony s antimammotropnim ucin-
kem. Pfi dlouhodobém pribéhu se proliferacni procesy
zpomaluji, dochazi ke kompletni hyalinni a fibrozni preme-
né tkané, tyto zmény jsou vsak jiz nezvratné. Endokrinni
pri¢ina hyperplazie tukového télesa mammy se neda jedno-
znacn€ prokazat. Zda se, Ze proliferace tukové tkdné je pri-
mo kontrolovana lokalnimi tkanovymi riistovymi faktory.

Priciny gynekomastie

a) hormonalni

b) receptorové

c) tkanové rustové faktory
d) zevni.

Estrogeny jsou tidicimi hormony v procesu rlistu prs-
ni Zlazy u obou pohlavi. U muzt se fyziologicky vyskytuji
v malém mnoZstvi. Pfirozenymi oponenty jsou androgeny.
Pokud dojde k nerovnovaze androgent : estrogenim, mu-
Ze se relativni Ci absolutni hyperestrinismus projevit u mu-
710 hyperplazii mlécné zlazy. Hlavnim zdrojem estrogent
u muzu jsou varlata. Nadledviny secernuji prekurzory, kte-
ré se extraglandularné konvertuji systémem aromataz na
estrogeny. NejvyznamnéjSim metabolitem nadledvinového
pltvodu je androstendion, konvertuje se v periferii na es-
tron. Zajistuje asi 5 % biologicky aktivniho estrogenu u mu-
ZU. Biologicka dostupnost estrogend a androgent je regu-
lovana voln€jsi vazbou na albuminy a siln€jsi na globuliny,
estrogeny samy zvysuji tvorbu SHBG (sex hormon binding
globulinu) v jatrech. Cilové tkan€ jsou vybaveny cytoplaz-
matickymi receptory pro androgeny, resp. estrogeny, které
jsou vlastnim efektorem hormonalniho ucinku. V nasi stu-
dii jsme prokazali v bioptickém materialu pfitomnost re-
ceptorli pro estrogeny, koncentrace nebyla ale vyznamné
zvysena. Rizeni vydeje hormont perifernimi zlazami je za-
jisténo hypotalamo-hypofyzarni regulacni osou.

Testosteron je v plazmé zdrojem estradiolu, tj. hlavniho
biologicky dostupného estrogenu. Plnych 20 % denni pro-
dukce u muzi je secernovano varlaty. Plazmaticka hladina
estradiolu nemusi vZdy reflektovat enzymovou tkanovou
aktivitu a tvorbu estradiolu in situ. Smér enzymové kon-
verze v tkanich So-redukci na dihydrotestosteron (DHT)
je ziskan silny androgen s ucinnosti na diferenciaci a vy-
voj sexualnich organti u muze, zajistujici virilizaci. Alter-
nativné mohou byt androgeny konvertovany na estroge-
ny u obou pohlavi aromatizaci v tkanich. Aromatazy jsou
hlavné v placenté, tukové tkani, mozku, kosti atd. Vékem
u muze dochazi ke snizovani hladiny testosteronu v plaz-
mé, zvySuje se plazmaticky estradiol jako vysledek zvySe-
ni enzymové aktivity aromataz ¢asto souvisejici se zmno-
Zenim tukové tkan€ ve stafri. Tyto fyziologické metabolic-
ké cesty zajiStuji kombinovany ucinek testosteronu, estro-
genll a dihydrotestosteronu. Varlata secernuji stonasobné
vysS§i koncentrace testosteronu neZzli estradiolu. Po stimu-
laci LH vSak miize sekrece estradiolu stoupnout, coz pod-
poruje odpovéd na stimulaci hCG. Tento fakt vysvétluje

zmény hladin androgent a estrogent za rtiznych patologic-
kych stavii, napf. u Klinefelterova syndromu, kde je hladi-
na LH zvySena. VSechny stavy vedouci k poruseni rovno-
vahy mezi androgeny a estrogeny jsou provazeny gyneko-
mastii, rovnéz genové defekty, poruchy funkce androgen-
niho receptoru vrozené (napf. ovotestes) ¢i ziskané mohou
v disledku hormonalni nerovnovahy vést ke stimulaci ris-
tu mlécné zlazy.

Fyziologicky se vyssi hladiny estrogent u muzua vysky-
tuji ve 3 obdobich: neonataln€, v puberté a v seniu. Role
estrogend neni jesSté zcela prostudovana. Jak ukazuji no-
vé studie, je to zejména obdobi puberty, kde diilezitou roli
maji pfi stimulaci rastu, v iniciaci a regulaci vydeje hypot-
halamickych gonadoliberinii. Estrogeny maji v pubert€ ty-
pickou epizodickou sekreci, ucinek v perifernich tkanich
neni jeSté plné oponovan androgeny. Spolu s celou fadou
hypofyzarnich hormont (GH, PRL, LH, FSH) a autokrin-
nich rastovych faktord (IGF 1) a dalSich hormoni (inzu-
lin, tyreoidalni, nadledvinové hormony) jsou v uzkém vzta-
hu k fyziologickému vyvoji mlécné zlazy.

Regulacnim faktorem hormonalniho ucinku je vazba
na globuliny (SHBG). V seniu je tvorba SHBG v jatrech
vys$$i, coZ je pricinou vyssi vazby androgend a relativniho
hyperestrinizmu. Tato nerovnovaha mtiZe byt prohloubena
jesté vlivem dalSich patologickych stavii nebo 1ékt. Tvor-
ba testosteronu varlaty byva zachovana do pozdniho véku
(5). Ve vysokém stafi se vS§ak mtliZe snizit citlivost recepto-
ru pro androgeny, coz se vysvétluje degenerativnimi zmé-
nami proteinovych struktur.

Déleni gynekomastie

Gynekomastie pravd je hyperplazie mlééné Zlazy. Mlze
jit o proces jednostranny i oboustranny. Velikost gyneko-
mastie je od subareolarniho zdureni mlé¢né zlazy az do ve-
likosti divéich prsou. Pseudogynekomastii nazyvame zvét-
Seni v oblasti mamy jinym procesem. Nejcastéji se jedna
o tukova depozita (lipomastie), zanéty, nadory.

Aktivni (floridni) gynekomastie je charakterizovana zdu-
fenim a bolesti prsu, galaktorea nebyva pritomna. Floridni
stadium muZe byt i poCinajicim pfiznakem nadorového ri-
stu. Gynekomastie inaktivni neni jiZ provazena bolesti (mas-
todynii), tkan je jiz fibrozni, zmény jsou nezvratné.

Diagnostika

Pfi vzniku gynekomastie je vZdy nutné peclivé hodnotit
anamnestické udaje vztahujici se k neonatalnimu vyvoji, di-
lezitym udajem je kryptorchizmus, opozdény vyvoj v puber-
t€, jina onemocnéni, 1éky, aktinoterapie, stravovaci navyky,
zmény v Zivotnim nebo stravovacim rezimu, hubnuti, cvice-
ni (fit centra!), abuizus anabolik, psychotropnich latek (ma-
rihuana), alkoholu. Dulezity je i udaj o praci, zaméstnani,
styku s toxickymi latkami a podobné. Objektivnim vySetfe-
nim orienta¢né hodnotime podkozni tukovou vrstvu, celko-
vy habitus, palpacni velikost a citlivost tkané prsu, popf. se-
kreci. Zobrazovaci metody, zejména ultrazvukové vySetieni,
velmi spolehlivé urci velikost a charakter tkané€ prsni zlazy,
pomeér tukové slozky, aktivni fazi mize odlisit od fibrézniho
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stadia. Soucasti ultrazvukového vysetfovaciho programu by
mélo byt i orientac¢ni vySetieni varlat k vylouceni struktural-
nich a cévnich (varikokéla) zmén. Mammografii je mozno
doplnit k upfesnéni nalezu, zejména pri podezieni na tumor
(7). Laboratorni vySetfeni zaméfime na stanoveni androge-
nt a estrogenti, LH, FSH a SHBG. Pri podezieni na adre-
nalni enzymové bloky doplnime stanoveni 17-hydroxypro-
gesteronu (17-OHP ), dehydroepiandrosteronu (DHEA), di-
hydrotestosteronu (DHT). U hypergonadotropniho hypogo-
nadizmu doplnime vySetieni geneticke.

Fyziologicka gynekomastie

Zdureni mlécnych Zlaz u novorozencii je vyvolano pfi-
tomnosti mat¢inych estrogentl, samo odezni. U chlapct se
gynekomastie objevuje nejcastéji v casném obdobi puberty
kolem 12 let, ale i pozdé&ji. Je provazena bolesti a napétim
ve zlaze. V puberté je estradiol secernovan epizodicky, ze-
jména ve spanku. Zdrojem estradiolu jsou gonady, podil es-
trogenti nadledvinového ptivodu se zvySuje pii obezit€, tu-
kova tkan je mohutnym zdrojem estrogenti. Konverze pre-
kurzorQ na estrogeny probiha i v mlécné Zlaze samé.

Gynekomastie v seniu je vysledkem zmény metabo-
lické a funkéni aktivity tkani. Teprve po 70. roku véku
je mozné prokazat snizeni biologické aktivity testostero-
nu jeho vyssi vazbou na SHBG. Udava se zvyseni aktivi-
ty perifernich aromataz, celkové snizeni poméru andro-
gend : estrogentim a snizeni cirkadianni rytmicity plaz-
matické hladiny testosteronu. Sekrece LH se zvysuje, od-
povéd varlat na tyto stimuly vSak klesa. Hladina prolakti-
nu (PRL) stoupa a spolu s relativnim hyperestrinizmem
je vyznamnym faktorem ve vzniku senilni gynekomastie.
Dalsimi Ciniteli v metabolickém procesu jsou vaskularni
zmény v CNS s negativnim vlivem na fizeni vydeje a ryt-
micity hypotalamickych liberini a hypofyzarni funkce.
Soucasné poruchy funkce diilezitych parenchymatéznich
organt (srdce, jatra, ledviny) vedou k farmakologické 1é¢-
bé. Dasledkem mitiZe byt ovlivnéni tvorby nebo vazby an-
drogent se snizenim jejich biologické aktivity. Riziko-
vym faktorem je obezita.

Patologicka gynekomastie

Patologické stavy vedouci ke snizeni tvorby nebo ucin-
ku testosteronu, poruse poméru androgend : estrogentim
nebo zvySeny prijem exogennich estrogentl v potravé, 1éky,
toxické latky, abuzus nékterych psychotropné pilisobicich
latek apod. mohou vést ke gynekomastii.

Snizeni nebo porucha tvorby testosteronu: naptiklad kon-
genitalni anorchie, kryptorchizmus, hypergonadotropni
hypogonadizmus, syndrom rezistence na androgeny, Rei-
fensteintiv syndrom (receptorové poruchy).

Enzymové bloky nadledvin: gynekomastie je nejCastéj-
§i pfiznak u bloku 3f-steroid-dehydrogenazy a 17B-hyd-
roxysteroidehydrogenazy. Pfi kompletnim bloku je jiz po-
rusena virilizace muzského embrya. Inkompletni blok se
miize manifestovat pfi nastupujici puberté napf. gyneko-
mastii. Navic mize byt zvySena aromatizace prekurzort
androgent (androstendionu) v periferii.

Zdnety varlat jsou nejCastéjSi pricinou jejich atrofie.
Tvorba testosteronu Leydigovymi bunkami klesa, estroge-
ny se tvofi extraglandularni aromatizaci. Zvysuje se nerov-
novaha mezi androgeny a estrogeny. Podobné zmény jsou
i disledkem traumatického poskozeni varlat nebo po chi-
rurgické kastraci, po ozareni varlat.

Atrofie varlat se vyskytuje u neurologickych onemocné-
ni patefe, michy a jinych neuropatii. Rendlni selhdni a ze-
jména zavedeni pravidelného dialyza¢niho programu ve-
de k vyvoji gynekomastie. Pfiina je komplexni, jak toxic-
ky vliv metabolickych zmén na fizeni gonadalni funkce,
tak na tvorbu androgenti samotnych a spermiogenezu. Di-
sociace LH/FSH je spojena s teorii vys$si hladiny inhibi-
nu. Soucasn€ vyssi prolaktin, suprimovatelny bromokryp-
tinem, prohlubuje hormonalni nerovnovahu.

Tumory jsou Casto zdrojem estrogenni sekrece nebo ek-
topické gonadotropni stimulace. Hormonalné aktivni mo-
hou byt nadory tkané varlat (tumor Leydigovych bunék,
Sertolliho bunék) nebo zarodecné tkan€ (embryonalni kar-
cinom, choriokarcinom, teratomy), nadory nadledviny (fe-
minizujici karcinom) ¢i benigni formy adrenalni hyperpla-
zie (enzymové bloky). Napfiklad bronchogenni karcinom
muze produkovat hCG, ktery vede ke zvySeni tvorby estro-
genl a gynekomastii.

Onemocnéni jater (cirhdza, karcinom ) je provazeno
metabolickymi projevy hyperestrinizmu jako zvySeni tvor-
by SHBG, snizeni odbouravani estrogent, stimulaci peri-
ferni aromatizace. Tzv. syndrom ,,druhé puberty”, rovnéz na-
zyvany syndromem realimentace, je soubor zmén u dlou-
hodobé hladovéjicich nebo stradajicich lidi. Po pfechod-
ném utlumu gonadotropni sekrece dochazi k obnové re-
gulacni hypotalamo-hypofyzo-gonadalni funkce (tzv. re-
bound fenomen). Aktivuje se tvorba steroidl a jejich aro-
matizace v perifernich tkanich zvySuje podil estrogenu
v cirkulaci, vznika gynekomastie. ZvySena extraglandular-
ni aromatizace je u genovych poruch a nebo mutaci genu
pro enzymy. Tyto poruchy jsou vzacné.

Léky

Rada 1ékéi ma vliv na hormonalni sekreci nebo vede
k ovlivnéni hormonalniho u¢inku na urovni receptoru. Gyne-
komastie vznika po piimé aplikaci estrogenti IéCebné (psychi-
atrické nebo urologické indikace), ndhodné v kosmetickych
pripravcich, ve vyrobé 1é¢iv. Podobnou aktivitu vykazuje digi-
talis, jehoZ molekula ma steroidni zaklad. Naopak antiandro-
genni vlastnosti ma spirolakton, cimetidin inhibuje katabo-
lizmus estradiolu. Léky s antiandrogennimi vlastnostmi (cy-
proteronacetat, flutamid) blokuji vazbu testosteronu na recep-
tor. Antiandrogenné nebo antigonadotropné ptisobi néktera
synteticka anabolika. Toxicky plsobi na varlata cytostatika,
ketokonazol, imidazol a dalsi. Ne prili§ jasnym mechaniz-
mem vznika gynekomastie pii [€Cbé penicilaminem, blokato-
ry kalciovych kanalt, kaptoprilem, benzodiazepiny a jinymi.
U nékterych farmak se predpoklada centralni pisobeni s vli-
vem na zvySeni vydeje prolaktinu.

Navykové litky a drogy. UGinek nékterych psychotropné
pusobicich latek, jako je marihuana, pisobi rovnéz centralné,
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zvysuje hladinu prolaktinu. Marihuana prokazatelné€ ptisobi
i na tkan prsu a ve vysokém procentu zptisobuje gynekomas-
tii (3). Gynekomastie se ve vysokém procentu objevuje u ku-
fakt marihuany asi po pil roce, ¢asto vymizi pfi pferuSeni
aplikace drogy. Heroin, podobn€ jako amfetamin, vede k ak-
tivaci adrenalni funkce, pfi soucasné toxicke blokadeé testiku-
larni steroidogeneze dochazi k nepoméru androgent a estro-
genu. Tématem dosud neuzavienym je vliv tak zvanych civili-
zaCnich faktort na vznik gynekomastie. Zasahem ¢lovéka je
porusen prirozeny sezonni vyskyt estrogent napi. v potravi-
novém fetézci. Zkouma se vliv fytoestrogent, obsazenych ze-
jména v rostlinné stravé (soja, lusténiny, semena aj.) a antian-
drogent, jejich vliv na vznik gynekomastie. V asijské popula-
ci, kde konzumace rostlinnych sojovych estrogenii (izoflavo-
nll) je prirozené vysoka, neni ale vyskyt gynekomastie castéj-
§i. Rizné chemické primési pfi zpracovani potravin nebo jiz
pfimo v zeméd€lské prvovyrobé mohou ovliviiovat metaboliz-
mus €i tvorbu hormonti u ¢lovéka (1, 12).

Gynekomastie a karcinom prsu

Karcinom prsu u muzi je vzacné onemocnéni. Gyne-
komastie neni povazovana primo za prekancerdzu. Je vSak
znama souvislost vyssi expozice tkan€ mammy estrogentim
s CastéjSim vznikem karcinomu prsu napiiklad u muzi
s Klinefelterovym syndromem (11). I kdyzZ je toto riziko ma-
1€, musime vzit v uvahu fakt, Ze gynekomastie se mize vy-
vinout jako dusledek zvysené expozice estrogenim Ci jinym
latkam v Zivotnim prostredi, kdy je ¢lovék dlouhodobé vy-
staven ruznym podprahovym koncentracim nepoznanych
hormonalnich substanci. Takto kontaminové prostredi vede
primo ¢i nepiimo ke zvyseni rizika maligniho zvratu prsni
Zlazy. Vyskyt karcinomu mammy u muzui s gynekomastii je
vyznamneé nizsi nez vyskyt karcinomu prsu u Zen (8).

Lécba
Ve stadiu aktivni gynekomastie je vhodna medika-
mentozni lécba, naopak ve stadiu fibrozni prestavby je

Literatura

1. Brody SA, Winters J, Down MA, et al. An epidemic of gynecomastia among Haiti-
an refugees: possible exposure to anti-androgen. Endocr Soc Abstr 1983: 724.

2. Dershaw DD. Male mammography. AJR 1986; 146: 127-131.

3. Harmon JW, Aliapoulios MA. Marijuana-induced gynecomastia: clinical and
laboratory experience. Surg Forum 1974; 25: 423-425.

4. Heresova J, Hampl R, Kuska L, Starka L. Podavani nandrolondekanoatu ne-
mocnym s gynekomastii. CLK 1981; 120: 1602-1605.

5. Heresova J, Hampl R, Starka L. Gynekomastie Avicenum-Praha 1991.

6. Heresova J, Hampl R, Starka L. Nase zkuSenosti s podavanim tamoxifenu
nemocnym s gynekomastii. Cs Pediatr 1984; 39: 411-413.

7. Jackson VP, Gilmore RL. Male breast carcinoma and gynecomastia: compari-
son of mammography with sonography. Radiology 1986; 149: 533-536.

volen chirurgicky pfistup. Ve floridnim pocate¢nim sta-
diu s mastodynii aplikujeme kratkodobé anabolikum.
Osvédcila se parenteralni aplikace nandrolonovych de-
rivatl (4). Vhodny je nandrolonfenylpropionat s kratko-
dobym ucinkem, do ustupu bolesti. Nandrolon undeka-
noat ma asi mési¢ni piisobeni. Danazol se v této indika-
ci pro dlouhodoby utlum gonadotropni sekrece nedopo-
rucuje. Nejvice se podavaji - v kombinaci s anaboliky -
antiestrogeny (tamoxifen) pro své lokalni ucinky na urov-
ni estrogenniho receptoru a pro zlepSeni steroidogene-
ze cestou ovlivnéni hypotalamo-hypofyzo-gonadalni osy.
Lécba nema komplikace, estrogenni vlastnosti tamoxife-
nu se u muzi jinak negativné neuplatnuji. ZvySenou kont-
rolu vyzZaduji pacienti s varixy a event. hypertenzi. Hyper-
prolaktinémii 1é¢ime ergolinovymi derivaty, v etiopatoge-
nezi gynekomastie u starSich muza s rizikem hyperplazie
prostaty je tamoxifen 1ékem prvni volby (6). U pacientd
s hypogonadizmem zavedeme substituc¢ni 1€é¢bu androge-
ny, volime prepraty s nizkou konverzi na estrogeny. V se-
niu je gynekomastie ¢asto polékova, staci prerusit poda-
vani vyvolavajici latky (13). Recidivy gynekomastie nebo
mastodynie v pubert€ nebyvaji Casté, vzdy patrame po ge-
netické odchylce nebo toxické pfi¢in€ (marihuana), vy-
lou¢ime event. nadorovy proces. Patrame i po eventual-
nich stravovacich zvycich, navstévach fit center (anabo-
lika). U starych pacientil s recidivujici gynekomastii po-
dame opakovang¢ i kratkodobé tamoxifen v doporucenych
davkach do ustupu obtizi. Podavani blokatord aromatiza-
ce v této indikaci nema vyznamné lepsSi ucinek, bé€zné se
v klinické praxi nepouziva.

Chirurgicky pristup volime u inaktivni, jiz fibrozni
formy gynekomastie tam, kde plsobi pacientovi psychic-
ké obtize. Pfed planovanou plastickou upravou doporu-
¢ujeme u obéznich jedinct redukci hmotnosti pro zZada-
ny kosmeticky efekt. Nov€jSim pristupem je metoda li-
posukce.
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