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12.1	 Einleitung

Diagnostik und Therapie von Krankheiten der Brustdrüsen und umgebender 
Strukturen beim Mann gehören zu den Aufgabengebieten der Andrologie, die 
Untersuchung der männlichen Brust sollte jedoch auch im Rahmen der allge-
meinärztlichen oder internistischen Versorgung ausreichende Beachtung finden.

Zu dem Organkomplex der Brust gehören die pigmentierte Brustwarze mit freien 
Talgdrüsen, der pigmentierte und behaarte Warzenhof mit apokrinen Drüsen sowie 
der Drüsenkörper, der in den verschiedenen Altersabschnitten hormonell gesteuert 
Wachstums- und Ruhephasen unterliegt (Schreiber et al. 2005). Bei der häufig vor-
kommenden Vergrößerung der Brust bzw. des Brustdrüsenkörpers, der Gynäkomas-
tie, suchen junge Männer vor allem aufgrund des belastenden körperlichen Erschei-
nungsbildes ärztlichen Rat, ältere Männer dagegen aus der Sorge heraus, eine bös-
artige Erkrankung zu haben (Khan u. Blamey 2003). In der Tat stellt das virile Mam-
makarzinom die wichtigste Differenzialdiagnose der Gynäkomastie dar. Mamille 
und Areola können andererseits Manifestationsort entzündlicher Dermatosen sowie 
benigner und maligner Tumoren der Haut und Hautanhangsgebilde sein. Schließ-
lich sind als harmlose Fehlbildungen überzählige Mamillen (Polythelie) und Drüsen-
körper (Polymastie) abzugrenzen, die mit einer Häufigkeit von 1–2% bei beiden Ge-
schlechtern auftreten (Bork 1995). Sie finden sich entweder als „akzessorisches“ Brust-
gewebe auf der sog. Milchleiste, dem embryonalen Entstehungsort, oder versprengt 
„aberrierend“. 

❱❱❱
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12.2	 Gynäkomastie

12.2.1	 Definition

Bei der Gynäkomastie handelt es sich um eine tastbare, uni- oder bilaterale, in einigen 
Fällen schmerzhafte Vergrößerung des männlichen Brustdrüsenkörpers. Von der sog. 
echten Gynäkomastie wird die Vergrößerung der männlichen Brust durch eine Ver-
mehrung des Fettgewebes (Lipomastie) oder einen benignen Tumor als Pseudogynäko-
mastie abgegrenzt (Schreiber et al. 2005; Braunstein 2007). Aufgrund der klinisch oft 
schwierigen Differenzierung, insbesondere zwischen echter Gynäkomastie und Li-
pomastie, wird von einigen Autoren die Vergrößerung der männlichen Brust insge-
samt als Gynäkomastie bezeichnet und ein „lump type“ (umschriebener retro-areo-
lärer Knoten) von einem „fatty type“ (diffuse Vermehrung des Fettgewebes) unter-
schieden (Khan u. Blamey 2003; Krause 2006). 

12.2.2	 Ätiopathogenese

Wachstum und Differenzierung des Brustdrüsengewebes beim Mann wird durch Öst-
radiol über Östrogenrezeptoren stimuliert, während Testosteron über den Androgen-
rezeptor eine inhibierende Wirkung entfaltet (Mathur u. Braunstein 1997). Der Gy-
näkomastie als klinischem Leitsymptom liegt somit eine gestörte Balance zwischen 
Androgen- und Östrogenangebot bzw. -wirkung zugrunde, die vielfältige Ursachen 
haben kann (Carlson 2011; s. Tab. 1 u. 2). Darüber hinaus werden lokale Faktoren wie 
z.B. hypersensitives Brustgewebe beschrieben. 

Tab. 1	 Pathophysiologie der Gynäkomastie

vermehrte Östrogenwirkung
nn Aromatisierung von Praekursoren
nn Verdrängung aus SHBG-Bindung
nn vermehrte Synthese (endogen) 
nn vermehrte Aufnahme (exogen)

verminderte Androgenwirkung
nn erniedrigte freie Androgene
nn verminderte Bindung an/Verdrängung vom Androgenrezeptor
nn angeborene Androgenrezeptordefekte

hypersensitives Brustgewebe

In bestimmten Lebensabschnitten – im Neugeborenenalter, in der Pubertät und im 
Senium – ist die Gynäkomastie als physiologisch anzusehen. Bei ca. der Hälfte der 
Patienten mit einer pathologischen Gynäkomastie bleibt die Ursache unklar (idiopa-
thische Gynäkomastie).

Die Gynäkomastie ist ein Leitsymptom mit vielfältigen Ursachen.❱❱❱
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12.2.3	 Prävalenz

Die Häufigkeitsangaben zu verschiedenen Formen der Gynäkomastie differieren 
stark, möglicherweise vor dem Hintergrund methodischer Probleme in der Erfassung 
und Klassifikation (Schreiber et al. 2005). Im Neugeborenenalter findet man bei bis 
zu 90% der Jungen eine harmlose und rasch reversible Gynäkomastie, die Prävalenz 
in der Pubertät wird mit 40–70% angegeben (Kauf 1998; Kumanov et al. 2007). In der 
erwachsenen männlichen Bevölkerung wird eine Häufigkeit von 30–60% berichtet, 
wobei im Senium mit der höchsten Prävalenz zu rechnen ist (Niewöhner u. Nuttal 
1984; Braunstein 2007). 

12.2.4	 Klinik und Diagnostik

Zur Objektivierung einer Gynäkomastie wurden verschiedene Maße vorgeschlagen: 
nn Die im Palpationsbefund zu erhebende Dicke einer horizontalen Hautfalte unter 

Einschluss der Brustwarze (pathologisch > 2 cm, bei adipösen Männern > 3 cm), 
nn alternativ der Durchmesser des Brustwarzenhofes (pathologisch > 3 cm) (Krau-

se 2006). 

Tab. 2	 Pathologische Formen der Gynäkomastie

„idiopathische“ Gynäkomastie

persistierende Pubertäts-Gynäkomastie

familiäre Gynäkomastie unklarer Genese

Allgemeinerkrankungen
nn Niereninsuffizienz, Leberzirrhose, Unterernährung sowie Gewichtszunahme nach Unterernährung, AIDS

Erkrankungen mit primär endokriner Komponente
nn Hyperthyreose
nn Hyperprolaktinämie
nn Hypogonadismus (hypo‑, hypergonadotrop)

endokrin aktive Tumoren
nn maligne Hodentumoren (Keimzelltumoren)
nn Leydig‑, Sertoli-Zelltumoren
nn Nebennierenrindentumor
nn ektope hCG-Produktion durch maligne Tumoren (z.B. Lunge, Leber, Niere)

Hormonentzug beim fortgeschrittenen Prostatakarzinom

Medikamente (Bsp.)
nn Sexualhormone und ihre Modulatoren (Androgene, androgen-anabole Steroide, Östrogene, HCG, 

5-α-Reduktase-Inhibitoren, Ketokonazol, Spironolacton etc.)
nn Kardiaka (ACE-Hemmer, Ca-Antagonisten, Digoxin, Reserpin etc.)
nn H2-Blocker (Cimetidin, Ranitidin)
nn Chemotherapeutika (Alkylantien, Methotrexat, Vinca-Alkaloide etc.)
nn psychoaktive Substanzen (Phenytoin, Amphetamin, Haloperidol, Benzodiazepine, Antidepressiva etc.)
nn Antibiotika, antivirale Substanzen (Isoniazid, Metronidazol, Zidovudin etc.)

Kosmetika mit östrogenartig wirksamen Inhaltsstoffen (z.B. Lavendel, Teebaumöl)

Rauschmittel
nn Cannabis (Marihuana, Haschisch), Heroin u.a.
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Die genannten Werte sind allerdings weder als klinische „Thresholds“ allgemein ak-
zeptiert noch altersdifferenziert. Eine qualitative Stadieneinteilung der Brustvergrö-
ßerung kann in der Praxis sehr einfach anhand der eigentlich zur Beurteilung der 
Pubertätsentwicklung bei Mädchen etablierten Tanner-Stadien erfolgen (s. Abb. 1). 

Klinisch imponiert die Gynäkomastie als ein- oder beidseitige Vergrößerung der 
Brustwarze und des Warzenhofes einschließlich eines in Strängen tastbaren, z.T. 
dolenten Drüsenkörpers (s. Abb. 2a-d). Das zunächst proliferative Brustdrüsenwachs-
tum (reversibel) kann im Verlauf in ein Stadium der Fibrosierung (irreversibel) über-
gehen, was in der Regel nach einer Bestandsdauer von mehr als einem Jahr geschieht.

Die wichtigste Differenzialdiagnose einer Gynäkomastie, insbesondere bei der 
einseitigen Lokalisation, ist das Mammakarzinom. !

Abb. 1	 Stadieneinteilung der Gynäkomastie, I = kein Drüsenkörper tastbar, II = Warzenhof vergrößert, 
Drüse vorgewölbt, III = Drüsenkörper größer als Warzenhof, IV = solider Drüsenkörper, 
V = entspricht weiblicher Brust (Abbildung nach Michal Komorniczak (Polen); Creative 
Commons-Lizenz Namensnennung-Weitergabe unter gleichen Bedingungen 3.0 Unported, 
http://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de)

http://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de
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Abzugrenzen sind darüber hinaus:
nn Fibrosen, Zysten
nn Entzündungsreaktionen
nn Traumata mit Hämatombildung
nn Tumoren und Metastasen
nn venöse oder lymphatische Abflussstörungen (Karzinome benachbarter 

Organe, Struma, Lymphome)

Das diagnostische Vorgehen bei Gynäkomastie sollte individuell nach der speziellen 
Anamnese und richtungweisenden Befunden abgestimmt werden (Schreiber et al. 
2005; Braunstein 2007; Carlson 2011). Eine schmerzfreie, bereits länger bestehende, 
eher als Zufallsbefund entdeckte, evtl. im typischen Alter auftretende oder sicher als 
persistierendes pubertäts-assoziiertes Geschehen einzuordnende Gynäkomastie 
macht eine intensive Diagnostik nicht zwingend erforderlich. Die abgestufte Diag-
nostik bei pathologischen Formen der Gynäkomastie ist in Tabelle 3 dargestellt. 

In der bildgebenden Diagnostik hat die sonografische Darstellung der Gynäkomastie 
Priorität: Es finden sich weitgehend uncharakteristische Befunde, allerdings lassen 
sich der Drüsenkörper vom Fettgewebe abgrenzen und evtl. Zysten oder Verkalkungen 
erfassen. Aussagen zur Dignität sind nicht immer möglich. Eine Mammografie ist 
im Verdachtsfall auf einen malignen Tumor oder bei sonstigen sonografisch unklaren 
Befunden angezeigt. Zur Beurteilung der Dignität in der bildgebenden Diagnostik 
kann das vom American College of Radiology (2003) empfohlene System BI-RADS™ 
(Breast Imaging – Reporting And Data System) herangezogen werden (s. Tab. 4).

 a	  b	

 c	  d	

Abb. 2 a–d	 Klinik der Gynäkomastie, a: pubertätsassoziierte Gynäkomastie bei 16-jährigem 
Jugendlichen mit Adipositas; b: idiopathische Gynäkomastie bei 36-jährigem Mann; 
c: diskrete unilaterale Gynäkomastie links bei Leydig-Zelltumor, 45-jähriger Patient; 
d: medikamentös induzierte Gynäkomastie bei 82-jährigem Patienten mit koronarer 
Herzkrankheit (Einnahme von Spironolacton)
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Tab. 4	 BI-RADS™ (Breast Imaging-Reporting And Data System): Kategorien der Dignitätsbeurteilung 
mammografischer, sonografischer und MRT-Befunde

0 Untersuchung unvollständig

1 unauffällig

2 gutartig

3 unklar – eher gutartig – kontrollbedürftig

4 unklar – suspekt – abklärungsbedürftig

4a wenig suspekt

4b intermediär

4c höhergradig suspekt

5 karzinomverdächtig

6 gesichertes Karzinom

Palpation und Sonografie des Skrotalinhalts zum Ausschluss eines Hoden
tumors sind bei der Abklärung einer Gynäkomastie obligat.!

Tab. 3	 Diagnostisches Vorgehen bei Gynäkomastie

Anamnese
nn aktuelle Beschwerden? Beginn und Verlauf? Berührungsempfindlichkeit/Schmerzen? Galaktorrhoe?
nn Pubertätsentwicklung? Pubertäts-assoziierte Gynäkomastie?
nn Gewichtsentwicklung?
nn Pharmaka? Lifestyle-Medikamente? Drogen? Gebrauch ätherischer Öle (z.B. Lavendelöl oder Teebaumöl)? 

Anwendung transdermaler Östrogene bei der Partnerin?
nn Symptome eines Androgenmangels? Vita sexualis?
nn Allgemeinerkrankungen, Infektionen (HIV-Status)?
nn Familienanamnese: Mammakarzinome? Hodentumoren?

Klinik
nn Allgemeinstatus, Lokalbefund (möglichst Fotodokumentation), akzessorisches/aberrierendes Brust

gewebe, andrologischer Genitalbefund, Lymphknotenstatus

bildgebende Diagnostik
nn Mamma-Sonografie (mind. 7,5 MHz Schallkopf); Hoden-Sonografie!
nn Optional: Mammografie, Röntgen-Thorax, MRT Hypophyse, Sonografie/CT Nebennieren, Leber

Labor
nn Gesamttestosteron und SHBG, LH, FSH, Prolaktin, Estradiol
nn erweiterte Labordiagnostik: HCG, AFP; fT3, fT4, TSH; DHEAS, Androstendion, Cortisol; Leber- und 

Nierenfunktionsparameter; Chromosomen-Analyse; HIV-Serologie

histologische Klärung bei V.a. Neoplasie
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12.2.5	 Therapie

Bei der Therapieplanung ist zu berücksichtigen, dass nicht jede Gynäkomastie 
behandelt werden muss. Insbesondere während der Pubertät ist zunächst ein 
abwartendes Verhalten angezeigt, da mit einer hohen Spontanremissionsrate 
zu rechnen ist. 

Die Behandlung der pathologischen Formen einer Gynäkomastie zielt – sofern mög-
lich – auf die Ausschaltung kausaler Faktoren in Abhängigkeit vom Ergebnis der Dia-
gnostik ab: 

nn Medikamente
nn Drogen
nn Behandlung eines endokrinen Hypogonadismus
nn Therapie eines Leydigzelltumors (selten) oder 
nn eines malignen Keimzelltumors des Hodens. 

Die Therapie der idiopathischen Gynäkomastie erfolgt in Abhängigkeit der Schmerz-
symptomatik und des Leidensdrucks des Patienten. Ein medikamentöser Therapie-
versuch ist vor allem in der proliferativen Phase zu erwägen (siehe Übersicht bei 
Schreiber et al. 2005).

Eine zugelassene medikamentöse Therapie der Gynäkomastie gibt es in Deutschland 
nicht. Studiendaten liegen vor allem für Tamoxifen vor. Das Präparat führte zu kom-
pletten oder zumindest partiellen Remissionen und Schmerzfreiheit (in der Praxis 
„off-label“ als Heilversuch, [10-]20 mg/über 3[-6] Monate). Für alternative Behand-
lungsansätze wie z.B. mit Clomifencitrat, Danazol, den Aromatasehemmern Testo-
lacton und Anastrazol oder auch die lokale Applikation von Dihydrotestosteron ist die 
Datenbasis sehr begrenzt. 

Bei länger als einem Jahr bestehender bereits fibrosierter Veränderung und entspre-
chendem Leidensdruck des Patienten besteht die Indikation für eine subkutane Mast-
ektomie und Liposuktion durch einen erfahrenen plastischen Chirurgen oder Seno-
logen (Fruhstorfer u. Malata 2003; Petty et al. 2010). Zuvor muss die Klärung der Kos-
tenübernahme erfolgen. Hier empfiehlt es sich, nach oben beschriebener Diagnostik 
und Befunddokumentation einen entsprechenden Bericht an den Medizinischen 
Dienst der zuständigen Krankenversicherung zu formulieren. 

Eine Sonderstellung nimmt die Behandlung der Gynäkomastie ein, die mit der the-
rapeutischen Androgen-Deprivation bei fortgeschrittenem Prostata-Karzinom auf-
tritt. Zum Einsatz kommen prophylatische Radiatio sowie Aromatasehemmer oder 
Tamoxifen (Dobs u. Darkes 2005; Carlson 2011). Hierbei scheint die tägliche Gabe von 
Tamoxifen die beste Wirkung zu entfalten (Bedognetti et al. 2010).

12.3	 Mammakarzinom

Männlicher Brustkrebs ist selten, stellt jedoch insbesondere bei einseitigen Befun-
den die wichtigste Differenzialdiagnose einer Gynäkomastie dar. Die Häufigkeit weist 

❱❱❱
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sowohl regionale als auch ethnisch bedingte Unterschiede auf, für Europa wird mit 
einer Inzidenz von ca. 1/100.000 pro Jahr gerechnet (Backe 2002; Fentiman et al. 2006). 
Daten aus den USA belegen einen Anstieg der Inzidenz des virilen Mammakarzinoms, 
das ca. 1% aller Brustkrebsfälle ausmacht, um über 25% in den letzten 25 Jahren (Gi-
ordano et al. 2004). Der Altersgipfel der Erkrankung liegt bei ca. 70 Jahren, wobei der 
Tumor oft erst im fortgeschrittenen Stadium festgestellt wird und damit eine schlech-
te Prognose hat (5-Jahres-Überlebensrate 40–65%). 

Die gezielte Anamnese kann Hinweise auf eine genetische Disposition geben. 

Ca. 20% der betroffenen Männer haben Verwandte ersten Grades, die ebenfalls an 
einem Mammakarzinom erkrankt sind. Autosomal dominant vererbbare Mutationen 
finden sich vor allem in den BRCA1- und -2-Genen, wobei BRCA-2-Genmutationen 
mit einem höheren Risiko assoziiert sind (Backe 2002; Fentiman et al. 2006). Bereits 
bei jungen Männern muss mit einer Erkrankung gerechnet werden. Weiterhin ge-
hen Androgenresistenzsyndrome, erbliche kolorektale Karzinome, das Cowden-Syn-
drom oder die familiäre Häufung von Ovarialkarzinomen mit einem erhöhten Risiko 
für ein viriles Mammakarzinom einher. Die Ergebnisse einer Reihe epidemiologi-
scher Studien weisen darauf hin, dass auch Patienten mit einem Klinefelter-Syndrom 
ein 20–50-fach höheres Risiko tragen, an einem Mammakarzinom zu erkranken 
(Brinton 2011). Inwieweit die Gynäkomastie an sich mit einem mäßig erhöhten Mam-
makarzinom-Risiko einhergeht, wird kontrovers diskutiert (Fentiman et al. 2006; 
Brinton et al. 2010). Am Beispiel einer Finasterid-induzierten Gynäkomastie wurde 
andererseits auf die Gefahr der Verschleierung eines virilen Mammakarzinoms hin-
gewiesen (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 2008).

Klinisch sind neben dem suspekten Palpationsbefund mit einem derben, meist 
schmerzlosen subareolären Infiltrat die Einbeziehung der Haut mit Retraktionen und 
„Apfelsinenschalenphänomen“ sowie eine sero-sanguinöse Sekretion aus der Ma-
mille wichtige Zeichen eines Mammakarzinoms, oft ist bei Diagnosestellung bereits 
eine axilläre Lymphknotenschwellung nachweisbar, in späteren Stadien treten ul-
zerierende Knoten auf (Fentiman et al. 2006). Der häufigste Tumortyp ist das inva-
siv-duktale Mammakarzinom. Ekzem-ähnliche Veränderungen der Areola infolge 
der epidermalen Ausbreitung eines intraduktalen Karzinoms (M. Paget) sind beim 
Mann allerdings selten. Ebenso wie beim weiblichen Mammakarzinom kann es zu 
einer regionalen Ausbreitung mit lentikulären Hautmetastasen sowie Erysipelas car-
cinomatosum (flächenhafte Entzündung und Infiltraion der Haut infolge des Befalls 
der Lymphgefäße) kommen.

In allen Verdachtsfällen ist die Durchführung einer Mammasonografie und Mammo-
grafie zu fordern, das weitere Procedere umfasst neben der histologischen Abklärung 
die bildgebende Diagnostik zum Ausschluss einer Metastasierung. Die Therapie um-
fasst ebenso wie bei der Frau chirurgische Maßnahmen (Mastektomie, ggf. axilläre 
Lymphknoten-Dissektion), Radiatio, adjuvante Chemotherapie sowie die Gabe von 
Antiöstrogenen bei rezeptorpositiven Tumoren (Fentiman et al. 2006).

❱❱❱
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12.4	 Hautkrankheiten

12.4.1	 Entzündliche Dermatosen

Mamille und Areola sind Manifestationsort entzündlicher Dermatosen, insbesonde-
re bei disseminiertem bzw. generalisiertem Befall des Integuments (Bork 1995). Als 
lokalisierte Entzündungsreaktion tritt das Mamillenekzem mit Juckreiz, Rötung, 
Erosionen und Schwellung auf, nicht selten im Verlauf chronisch-rezidivierend. Zu-
meist liegt eine atopische Dermatitis zugrunde, aber auch allergische Kontaktreak-
tionen können Mamille und Areola betreffen. Als sehr seltene Differenzialdiagnose 
ist ein M. Paget zu beachten (s. Kap. II.12.3). Iatrogene Formen des Mamillenekzems 
bzw. einer Mastitis treten infolge von Brustwarzen-Piercings, Tätowierungen oder 
anderen Manipulationen auf. 

Von der Gynäkomastie differenzialdiagnostisch abzugrenzen ist die Lymphadenosis 
cutis benigna, ein B-Zell-Pseudolymphom der Haut. Häufig stellt eine Infektion mit 
Borrelia burgdorferi nach Zeckenstich die Ursache dar (Borrelienlymphozytom; Gissler 
u. Heiniger 2002), aber auch Stiche anderer Insekten, Impfungen oder die o.g. trau-
matischen Faktoren kommen als Auslöser in Betracht. 

Eine sog. nävoide Hyperkeratose kann z.B. im Rahmen von Ichthyosen auftreten; es 
finden sich Hyperkeratosen mit Hyperpigmentierung uni- oder meist bilateral an 
den Mamillen, die auf Areolae und umliegende Haut übergreifen können (Kubota et 
al. 2000).

12.4.2	 Tumoren der Haut und Hautanhangsgebilde

Eine seltene, nicht therapiebedürftige Veränderung stellt die Talgdrüsenhyperplasie 
der Areola dar (Krisp u. Krause 2003). Darüber hinaus können zahlreiche benigne und 
maligne Tumoren der Haut und Hautanhangsgebilde im Bereich der männlichen 
Brust auftreten. Zu den wichtigsten epithelialen Tumoren zählen harmlose sebor-
rhoische Keratosen, epidermale Nävi, aber auch Basalzellkarzinome. Bei den mela-
nozytären Tumoren sind benigne Nävuszellnävi vom malignen Melanom abzugren-
zen. Schließlich treten auch im Bereich der Brust Fibrome und andere mesenchyma-
le oder gefäßassoziierte Tumoren auf (Bork 1995). Stets ist das Mammakarzinom als 
Differenzialdiagnose zu beachten. 
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