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 ژنیکوماستی

 *عبدالحمید شریفیان دکتر

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

کلیدي اژهو کوماستی، جراحی،  :هاي  لیپوساکشنژنی

 و هدف هزمین
ژنیکوماستی بزرگ شدن خوش خیم بافت غددي سینه 
مردان است که در اثر عدم تعادل فعالیت استروژن آزاد و 

 آید.ها بوجود میآندروژن
به gyne که از دو کلمه اي یونانی است ژنیکوماستی واژه

 به معنی سینه، درست شده است. mastosمعنی زن و 
در این بیماري افزایش بافت غددي سینه و تجمع چربی 

و  شود. این بیماري سبب بدشکلی ظاهريموضعی دیده می
روي اعتماد  شده و اثري منفی بر اختلالات روحی فرد مبتلا

ها بدون افزایش نهبه نفس بیماران دارد. در بیماران چاق سی
شوند که بافت غددي و فقط به سبب تجمع چربی بزرگ می

شود. ژنیکوماستی به این حالت ژنیکوماستی کاذب گفته می
کاذب و بزرگ شدن موقتی سینه نوزادان در اثر استروژن 
بالاي دوره حاملگی را نباید به عنوان ژنیکوماستی واقعی 

 تلقی نمود.
ولی در  ،% است50تا  30د شیوع کلی این بیماري حدو

یابد. این سه دوره عبارتند از: می سه دوره این میزان افزایش
 50درصد) و در سنین  50-60درصد)، بلوغ ( 60-90 نوزادي (

 درصد). 70تا  60سال ( 70تا 
ژنیکوماستی فیزیولوژیک در اثر افزایش نسبی، نسبت 

وجود وژن در دوران نوزادي و بلوغ به ردـروژن به آنـاست

 چکیده:

آید. ژنیکوماستی وجود میه واسطه تجمع چربی و پرولیفراسیون نسج غددي به ژنیکوماستی بزرگی پستان در مردان است که ب
آید: بلوغ، میان سالی و پیري. در این مقاله مروري، پاتوژنز، علل، ارزیابی بالینی بیماري شایعی است که در سه دوره سنی بوجود می

و درمان این بیماري بررسی خواهد شد. عدم تعادل هورمونی بین استروژن و آندروژن دلیل اصلی بروز این حالت است. از علل 
توان به عوامل فیزیولوژیک، اختلالات هورمونی، تومور غدد درون ریز، اختلالات غیر غددي، مصرف آورنده این حالت میبوجود 

 آمدن این حالت انجام داد.د در ارزیابی بالینی این بیماران باید بررسی دقیقی از نظر علت بوجو دارو و علل ناشناخته اشاره کرد.
: کاهش وزن، اطمینان بخشی به بیمار، درمان دارویی با تاموکسیفن و جراحی. لیپوساکشن و خارج درمان ژنیکوماستی عبارت است از

 ژنیکوماستی است. کردن بافت غددي پستان بهترین درمان انواع طول کشیده
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آید. در حالی که در دوران کهنسالی، ژنیکوماستی به علت می
کاهش میزان آندروژن، تجمع بافت چربی و افزایش فعالیت 

 آید.آروماتاز بوجود می
هاي سنی بوجود اگر ژنیکوماستی در خارج از این دوره

اي باشد و به همین دلیل تواند نشانگر مشکلی زمینهآید، می
 شود. بررسی باید کاملاً

آید و بزرگ شدن سینه مردان در هر سنی بوجود می
درصد  60تا  30 تواند یک طرفه یا دوطرفه باشد. تقریباًمی

وغ تجربه ـوماستی را در دوران بلـپسرها درجاتی از ژنیک
درصد از بالغین دچار این  30کنند و از این عده حدود می

مسن  حالت هستند. بیشترین میزان ژنیکوماستی در مردان
در این دسته از افراد میزان بروز ژنیکوماستی تا حدود  ،است

 درصد است. 65
زان بروز این ـدانیم که مینمی اًآر واقعآدر حال حاض

ته است یا خیر ـزایش یافـهاي قبل افاري نسبت به سالـبیم
روییدهاي آنابولیک و ـهاي اخیر مصرف استولی در دهه

یا مواد شبیه  Xenoestrogenهاي محیطی با ودگیـآل
روژن افزایش یافته است و این امر حداقل به صورت ـاست

تواند سبب تحریک افزایش بافت غددي در وریک میـتئ
 سینه مردان شود.

 تکامل و فیزیولوژي پستان در مردان
مجراي شیري و لوب  25تا  15پستان تکامل یافته از 

 نث و مذکرؤتشکیل شده است. تکامل پستان در جنس م
یکسان است. قبل از بلوغ، پستان از همان تعداد مجاري 

این مجاري به مجاري کوچکتري که  .شودشیري تشکیل می
شوند. در اند، ختم میتلیالی پوشیده شدههاي اپیبا سلول

کنند و در زمان بلوغ و در زنان غدد شیري شروع به رشد می
ري و واحد مجاري شی شود.اولین حاملگی این رشد کامل می

این  دهد،ها یک لوب را تشکیل میط با آنـهاي مرتبلوبول
دي از هم جدا ـت همبنـاي از بافوارهـوسیله دیه ها بلوب
 شوند.می

شوند. در ها میهاي متعددي سبب رشد پستانهورمون
اثر تحریک استروژن مجاري و استروما تزاید پیدا می کنند. 

آسینی،  ( شودري میهاي مجاپروژسترون سبب تمایز آسینی
هاي آلوئولی بالغی است که در مراحل اول حاملگی جوانه

هاي آلوتولی اثر آیند). پرولاکتین بر روي جوانهبوجود می

ها و فعالیت ترشحی افزایش دهنده داشته و تشکیل آسینی
 دهد.اپی تلیوم به منظور تولید شیر را افزایش می

 پاتوفیزیولوژي
هاي نه مردان گیرندهمشخص است که بافت سی

استروژن سبب افزایش مجاري  9و8و6استروژن و آندروژن دارد.
آندورژن بر این مجاري برعکس  شود ولی اثرغددي می

مهمترین مسئله بروز ژنیکوماستی عدم تعادل بین  11و10است.
این عدم  14و12ها بر روي سینه مردان است.اثر این هورمون

تواند به علل گوناگونی وژن میتعادل میزان استروژن به آندر
باشد. این علل عبارتنداز: افزایش ترشح استروژن آزاد از 

اي پیش ها یا غده آدرنال، آروماتیزه شدن خارج غدهبیضه
زیه استروژن، مصرف استروژن ـسازهاي استروژن، کاهش تج

یا مواد شیمیایی شبیه آن، کاهش تولید آندروژن در بیضه، 
 ین متصل به هورمون جنسیئپروت ژن بهافزایش اتصال آندرو

[Sex Hormone Binding Globulin (SHBG)]  در مقایسه
 ها.با استروژن و اختلال متابولیسم آندروژن

درصد  15درصد تستوسترون  95بیضه مردان روزانه 
کند. درصد استروژن در گردش را تولید می 5استرادیول و 

ار پایین است. در مردان طبیعی غلظت سرمی استروژن بسی
درصد) از تبدیل محیطی دو  80قسمت اعظم استروژن (

پیشتاز آندروستین دایون و تستوسترون به استرون و 
این  آید.ثیر آنزیم آروماتاز بوجود میأاسترادیول تحت ت

نه انجام ـدي و داخل سیـدر چربی زیر جل دتاًـتبدیل عم
 شاخص شود. فعالیت آروماتاز با افزایش سن و افزایشمی

 15و16یابد.) افزایش میBMIتوده بدن (
تماس دائمی با موادي که اثر استروژنی ضعیفی دارند 

تواند سبب بروز ژنیکوماستی شود و مواد شیمیایی موجود می
هاي کشدر مواد غذایی، آلودگی هوا، تشعشع، آفت

اي هاي چند حلقهروکربندها و هیین، پلاستیکرارگانوکل
 19و18این مواد قرار دارند. آروماتیک در بین

اولین بررسی که رابطه بین مواد شیمیایی محیطی و 
انجام شد. او  Durmoz19ژنیکوماستی را نشان داد، توسط 

بیمار مبتلا به ژنیکوماستی  40سطح پلاسمایی فتالات را در 
دوران بلوغ و پسرانی که شرایط مشابه داشتند ولی 

و متوجه شد که میزان  مقایسه نمود ،ژنیکوماستی نداشتند
 21و20فتالات در مبتلایان به صورت بارزي بالاست.
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هاي نه مردان گیرندهـدد سیـده که غـنشان داده ش
LH, HCG .رسد فعال شدن این گیرنده،  به نظر می 34دارد

سبب کاهش فعالیت آندروژنی خواهد شد، در ضمن دیده 
ژن هاي آندروتعداد گیرنده HCGو  LHشده است که 

 25دهند.پوست را نیز کاهش می
پرولاکتین هورمون دیگري است که در بروز 
ژنیکوماستی دخیل است. هیپرپرولاکتینی به صورت 

ثر است، ؤغیرمستقیم در بروز ژنیکوماستی م
هیپرپرولاکتینی سبب بروز هیپوگنادیسم مرکزي شده 

البته  30و29و14دهد.نسبت استروژن به آندروژن را تغییر می
م کسانی که هیپرپرولاکتینی دارند به ژنیکوماستی مبتلا تما

 14شوند.نمی
وامل متعددي دخیل ـوماستی عـروز ژنیکـدر ب

د است که در دو ـمعتق Braunstein) .1 دولـد (جـهستن
ارتند از: ـها عبی علتـوماستـلا به ژنیکـوم بیماران مبتـس

با  د) وـدرص 25ت (ـدون علـد). بـدرص 25 فیزیولوژیک (
د از ـر عبارتنـل دیگـعل 35د).ـدرص 25علت دارویی (

درصد)،  8ه (ـوگنادیسم اولیـدرصد)، هیپ 8روز (ـسی
د)، ـدرص 2( م ثانویهـوگنادیسـدرصد)، هیپ3 ور بیضه (ـتوم

وي ـیـلـاري کـمـد) و بیـدرص 5/1د (ــروئیـرکاري تیـپ
 درصد).  1(

 

 اپیدمیولوژي و میزان شیوع
آید: نوزادي، تی در سه دوره به وجود میژنیکوماس اصولاً

درصد نوزادان از هر دو جنس  90ري. حدود ـوغ و پیـبل
هاي قابل لمسی دارند که ممکن است حتی پس از تولد سینه

نیز بزرگتر شود. این حالت در جنس مذکر ژنیکوماستی و در 
شود. این حالت ) نامیده میTelarcheنث تلارچ (ؤجنس م

ولی ممکن  ،رودماه اول پس از تولد از بین می در چند معمولاً
ماهگی نیز  24ماهگی و در دخترها تا  12در پسرها تا  ،است

طول بکشد. بعد از این دوره، بروز ژنیکوماستی در دوره قبل 
از بلوغ چندان شایع نیست و در صورت بروز نیازمند بررسی 

درصد از مردان ممکن است در سنین  60حدود  کامل است.
در  لوغ دچار درجاتی از ژنیکوماستی شوند. این حالت عمدتاًب

 افتد.سالگی اتفاق می 14تا  13سنین میانه بلوغ یعنی سنین 
ولی  ،شونددرصد از بیماران بعد از دو سال خوب می 75

بعضی از بیماران تا سنین بالاتر نیز دچار این  ،ممکن است
 حالت باشند. 

 بندياتیولوژي و طبقه
هاي مختلف توان به روشز ژنیکوماستی را میعلل برو

توان به جداول ها میبنديبندي نمود. از این دست طبقهطبقه
 زیر اشاره کرد:

ل  دو ی 1ج ل ژنیکوماست  ـ عل

یزیولوژیک ف ل  ی عوام غ یا کهنسال  بلو

 HCGتومور بیضه، تومور کورتکس آدرنال، تومور هیپوفیز یا ترشح نابجاي  تومور غدد درون ریز
 هیپوگنادیسم، پرکاري تیروئید، چاقی اختلال غددي

 سیروز، نارسایی کبدي، ایدز هاي غیر غدديبیماري
 استروئیدهاي آنابولیک، داروها علل دارویی

 --- عوامل ناشناخته

 زایش استروژنـاف
، HCGکننده کننده استروژن، تومورهاي، تومورهاي ترشحتومورهاي ترشح

تاز، استروژن خارجی، نارسایی کبدي، پرکاري تیروئید، افزایش فعالیت آروما
 هیپر پلازي مادرزادي آدرنال

 نارسایی اولیه گنادها، اختلال بیوسنتز تستوسترون، حساس نبودن به آندروژن کاهش آندروژن
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 ژنیکوماستی و تلارچ دوران نوزادي
همانطوري که اشاره شد این حالت یک وضعیت 

هاي بزرگ شده نوزادان را ید سینهفیزیولوژیک است و نبا
چرا که این کار سبب تحریک ترشح پرولاکتین و  ،دوشید
شود. این ها میتوسین و افزایش ترشح از نوك سینهاکسی

تحریک مکانیکی ممکن است سبب بروز ماستیت و 
 گالاکتوسل شود.

 ژنیکوماستی دوران بلوغ
 13-14درجات خفیفی از ژنیکوماستی در سنین  معمولاً

 16تا  6درصد از افراد پس از  95آید و در سالگی بوجود می
ها غیرقرینه و بزرگ شدن غددي سینه 13رود.ماه از بین می

ها گاهی بسیار چشمگیر و بزرگ دردناك است. بزرگی سینه
تواند سبب ظاهر آزاردهنده پسرها است و همین امر می

 16-14شود.
تروژن نسبت به علت این بزرگی سینه، افزایش نسبی اس

آندروژن است. به عبارت دیگر در این افراد تولید استروژن 
 رسد. زودتر از آندروژن به میزان حداکثر خود می

 در بیش از نیمی از بیمارانی که دچار ژنیکوماستی پا
شوند، سابقه مثبت فامیلی وجود برجاي دوران بلوغ می

 34و17دارد.
راد چاق بیشتر وماستی دوران بلوغ در افـبروز ژنیک

ت مدت زمان بیشتري نیز ـراد این حالـاست و در این اف
 کشد.طول می

 ژنیکوماستی دوران پیري
سال به درجاتی از  65مردان مسن و بالاتر از 

هیپوگنادیسم و کاهش سطح سرمی تستوسترون مبتلا 
هستند. فعالیت آروماتاز محیطی نیز در این افراد بیشتر 

ددي در بروز ژنیکوماستی دوران ـعوامل متع 36و35است.
رف داروها نیز این روند را ـولی مص ،ل استـپیري دخی
 14کند.تشدید می

 تومور غدد درون ریز
هاي سرتولی یا تومور سلول تومورهاي خوش خیم بیضه (

Leydig ممکن است استرادیول تولید کنند. به این ترتیب (
شود. سبب کاهش تولید تستوسترون می LHکاهش ثانویه 

برد و را بالا می SHBGافزایش سطح سرمی استروژن غلظت 

این به خودي خود با اتصال به تستوسترون، سطح 
 دهد.تستوسترون آزاد را کاهش می

هاي ژرمینال، کوریوکارسینوما و سایر تومورهاي سلول
HCG هاي تولید کرده، سبب تحریک سلولLeydig  و تولید

ستی در اثر این تغییرات شوند. ژنیکومااسترادیول می
 17و16آید.هورمونی به وجود می

تولید   پرولاکتینوما) آدنوم هیپوفیزي که پرولاکتین (
 17تواند سبب بوجود آمدن ژنیکوماستی شود.نیز می ،کندمی

تومورهاي بزرگ  دتاًـس آدرنال عمـورهاي کورتکـتوم
 الـدر مردان جوان و یا میانس اًـمی هستند که غالبـبدخی

سازي ورهاي زنانهـورها، تومـآیند. این تومود میـبوج
سازهاي روژن یا پیشـاست اًـد که مستقیمـهستن

کنند. به این ن دایون تولید میـون آندروستیـاستروئیدي چ
د تستوسترون ـروژن و کاهش تولیـترتیب سبب افزایش است

وماستی ـجه بروز ژنیکـو در نتی  )LHش ـریق کاهـاز ط (
  14د.شونمی

 اختلال عملکرد غدد درون ریز
شود. از می SHBGپرکاري شدید تیروئید سبب افزایش 

کمتر از تستوسترون   SHBGبهآنجایی که اتصال استرادیول 
است، در نتیجه میزان استرادیول آزاد در مقایسه با 

 40تا  10شود و به این ترتیب در تستوسترون آزاد بیشتر می
 17آید.وجود میه ماستی بدرصد از بیماران ژنیکو

ها، شیمی درمانی، اوریون، اورکیت و جذام ضربه به بیضه
سبب نارسایی گنادها شده، از طریق کاهش میزان 

به  Leydigهاي (تحریک سلول LHتستوسترون و افزایش 
 12شود.تولید استروژن) سبب بروز ژنیکوماستی می

ر درصد بیماران مبتلا به سندرم کلاین فیلت 70در 
) 47XXY(   نیز به سبب هیپوگنادیسم و نازایی ژنیکوماستی

شود. علت بروز ژنیکوماستی در این سندرم که یک دیده می
 38و14چندان معلوم نیست. ،بیشتر است Xکروموزوم 
رمافرودیسم کاذب مردانه همراه با سندرم ـدر ه

Morris )  سندرمTesticular Feminization(  ًبه  نیز غالبا
 35سینه نمایی زنانه دارند. ،لید استروژنسبب تو

چنانچه در بیماري میزان سرمی تستوسترون پایین و 
بالا باشد، این بیمار دچار هیپوگنادیسم اولیه  LHمیزان 

طبیعی باشد،  LHولی اگر تستوسترون کم و میزان  ،است
 33ها است.این بیمار دچار نارسایی ثانویه بیضه
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نیز  ،مبتلا هستند Ιبت نوع مردانی که مدتهاست به دیا
 شونددچار بزرگی یکدست و سفتی یک یا دو سینه می

)Diabetic Mastopathy(.39  در بررسی میکروسکوپی این
ماستوپاتی یک ضایعه التهابی با تهاجم لنفاوي مجاري و 

  39شود.ها دید ه میلوبول
سایر علل متابولیک بروز ژنیکوماستی عبارتند از: 

کاهش وزن شدید و  و طولانی،گرسنگی شدید 
 34و12هیپرپرولاکتینمی.

 هاي غیرغدديبیماري
هاي جنسی عبارتند در سیروز کبدي اختلالات هورمون

در بروز  39از: کاهش تستوسترون و افزایش استرادیول.
ژنیکوماستی در سیروز چندین عامل دخالت دارند. بیماران 

و  12م هستندمبتلا به نارسایی کبدي نیز دچار هیپوگنادیس
بسیاري از این بیماران در مسیر بیماري خود دچار 

درصد بیماران مبتلا به ایدز  3تا  2در  شوند.ژنیکوماستی می
تواند به سبب آید که میوجود میه نیز ژنیکوماستی ب

 لیپودیستروفی ایدز باشد.

 داروها
درصد  25ا، ـرف داروهـت مصـه علـوماستی بـژنیک

اص ـود اختصـه خـی را بـوماستـژنیک هـلا بـوارد ابتـم
روز ـب بـسب  اًـه غالبـایی کـی از داروهـیک 41و12د.ـدهمی

ت. ــون اسـولاکتـرونـود اسپیـشی میـاستـومـژنیک
ت و ــرون اسـدوستـت آلـونیسـاگـتـن دارو آنـای
ار ـهـز مــا را نیـههـضـرون در بیـتـوسـتـسـد تـولیـت

 42و41د.ـایـنممی
هاي درمانی سرطان فعالیت آندروژن یکی از راه کاهش

شود. سبب بروز ژنیکوماستی می پروستات است و غالباً
میزان بروز ژنیکوماستی به نوع و مدت زمان درمان با این 

درصد بالا  70تا  40ولی ممکن است تا  ،داروها وابسته است
  43باشد.

 مصرف استروئیدهاي آنابولیک، گنادوتروپین و هورمون
هاي قدرتی یکی دیگر از علل بروز رشد در ورزش

ژنیکوماستی است. در مردان ورزشکار، این داروها سبب 
 45شوندسرکوب اسپرماتوژنز و یا بروز ژنیکوماستی می

 ).2(جدول 

ل  دو ی2ج ی م ب بروز ژنیکوماست ی که سب های دارو دـ   شون

حو دارو ثر ةن  ا
 نامعلوم آمیودارون

ك هبلو د ل کنن ي کانا  کلسیمها
 دیلتیازم نیفدپین، وراپامیل،

 نامعلوم

م ي  ها يؤدارو  ثر بر سیستم اعصاب مرکز
 ايهاي سه حلقهرزرپین، ضد افسردگی  فنی تویین، متیل دوپا، آمفتامین، دیازپام،

 نامعلوم

 هاي آندورژنآنتاگونیست گیرنده دینیسایمت

ي سیتوتوکسیک ها  دارو
 وترکساتکننده، متوین کریستین، مواد الکیله

 Leydigهاي هیپوگونادیسم اولیه به سبب تخریب سلول

 هاي آندورژنآنتاگونیست گیرنده فلوتامید

ن  هاهورمو
 آندوروژن

 استروژن
HCG 

 
 آروماتیزه کردن استروژن

 تحریک مستقیم پستان
 هاي لیدیگ و تولید استروژنتحریک سلول

 Refeeding  شاید ایزونیازید

 مهار تولید تستوسترون زولمترونیدازول، کتوکنا
 هاي آندروژنآنتاگونیست گیرنده ماري جوآنا

 افزایش میزان پرولاکتین فنوتیازید
 هاي آندروژنآنتاگونیست گیرنده اسپیرونولاکتون

 نامعلوم تئوفیلین
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 ژنیکوماستی ایدیوپاتیک
ژنیکوماستی در اثر مصرف سی دارو و به همراه حدود 

وز است ـوز که هنـولی هن ،شودبیست بیماري دیده می
ت و در ـن نیسـروش مکانیسم قطعی بروز ژنیکوماستی کاملاً

ل واضحی دیده ـدرصد از بیماران مبتلا هیچ دلی 50حدود 
وع ایدیوپاتیک ـبا توجه به میزان بالاي ن 33شود.نمی
طی و تغییر ـرسد که عوامل محیوماستی به نظر میـژنیک

 ثر باشندؤبروز این حالت م وناگونی درـددي گـدهنده غ
 .)1(تصویر 

 

فته1تصویر  ه ـ یا ی، ب در ژنیکوماست ي میکروسکوپیک  ها
د جه نمایی ه تو فیبروز ي  استروما ع و  ي متس  مجار

 ارزیابی بالینی و تشخیص
ارزیابی بالینی ژنیکوماستی را باید در سه مرحله خلاصه 

قعی، جستجوي علت کرد: تشخیص ژنیکوماستی وا
 بندي شدت ژنیکوماستی.ژنیکوماستی و تقسیم

 تشخیص ژنیکوماستی
تشخیص ژنیکوماستی واقعی از نوع کاذب ژنیکوماستی 

اساس معاینه بالینی بیمار است. در ابتدا  و توده پستان بر
باید هر دو سینه بیمار را در وضعیت نشسته و در حالتی که 

ها را به کمر حالتی که دست ها را بالا برده است و دردست
زده است (انقباض عضله پکتورال) معاینه کرد. پس از 

ها و زیر بغل باید از بیمار خواست تا مشاهده و لمس سینه
ها را پشت گردن قرار دهد. در روي تخت دراز بکشد و دست

 13ها را با انگشتان لمس کرد.این حالت هم باید به دقت سینه

ی یک صفحه از نسج سفت که سرسینه در ژنیکوماستی واقع
خورد. در بیماران مبتلا به در مرکز آن است به دست می

 13شود.ژنیکوماستی کاذب نسج سفتی لمس نمی
به صورت یک نسج سفت نامنظم  سرطان سینه معمولاً

لمس  ،در یک طرف سرسینه قرار دارد یک طرفه که معمولاً
کشیده شدن  ،شود. به همراه لمس این توده ممکن استمی

سرسینه به داخل، پائین کشیده شدن پوست روي توده و 
بزرگ شدن غدد لنفاوي زیر بغل نیز دیده شود. هرگونه توده 
مشکوك را باید با انجام بیوپسی اکسزیونال یا بیوپسی 

Coreneedle .بررسی نمود 
و  13در نیمی از بیماران دوطرفه است ژنیکوماستی معمولاً

 17و13نیز چندان شایع نیست. ترشح از نوك سینه
در بیماران مبتلا به بزرگی یک طرفه پستان، سابقه 
فامیلی سرطان پستان و سندرم کلاین فیلر باید به دقت 
احتمال سرطان سینه را بررسی و رد کرد. شک به وجود 
سرطان پستان را باید با انجام ماموگرافی از بین برد. در 

 92رصد حساس و د 90تشخیص این سرطان ماموگرافی 
 46درصد اختصاصی است.

استفاده از سونوگرافی در ارزیابی بیماران مبتلا به 
ژنیکوماستی بسیار رایج است. در سونوگرافی انجام شده 

پشت آرئول با افزایش ضخامت قدامی  توده هیپواکوي معمولاً
 47شود.خلفی دیده می

ی اگر نتوانیم براساس معاینه بالینی و انجام ماموگراف
احتمال سرطان را رد کنیم باید با انجام بیوپسی این شک را 
رفع نماییم. در پاتولوژي ژنیکوماستی پرولیفراسیون مجاري 

هاي ترمینال در استروماي همبندي کوچک بدون آسینی
شود. در مراحل اولیه هیپرپلازي مجاري بسیار دیده می

اجزاء  ت زمانـورید) ولی با گذشـح و بارز است (فاز فلـواض
 ه استـرین یافتـروز مهمتـده فیبـگ شـددي کم رنـغ
 .فاز فیبروز) (

وردي نشان داده ـت بررسی کنترل مـز هفـمتاآنالی
اران مبتلا به ـان در بیمـاست که خطر بروز سرطان پست

ر ـسندرم کلاین فیلت 51ر است.ـی بیشتـوماستی کمـژنیک
ان ـن پستر بروز سرطاـه در آن خطـت کـوردي اسـا مـتنه

ادي ـر از حالت عـاه برابر بیشتـپنج دوداًـبالاست و ح
 ).3(جدول  52است
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 جستجوي علت ژنیکوماستی
باید با توجه به سن بیمار، داروهاي مصرفی، مدت زمان 
بروز علائم و وجود درد یا حساسیت پستان شرح حالی کامل 

در معاینه بالینی ممکن است علائم پرکاري  از بیمار گرفت.
تیروئید و یا هیپوگنادیسم مشهود باشد. در بیماران مبتلا به 
کارسینوم آدرنوکورتیکال ممکن است توده شکمی لمس 

ها و ناحیه تناسلی توجه شود. در معاینه بالینی باید به پستان
 کرد.

و هاي تکمیلی ارزیابی بیمار را باید با انجام آزمایش
ها کامل کرد. البته ممکن است سونوگرافی آدرنال و بیضه

حتی با انجام تمام این ملاحظات علت خاصی پیدا 
 55و33و13و12نشود.

 بندي شدت ژنیکوماستیتقسیم
رات بالینی ژنیکوماستی متفاوت است و ـشدت تظاه

تواند از یک بیرون زدگی ساده سرسینه تا پستانی با ظاهر می

د. مهمترین تظاهرات بالینی ژنیکوماستی زنانه متغیر باش
عبارتند از: بزرگی پستان، افزایش قطر سینه، خط غیر 

 طبیعی زیر سینه، افتادگی نسج پستان و شلی پوست.
هاي گوناگونی براي ژنیکوماستی وجود بنديتقسیم

بندي تعدیل شده ها، تقسیمبندياز بین این تقسیم 53و52دارد.
Cordova  و Moschella56 تر و بهتر است.از بقیه ساده 

ام انواع ژنیکوماستی را ـبندي، تممـبراساس این تقسی
بندي ار گروه تقسیمـت ایستاده به چهـتوان در وضعیمی

 نمود.
رون زدگی ـر سرسینه و بیـزایش قطـ: افΙدرجه 

دوده آرئول ـوز در محـی که هنـان به ترتیبـر پستـمختص
 .)2(تصویر  قرار دارد
ی ـبـرتیـه تـان بـط پستـوسـی متـزرگـ: بΠ هـدرج

ه دور آن ـالـه و هـنــیـرسـه سـوعــمـجـه مـک
[Nipple Areolar Complex (NAC)]  هنوز بالاي خط

 .)3(تصویر  سرسینه است
 

ل  دو ی3ج ی ژنیکوماست ی تشخیص ارزیاب  ـ 

 تاریخچه

 هامدت زمان بزرگ شدن سینه
 آیا درد و حساسیت وجود دارد؟

 سابقه مصرف داروها
 عملکرد جنسی

 وهاـتغییر رشد م
 تغییر وزن

 ي تیروئیدعلایم پرکار

 معاینه بالینی

 تیروئید و علائم پرکاري تیروئید
 ها از نظر سرطانمعاینه سینه

 علایم بالینی توده آدرنال و بزرگی کبد
 هامعاینه ناحیه تناسلی و بیضه
 میزان و الگوي رشد موها

 کراتینین سرم 
 

 ارزیابی بالینی
 هاي کبديآنزیم

 آزمایش عملکرد تیروئید
 ، استرادیول و پرولاکتین کل و آزاد LH،FSHستوسترون، ت

HCG  
 ) یا هفده کتواسترویید ادرارDHEAدي هیدرو اپی اندسترون (
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: بزرگی شدید پستان به ترتیبی که پستان به IIIدرجه 
ه متر زیر آن پایین افتادحدود خط زیر سینه یا یک سانتی

 .)4(تصویر  است

: بزرگی بسیار شدید پستان همراه با افتادگی  IVدرجه
شدید آن. در این حالت افتادگی پستان از خط زیر سینه 

 .)5(تصویر  متر پایین افتاده استبیش از یک سانتی
 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

ر  ر  IIژنیکوماستی درجه  ـ3تصوی  Ιژنیکوماستی درجه  ـ2تصوی

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ر  ر  IVژنیکوماستی درجه  ـ5تصوی  IIIژنیکوماستی درجه  ـ4تصوی
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 درمان
در صورتی که بیمار از ژنیکوماستی خفیف بدون آزار 

هاي انجام شده علتی غیر روحی جدي شکایت دارد و بررسی
دهد، باید به بیمار اطمینان از کاهش وزن اخیر را نشان نمی

 58معاینه نمود. ماه او را مجدداً 6تا  3داد و بعد از 
در مورد بزرگی خفیف پستان پسران در دوران بلوغ، 
تنها درمان توضیح شرایط علل هورمونی بروز این حالت و 

 13و3علائم آن است. ها وتشریح نشانه
در بیماران چاقی که به علت چاقی دچار علائم 

ژیم ر باید از یک برنامه کاهش وزن (  ژنیکوماستی هستند،
استفاده کرد تا ضمن کاهش وزن، علائم   غذایی و ورزش)

 ژنیکوماستی نیز از بین برود.
در صورتی که ژنیکوماستی شدید و پایدار، با درد و 

هاي عمومی همراه اختلالات روحی و عدم شرکت در محیط
هاي دارویی و جراحی براي حل این باشد. باید از درمان
 17مشکل استفاده کرد.

 اروییدرمان د
بهبودي خود بخودي  با توجه به اینکه احتمالاً

گیري در مورد زمان شروع ژنیکوماستی زیاد است، تصمیم
یو تالبته اگر درمان در دوره پرولیفرا 53و39درمان مشکل است.

اولیه یعنی قبل از جایگزینی بافت غددي با نسج فیبروز و 
سودمندتر خواهد بود. در درمان  ،هیالینه شروع شود

هاي ها و مهارکنندهها، ضد استروژنژنیکوماستی از آندروژن
 آروماتاز استفاده شده است.

ین است و اثري برضد پدانازول یک داروي ضد گنادوترو
 600تا  200اثر تحریک کننده استروژن دارد. مصرف روزانه 

و  59و58کندگرم از این دارو علائم را به خوبی کنترل میمیلی
 ان شدیدي ندارد.عوارض جانبی چند

هاي انتخابی کنندهتاموکسیفن و رالوکسیفن تعدیل
 توانند سودمند باشند.گیرنده استروژن هستند و می

 40با  Alagaratnam61بیمار توسط  61در یک بررسی 
گرم تاموکسیفن روزانه به مدت دو تا چهار ماه درمان میلی

بررسی  65و62درصد بیماران بهبودي کامل یافتند. 80شدند و 
بیمار مبتلا به ژنیکوماستی  38بر روي  Lawrence 65پس نگر

درصد بیمارانی که تاموکسیفن  86کهنسالی نشان داد که 
درصد از بیمارانی که رالوکسیفن مصرف  91مصرف کردند و 

اند. بررسی انجام شده در مورد مصرف یافته ،کردند بهبود
Anastrozole  بیمار  80(یک مهارکننده قوي آروماتاز) در

مبتلا به ژنیکوماستی دوران بلوغ نشان داد که مصرف این 
 66دارو مزیتی بر مصرف دارونما ندارد.

تاکنون هیچ دارویی نتوانسته است تائید   به هر حال،
را از نظر درمان  (FDA)سازمان غذا و داروي آمریکا 

دلیل در حال حاضر در  ژنیکوماستی کسب نماید و به همین
درمان ژنیکوماستی چه از نظر داروي انتخابی و چه از نظر 

 مدت زمان درمان راهکاري قطعی ارائه نشده است.
در مجموع شواهد کافی در جهت تائید دارو درمانی 
ژنیکوماستی وجود ندارد و چنانچه چنین درمانی براي بعضی 

وه این داروها را به باید خطرات بالق ،شوداز بیماران انجام می
  17روشنی به بیماران توضیح داد.

 درمان جراحی
 ،چنانچه ژنیکوماستی براي مدتی طولانی باقی بماند

دیگر احتمال بهبودي خود بخودي آن وجود ندارد و به تدریج 
شود. به همین دلیل است به بافت فیبروز و هیالینه تبدیل می

دهد. یکی شکیل میکه جراحی اساس درمان این بیماران را ت
از دلایل اصلی درمان جراحی در این بیماران نماي ظاهري و 

تر نیز جراحی حتی در بیماران مسن 14زیبایی بیمار است.
 اساس درمان است.

اهداف جراحی ژنیکوماستی عبارتند از: بازگرداندن نماي 
ظاهري طبیعی، اصلاح وضعیت خط زیر سینه، اصلاح محل 

شتن پوست شل و اضافه، ایجاد تقارن ، بردا (NAC)سرسینه
هاي روش 53و به حداقل رساندن اندازه زخم جراحی.
 78و73و68و57و54،گوناگونی براي جراحی ژنیکوماستی وجود دارد

ولی در غالب بیماران باید بافت فیبروز و چربی را خارج نمود. 
بهترین نتایج با ترکیب لیپوساکشن و جراحی باز به دست 

  79و71و56آید.می
کند، میزان راحی را تعیین میـه نوع و روش جـآنچ

ت اضافه است. به طور کلی ـنه و پوسـی نسج سیـافتادگ
ط در بیمارانی که دچار ـا را باید فقـن تنهـلیپوساکش

در اغلب  رفت.ـد بکار گـوماستی کاذب کوچکی هستنـژنیک
ار به کار ـوارد براي هر بیمار باید روشی خاص آن بیمـم

 80برد.
 : Ιدرجه 

به علت پرولیفراسیون  در این نوع بزرگی پستان عمدتاً
غددي بدون تجمع چربی است و به همین دلیل باید مشکل 

راحی و خارج کردن این غدد از طریق برش نیم هلال ـرا با ج
 در این حالت لیپوساکشن لازم نیست. رد.ـدرمان ک



 10 1394، سال 2، شماره 23نشریه جراحی ایران، دوره 

 :Πدرجه 
بی را با اران باید لیپوساکشن بافت چرـدر این بیم

ی خارج کردن غدد همراه کرد. برش این عمل نیز یک ـجراح
توان با برش م هلال است، البته منبع غددي را میـبرش نی
برش داخل سرسینه، کشیدن نسوج باقیمانده از  اله،ـداخل ه

و با  (Pull through)وراخ ورودي لیپوساکشن ـس
ده اد شـفلاپ ایج 85و81و56ارج نمود.ـوپ نیز خـندوسکآ

ود بعدي ـمتر) تا از عسانتی 5/0د (ـد نازك باشـبای
ط غدد برداشته شوند و لیپوساکشن ـر فقـجلوگیري شود. اگ

وجود ه ارن بـدم تقـواري و عـن است ناهمـانجام نشود ممک
 آید.

 :IIIدرجه 
با انجام  ولاًـوماستی معمـن درجه از ژنیکـای

از طریق  تـدد و پوسـروع و با برداشتن غـلیپوساکشن ش
رسد. برش ترجیحی این عمل برش دور سینه به پایان می

ورد شکل نهایی برش ـد در مـاست و بای Donatبرش 
توضیح  ار کاملاًـرش به بیمـط بـاندن خـراحی و باقیمـج

 داد.
 : IVدرجه 

هاي لاموپلاستی جهت ها و برشدر این حالت باید روش
استفاده  ادگی شدید پوستـاصلاح ژنیکوماستی و افت

یا  (Key hole)د ـوراخ کلیـوان از برش سـتمی 85-56رد.ـک
T برعکس (Inverted T)  استفاده کرد و افتادگی سرسینه را

با استفاده از فلاپ فوقانی یا فوقانی داخلی اصلاح کرد. البته 

هاي افقی یا هاي دیگر و با استفاده از برشتوان از روشمی
 مایل نیز بهره گرفت.

هاي بزرگ داشته خواهد برشایطی که بیمار نمیدر شر
توان باشد و تنها برش انتخابی وي برش دور سینه است، می

ژنیکوماستی درجه چهار را به کمک برش دور سینه و در 
 چند مرحله درمان نمود.

در سی درصد از بیماران عوارضی چون هماتوم و سروما 
در  ض خصوصاًاین عوار 87شود.در دوره پس از عمل دیده می

اران چاق بیشتر ـانواع درجه چهار ژنیکوماستی و در بیم
 است.

به منظور تسهیل جمع شدن پوست، بیماران باید یک تا 
هاي مخصوص استفاده کنند. کاهش حس دو ماه از جلیقه

نوك سینه شایع ولی گذرا است. درصد رضایت بیماران از 
 بالا است. نتیجه این اعمال جراحی غالباً

 جه گیرينتی
تواند به سبب  ژنیکوماستی بیماري شایعی است که می

عدم تعادل استروژن / آندروژن و به دلایل عدیده باشد. پس 
جستجو  از تائید تشخیص، باید علت بروز این حالت را کاملاً

بندي نمود. درمان این کرد و این بیماري را از نظر شدت درجه
شود. تغییر و میبیماران برحسب شرایط هر بیمار تعیین 

اصلاح سبک زندگی، اطمینان بخشی، درمان دارویی و 
هاي درمانی این بیماري را بالاخره درمان جراحی، انواع روش

 دهند.تشکیل می
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Abstract: 

 
Gynecomastia 

Sharifian A. MD* 

(Received: 2 March 2015 Accepted: 25 Aug 2015) 

 
Gynecomastia is characterized by the enlargement of male breast, due to glandular proliferation and fat 

deposition. Gynecomastia is a common condition which occurs in three different age groups: adolescents, 
adults and old people. In this review the pathogenesis, etiology, evaluation and treatment of this condition 
will be discussed. A hormonal imbalance between estrogen and androgen is the key cause of the 
gynecomastia occurrence. Physiologic factors, Endocrine dysfunction, endocrine tumors, non endocrine 
disorders, drug usage and idiopathic causes are among the etiologic factors of gynecomastia. In the clinical 
evaluation, a thorough etiologic investigation should be considered. Therapeutic options for gynecomastia 
can be listed as: weight loss, reassurance, medical treatment with Tamoxifen, and surgery. Liposuction and 
mammary, adenectomy as a combined surgery, gives the best result for long standing gynecomastia. 

Key Words: Gynecomastia, Surgery, Liposuction 

*General Surgeon, Erfan Hospital, Tehran, Iran 
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