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مقدمه:
مردان  در  پستان  بافت  حد  از  بیش  رشد  به‌صورت  ژنیکوماستی 
بافت  پرولیفراسیون  و  چربی  تجمع  دلیل  به  که  می‌شود  تعریف 
 gyne یونانی  کلمه  دو  از  ژنیکوماستی  می‌آید.  وجود  به  غددی 

)زن( و mastos )سینه( تشکیل شده است.
ژنیکوماستی در کودکان، بالغین و سنین میانسالی تا پیری مردان 
شایع است. ژنیکوماستی در نتیجه پاسخ به علل متعددی گسترش 
می‌یابد. شایع‌ترین مکانیسم ایجاد ژنیکوماستی شامل عدم تعادل 
اثرات  و  استرون(  )استرادیول،  استروژن‌ها  تحریکی  اثرات  بین 
هر  می‌باشد.  آندروستندیون(  )تستوسترون،  آندروژن‌ها  مهاری 
شرایطی که این تعادل را بهم بزند )شامل افزایش تولید استروژن، 
برای  استروژن  پیش‌سازهای  افزایش  یا  و  آندروژن  تولید  کاهش 
تبدیل محیطی به استروژن( می‌تواند منجر به پرولیفراسیون بافت 

پستان شود.

شیوع:
شیوع کلی این بیماری بین 30 تا 50 درصد است.

تکامل و فیزیولوژی پستان در مردان:
تشکیل  لوب  و  شیری  مجرای   15-25 از  تکامل‌یافته،  پستان 
تکامل پستان در جنس مؤنث و مذکر یکسان است.  شده است. 
از مجاری شیری که به مجاری  بلوغ، پستان‌ها  از  در سنین قبل 
اپیتلیالی، ختم می‌شوند، تشکیل  با سلول‌های  کوچک‌تر پوشیده 
شده‌اند. در اثر تحریک استروژن، مجاری شیری و استروما )بافت 
محافظ یا ماتریکس یک ارگان( ازدیاد پیدا می‌کنند. پروژسترون 
مراحل  در  که  بالغی  آلوئولی  )جوانه‌های  آسینی‌های  تمایز  سبب 
اول حاملگی به وجود می‌آیند( مجاری می‌شود. پرولاکتین روی 
جوانه‌های آلوئولی، اثر افزایش‌دهنده داشته و تشکیل آسینی‌ها و 

فعالیت ترشحی اپیتلیوم به‌منظور تولید شیر را افزایش می‌دهد.

پاتوفیزیولوژی:
بافت سینه مردان دارای گیرنده استروژن و آندروژن است. استروژن 
موجب افزایش مجاری غددی می‌شود؛ درحالی‌که آندروژن‌ها اثر 
بر  هورمون‌ها  این  اثر  تعادل  عدم  ژنیکوماستی،  در  دارند.  عکس 
به  استروژن  میزان  تعادل  عدم  دلایل  می‌دهد.  رخ  مردان  سینه 
آندروژن به علل مختلفی از جمله افزایش ترشح استروژن آزاد از 
بیضه‌ها یا غده آدرنال، آروماتیزه شدن خارج غده‌ای پیشسازهای 
مواد  یا  استروژن  مصرف  استروژن،  تجزیه  کاهش  استروژن، 
افزایش  بیضه،  در  آندروژن  تولید  کاهش  آن،  مشابه  شیمیایی 
جنسی« هورمون  به  متصل‌شونده  »پروتئین  به  آندروژن   اتصال 

)Sex hormone binding globulin; SHBG( در مقایسه 
با استروژن و اختلال در متابولیسم آندروژن‌ها می‌تواند رخ دهد.

بیضه‌ها روزانه 95% تستوسترون، 15% استرادیول و 5% استروژن 
در گردش را تولید می‌کنند. قسمت اعظم استروژن )حدود %80( 
و  استرون  به  تستوسترون  و  آندروستن‌دیون  محیطی  تبدیل  از 
سن  افزایش  با  می‌آید.  وجود  به  آروماتاز  تأثیر  تحت‌  استرادیول 
افزایش  آروماتاز  فعالیت   ،)BMI( بدن  توده  شاخص  افزایش  و 
می‌یابد. تماس دائمی با موادی از قبیل مواد شیمیایی موجود در 
ارگانوکلرین،  آفت‌کش‌های  تشعشعات،  هوا،  آلودگی  غذایی،  مواد 
اثر  که  آروماتیک  چند‌حلقه‌ای  هیدروکربن‌های  و  پلاستیک‌ها 

استروژنی ضعیفی دارند، می‌تواند موجب بروز ژنیکوماستی شود.
HCG می‌باشد که  و   LH دارای گیرنده‌های  غدد سینه مردان 

فعال شدن آن‌ها می‌تواند منجر به کاهش فعالیت آندروژنی شود.
نسبت  تغییر  و  مرکزی  هیپوگنادیسم  ایجاد  طریق  از  پرولاکتین 

بروز ژنیکوماستی  آندروژن، به‌صورت غیرمستقیم در  به  استروژن 
نقش دارد.

علل شایع ایجادکننده ژنیکوماستی:
داده  رخ  بالغین  و  نوزادان  در  می‌تواند  فیزیولوژیک  ژنیکوماستی 
بالینی  شایع  علل  می‌گردد.  برطرف  به‌طور خودبخودی  اغلب  که 
)تقریباً  ایدیوپاتیک  موارد  شامل  بالغ  بیماران  در  شده  مشاهده 
 )Persistent postpubertal( موارد مقاوم پس از بلوغ ،)%25
یا  )تقریباً 25-10%(، سیروز  از مصرف دارو  ناشی  )تقریباً %25(، 
سوءتغذیه )تقریباً 8%(، هیپوگنادیسم در مردان )10%(، تومورهای 
نارسایی  و   )%1/5 )تقریباً  هیپرتیروئیدیسم   ،)%3 )تقریباً  بیضه 

مزمن کلیه )تقریباً 1%( می‌باشد.
11 ایدیوپاتیک: -

تقریباً 25% بیماران فاقد هرگونه یافته غیرطبیعی قابل تشخیص 
هستند. ژنیکوماستی می‌تواند در نتیجه سن بالا رخ دهد.

22 ژنیکوماستی پایدار پس از بلوغ: -
در طی بلوغ، غلظت استرادیول سرم قبل از غلظت تستوسترون به 
مقدار موجود در بالغین افزایش می‌یابد. ژنیکوماستی ناشی از بلوغ، 
اغلب به‌طور خودبخودی و در طی 6 ماه تا 2 سال پس از شروع، 
و  بوده  پایدار  است  موارد، ممکن  برخی  در  اما  برطرف می‌گردد؛ 
ناشی از عدم  منجر به ژنیکوماستی پس از بلوغ شود که احتمالاً 

تعادل سطح استروژن- آندروژن می‌باشد.
33 داروها:-

به‌عنوان  مهارکننده‌ها:  و  آندروژن  آنتاگونیست‌های   :3-1
مثال، اسپیرونولاکتون، سایمتیدین، ماری‌جوانا، فلوتامید، لوپرولید، 
سه‌حلقه‌ای،  ضدافسردگی‌های  دیازپام،  فیناستراید،  کتوکونازول، 

فنوتیازین‌ها، الکل و عوامل شیمی‌درمانی
2-3: اثرات استروژنیک: به عنوان مثال، دیژیتالیس، دی‌اتیل 

استیل بسترول، ماری‌جوانا، هروئین، ایزونیازید و الکل
3-3: افزایش سوبستراهای آروماتاز و یا فعالیت آروماتاز: 
یا  به عنوان مثال، تجویز اگزوژنوس گنادوتروپین‌ها، تستوسترون 

فنی‌توئین
متیل‌دوپا،  مثال،  عنوان  به  ناشناخته:  مکانیسم‌های   :3-4
کانال  بلوکرهای   ،ACE )بازدارنده‌های  فشارخون  ضد  داروهای 

کلسیم(، مخدرها، مترونیدازول، آمیودارون و امپرازول
44 سیروز یا سوءتغذیه:-

بیماران  در  موارد   %67 تا  می‌تواند  ژنیکوماستی   :4-1
سیروزی رخ دهد:

برای بروز ژنیکوماستی در بیماران سیروزی، دو مکانیسم وجود دارد؛ 
مکانیسم اول شامل عدم توانایی کامل سلول‌های کبدی )هپاتوسیت‌ها( 
آسیب‌دیده در پاک‌سازی آندروستندیون و در نتیجه، افزایش سطح 
آن می‌باشد. افزایش سطح آندروستندیون توسط فعالیت محیطی 
مکانیسم  می‌نماید.  استروژن‌ها  از  زیادی  مقادیر  تولید  آروماتاز، 
جنسی" هورمون  به  متصل‌شونده  "گلبولین  القاء  طریق  از   دوم 

)Sex-hormon binding globulin; SHBG( رخ می‌دهد. 
به  نسبت  تستوسترون  به  بیشتری  )افینیتی(  قدرت  با   SHBG
استروژن متصل می‌شود، در نتیجه، هر شرایطی که موجب افزایش 
اندروژن  استروژن-  نسبت  تغییر  به  منجر  شود،   SHBG سطح 
آزاد(  تستوسترون  سطح  کاهش  و  آزاد  استروژن  سطح  )افزایش 

می‌گردد.
در  می‌تواند  ژنیکوماستی  گرسنگی،  طی  در  سوءتغذیه:   :4-2
تولید طبیعی  و  و تستوسترون  تولید گنادوتروپین  نتیجه کاهش 
استروژن از پیشسازهای آدرنال )غده فوق‌کلیه( رخ دهد. با شروع 
تغذیه مجدد )Refeeding( در این افراد، گنادوتروپین‌ها افزایش 

یافته که منجر به افزایش ترشح تستوسترون و افزایش شدید تولید 
افراد،  این  در  مجدد  تغذیه  شروع  با  بنابراین  می‌شود،  استروژن 

ژنیکوماستی توسعه بیشتری می‌یابد.
55 هیپوگنادیسم در مردان:-

در مردان هیپوگنادیسم، ژنیکوماستی در نتیجه کاهش آندروژن‌ها 
رخ می‌دهد.

1-5: هیپوگنادیسم اولیه: هیپوگنادیسم اولیه تقریباً مسئول %8 
ناشی  اولیه می‌تواند  بروز ژنیکوماستی است. هیپوگنادیسم  موارد 
از موارد غیرطبیعی مادرزادی از قبیل سندروم کلاین فلتر، نقص 
در سنتز تستوسترون و یا نقص در بیضه‌ها )تروما، پیچ‌خوردگی و 

یا عفونت( باشد.
2-5: هیپوگنادیسم ثانویه: هیپوگنادیسم ثانویه تقریباً مسئول 
می‌تواند  ثانویه  هیپوگنادیسم  است.  ژنیکوماستی  بروز  موارد   %2
ناشی از موارد غیرطبیعی در هیپوفیز و یا هیپوتالاموس باشد. موارد 
غیرطبیعی هیپوفیز شامل انفارکتوس و آدنوما است. مردان مبتلا 
به هیپرپرولاکتینوما، دارای مشکل در نعوظ بوده و میل جنسی را 
از دست می‌دهند؛ اما همچنین می‌توانند گالاکتوره و ژنیکوماستی 
در  نانوگرم  از 200  بیشتر  پرولاکتین  نشان دهند. سطح  از خود 
مکانیسم  دارد.  تومور هیپوفیز  بر  همیشه دلالت  تقریباً  میلی‌لیتر 
اصلی بروز ژنیکوماستی در افراد دارای هیپرپرولاکتینمی، از طریق 
و  گنادوتروپین‌ها  ترشح  کاهش  بر  پرولاکتین  غیرمستقیم  اثرات 
افزایش  نفع  )به  تستوسترون  استروژن-  تعادل  تغییر  نتیجه،  در 

استروژن( بروز می‌کند.
66 نئوپلاسم‌های بیضه:-

تولید  به‌وسیله  استروژن  سطح  افزایش  بیضه،  نئوپلاسم  در 
تحریک  طریق  از  یا  و  توموری  سلول‌های  توسط  آن  مستقیم 
سلول‌های بینابینی توسط β-hCG خواهیم داشت. تقریباً %20 
با  سرتولی  سلول  تومورهای   %33 و  لایدیگ  سلول  تومورهای 
 ژنیکوماستی در ارتباط هستند. این تومورهای سلول غیرژرمینال

)Non-germ cell tumors( از طریق افزایش تولید استروژن 
از  می‌شوند.  ایجاد ژنیکوماستی  باعث  تومور  سلول‌های  توسط 
طرفی، تومورهای سلول ژرمینال )Germ cell tumors( تحت 
استروژن  تولید  نامتناسب  افزایش  باعث   hCG هورمون  تأثیر 

نسبت به تستوسترون می‌شوند.
77 هیپرتیروئیدیسم: -

ژنیکوماستی در 40- 10% مردان مبتلا به بیماری گریوز گزارش 
شده است.

88 نارسایی مزمن کلیه: -
ژنیکوماستی در حدود 50% بیماران مبتلا به نارسایی مزمن کلیه 
که عمل همودیالیز را انجام می‌دهند، رخ می‌دهد. مکانیسم بروز 
ژنیکوماستی در نارسایی کلیه، وابسته به چندین فاکتور می‌باشد.

1-8: نارسایی کلیه وابسته به افزایش سطح هورمون LH می‌باشد 
سلول‌های  به‌وسیله  استرادیول  تولید  تحریک  موجب  خود  که 

لایدیگ می‌شود.
2-8: علت دیگر شامل سطح پایین تستوسترون ناشی از نارسایی 
اولیه بیضه‌ها و هیپرپرولاکتینمی ناشی از کاهش کلیرانس کلیوی 

آن می‌باشد.
3-8: افزایش سطح پرولاکتین در نتیجه هیپرتیروئیدیسم ثانویه 

نیز ممکن است دخالت داشته باشد.
99 سایر علل: -

 hCG تولـــید  زنـــانه،  آدرنـوکـورتیـکال  تومــورهای  شــامل 
مجاری و  کبــد  ریـــه،  تومــــورهــای  به‌وســـیله   نابجــا 

معدی- روده‌ای، هرمافرودیسم واقــعی، سنـدرم عــدم حسـاسیت 
 )Androgen insensitivity syndrome; AIS( به آندروژن

اختلالات غدد جنسی )1(
ژنیکوماستی

مراد رستمي: کارشناس ارشد بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشكي جندي شاپور اهواز

معصومه جرفی: کارشناس ارشد میکروب‌شناسی، دانشگاه علوم پزشكي جندي شاپور اهواز
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 )Aromatase excess syndrome( و سندرم ازدیــاد آروماتاز
می‌باشند. 

سندرم عدم حساسیت به آندروژن )SIA(، به‌وسیله نقص 
موجب عدم  نقص،  این  می‌آید.  وجود  به   X کروموزوم  در 
پاسخ بدن به هورمون‌هایی می‌شود که باعث ایجاد ظاهر 
ژنتیکی،  نظر  از  فرد  سندرم،  این  در  می‌شوند.  مردانه 
بوده،   )Y کروموزوم  یک  و   X کروموزوم  یک  )دارای  مرد 
)آندروژن‌ها(،  مردانه  هورمون‌های  به  نسبت  بدنشان  اما 
از(  برخی  یا  )و  تمامی  دارای  بنابراین، فرد  مقاومت دارد. 
صفات زنانه خواهد بود. این اختلال به دو نوع کامل و ناقص 

دسته‌بندی می‌شود.

تقسیم‌بندی شدت ژنیکوماستی:
انواع  تمام   ،Moschella و   Cordova تقسیم‌بندی  اساس  بر 
ژنیکوماستی را می‌توان در وضعیت ایستاده به 4 گروه تقسیم‌بندی 

کرد:
11 ژنیکوماستی درجه I: افزایش قطر سرسینه و بیرون‌زدگی -

مختصر پستان که هنوز در مرحله آرئول قرار دارد.
22 به گونه‌ای - بزرگی متوسط پستان   :II ژنیکوماستی ‌درجه 

که مجموعه سرسینه و هاله دور آن هنوز بالای خط سرسینه 
قرار دارد.

33 ژنیکوماستی درجه III: بزرگی شدید پستان به گونه‌ای که -
پستان به حدود خط زیر سینه رسیده و یا یک سانتی‌متر زیر 

آن قرار گرفته است.
44 ژنیکوماستی درجه VI: بزرگی بسیار شدید پستان همراه -

یک  از  بیشتر  پستان  که  به‌گونه‌ای  آن  شدید  افتادگی  با 
سانتی‌متر در پایین خط زیر سینه قرار گرفته است.

ارزیابی افراد مبتلا به ژنیکوماستی:
ترکیبی از سابقه دقیق و معاینه فیزیکی و چند تست تشخیصی 
بیماران  اغلب  در  ژنیکوماستی  علت  تشخیص  به  منجر  می‌تواند 

شود.
11 سابقه )تاریخچه(:-

است،  درد  بدون  اغلب  که  پستان  سرطان  برخلاف  درد.   :1-1
ژنیکوماستی اغلب با درد و ناراحتی همراه است.

2-1: قرینه بودن. ژنیکوماستی اغلب دوطرفه است، در حالی که 
سرطان پستان اغلب یکطرفه است.

3-1: سابقه مصرف داروها
سرطان،  خانوادگی  سابقه  قبیل  از  سابقه‌ها  سایر  بررسی   :1-4
شروع ناگهانی، سن بالا و ترشحات پستان )که نشان‌دهنده سرطان 

پستان می‌باشد(.
5-1: بررسی عملکرد جنسی از نظر از دست دادن میل جنسی و 

اختلال در نعوظ )که نشان‌دهنده هیپوگنادیسم می‌باشند(.
با  مرتبط  ریسک‌فاکتورهای  یا  کبدی  بیماری‌های  بررسی   :1-6
نارسایی  توده هیپوفیز،  کلیه،  نارسایی مزمن  بیماری‌های کبدی، 

تیروئید یا سندروم کوشینگ
7-1: بررسی علائم یک بدخیمی، به‌ویژه با تمرکز روی بیضه‌ها، 

)GI( ریه و معده- روده
مجدد  تغذیه  سرگیری  از  و  وزن  تغییرات  ارزیابی   :1-8

)Refeeding(
9-1: تغییر رشد موها

2- معاینه فیزیکی )بالینی(:
1-2: معاینه پستان

سفت ندول  یک  به‌صورت  اغلب  پستان  سرطان   :2-1-1 
نرم  بافت  روی  که  می‌کند  پیدا  تظاهر   )Hard nodule(
یکطرفه  شامل  ویژگی‌ها  سایر  است.  شده  فیکس  زمینه، 
مرکزی خارج  موقعیت  پستان،  نوک  ترشحات   بودن، 

 )Skin ulceration( زخم پوست ،)Eccentric positioning(
و آدنوپاتی زیربغل )Axillary adenopathy( می‌باشد.

 ،)Firm( بودن  ویژگی‌های سفت  با  اغلب  ژنیکوماستی   :2-1-2
مشــخص  حــاشیه  با  توده‌هـای   ،)Rubbery( لاستـیکی  قوام 
 ،)Mobile( بودن  متحرک   ،)Well-defined masses(
آرئـولار  ناحیه  یا  پستــان  نوک  زیر  منشــأ  با  متحـدالمرکــز 
 ،)With origination beneath the nipple or areolar region(
کــردن  لـمس  به  نسبت  حســاس  و  دوطـــرفه  اغلــب 
)Tender to palpation( همراه می‌باشد. ژنیکوماستی یکطرفه 
ممکن است به عنوان یک مرحله )Stage( در ایجاد ژنیکوماستی 

دوطرفه مشاهده شود. غیرقرینه بودن )Asymmetry( یک یافته 
شایع در بیماران ژنیکوماستی است.

2-2:  بررسی بیضه‌ها: ارزیابی از نظر نشانه‌های هیپوگنادیسم یا 
نئوپلاسم

 )Visual fields( 3-2: بررسی نرولوژیکی: ارزیابی ناحیه بینایی
)Cranial nerves( و اعصاب جمجمه

4-2:  لمس )Palpate( غده تیروئید از نظر اندازه و ندولاریتی 
)Nodularity(

کوشینگ سندروم  وجود   )Stigmata( شواهد  ارزیابی    :2-5 
{استریا )Striae(، توزیع چربـی )Fat pad distribution( و 

})Hairsutism( هیرسوتیسم
6-2:  میزان و الگوی رشد موها

یافته‌های آزمایشگاهی
11 ارزیابی اولیه باید شامل موارد زیر باشد:-

1-1: اندازه‌گیری سطح هورمون β-hCG، به‌منظور بررسی تولید 
اکتوپیک آن

تصویر: تقسیم بندی شدت ژنیکوماستی
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دیواره سلول‌های سبزیجات تا شش برابر افزایش می‌دهد.
ــترس‌تر از  ــل دس ــاره قاب ــق عص ــن از طری ــن و لوتئی آلفا-کاروت
ــج  ــه هوی ــرف روزان ــد. مص ــه می‌باش ــا پخت ــام ی ــبزیجات خ س
ــط  ــدار متوس ــه‌ای مق ــک دوره 4 هفت ــی ی ــه ط ــفناج پخت و اس
ــرف  ــتر از مص ــر بیش ــه براب ــن را س ــمایی بتا-کاروت ــطح پلاس س

ــد. ــش می‌ده ــام افزای ــکل خ ــه ش ــر ب ــان مقادی هم
میــزان درصــد از بیــن رفتــن کاروتنوئیدهــای خــاص در ارتبــاط 
بــا نگهــداری مــواد غذایــی متفــاوت اســت، بــرای مثــال، میــزان 
از بیــن رفتــن لیکوپــن هندوانــه در خــال انجمــاد از چهــار تــا 
شــش درصــد در طــی چرخــه اولیــه یــخ زدن– ذوب شــدن تــا 
تقریبــاً ســی تــا چهــل درصــد طــی دوره نگهــداری یــک ســاله 
ــدود  ــن ح ــن رفت ــانتیگراد و از بی ــه س ــت درج ــای بیس در منه
ــه  ــتاد درج ــای هش ــان دوره در منه ــد در هم ــا ده درص ــج ت پن
ســانتیگراد متغیــر اســت. در عصــاره گریــپ فــروت قرمــز میــزان 
ــن در خــال انجمــاد )منفــی  ــن و بتاکاروت از بیــن رفتــن لیکوپ
ــه  ــاه ب ــدت دوازده م ــرای م بیســت و ســه درجــه ســانتیگراد( ب
ــد  ــر می‌رس ــت. بنظ ــوده اس ــد ب ــت درص ــت و هف ــب بیس ترتی
دهیدراتاســیون، بســته‌بندی دولایــه و شــرایط نگهــداری در 
ــش  ــد کاه ــل درص ــدود چه ــا ح ــن را ت ــدار بتاکاروت ــرما مق س

می‌دهــد.
ــبزیجات  ــات و س ــود در میوه‌ج ــای موج ــا رنگدانه‌ه کاروتنوئیده
بــوده و تصــور می‌شــود آســیب ناشــی از رادیکال‌هــای آزاد 
ــش داده،  ــه را کاه ــپتورهای مربوط ــلولی و رس ــاهای س ــه غش ب
پاســخ‌های ایمنــی ســلولی را تنظیــم نمــوده و از توســعه و 
ــیاری از  ــد. بس ــری می‌نماین ــوری جلوگی ــلول‌های توم ــد س رش
ــوی بیــن رژیم‌هــای غنــی از  مطالعــات اپیدمیولوژیــک رابطــه ق
کاروتنوئیدهــا و کاهــش بــروز برخــی از ســرطان‌ها مثــل ســرطان 
ریــه، مثانــه و پســتان را نشــان داده‌انــد. ایــن یافته‌هــا مؤیــد آن 
اســت کــه خــواص آنتی‌اکســیدان ایــن ترکیبــات ممکــن اســت 
بــه محافظــت در مقابــل ســرطان کمــک نمایــد. شــواهد موجــود 
نقــش حفاظتــی احتمالــی مصــرف لیکوپــن و بتاکریپتوگزانتیــن 

موجــود در گوجه‌فرنگــی و مرکبــات را مــورد حمایــت قــرار داده 
اســت. در حــال حاضــر معقــول اســت مصــرف خــود ســبزیجات 
و میوه‌جــات مــورد تشــویق قــرار گرفتــه و توجــه بیشــتر 
ــرای  ــرف ب ــوب مص ــطوح مطل ــده س ــات تعیین‌کنن ــه مطالع ب
ــرف  ــردد. از ط ــذول گ ــادل مب ــاً متع ــم کام ــه رژی ــتیابی ب دس
ــا در  ــود ســنتز کاروتنوئیده ــر جهــت بهب دیگــر تلاش‌هــای اخی
ــق  ــری از طری ــن عناص ــود چنی ــی دارای کمب ــواد غذای ــواع م ان
مهندســی ژنتیــک نیــز بعنــوان یــک اســتراتژی مناســب جهــت 

ــد. ــه می‌باش ــامتی موردتوج س

در  شــیمیایی  پیشــگیری‌کننده  بالقــوه  *ترکیبــات 
ســبزیجات کروســیفروس

ــناخته  ــز ش ــیفره نی ــام کروس ــه ن ــه ب ــه‌آ ک ــواده براسی‌کاس خان
شــده انواعــی از گیاهــان خوراکــی را در برمی‌گیــرد. ســبزیجات 
ــیکا  ــه براس ــواع گون ــداول را ان ــرف مت ــورد مص ــیفروس م کروس
ــم  ــل، کل ــم بروکس ــی، کل ــم بروکل ــه کل ــیه‌آ از جمل ــرا س اول
ــی  ــم چین ــه کل ــیکاناپوس از جمل ــا براس ــم ی ــی و گل کل معمول
ــاهی،  ــه، ش ــرب، تربچ ــد. ت ــکیل می‌دهن ــی تش ــلغم روغن و ش

ــد. ــق دارن ــیفره تعل ــواده کروس ــه خان ــز ب ــزک نی تره‌تی
یافته‌هــای موجــود در مــورد اثــرات بیولوژیــک ســبزیجات 

کروســیفروس و ترکیــب آنهــا به‌وضــوح بــر فعالیــت ضدســرطانی 
آنهــا اشــاره دارنــد. بــا ایــن وجــود برخــی تردیدهــا در رابطــه بــا 
ترکیبــات فعــال خــاص و شــیوه دقیــق اثر آنهــا وجــود دارد. یکی 
از اثــرات نامطلــوب ســبزیجات کروســیفروس گواترزایــی ناشــی از 
گواتریــن موجــود در دانــه‌ی براســیکا اســت. اثــر بالقــوه نامطلــوب 
دیگــر ســبزیجات کروســیفروس و یــا ترکیبــات موجــود در آنهــا 
ــع  ــزان دف ــش می ــد. افزای ــا می‌باش ــا داروه ــل ب ــش متقاب واکن
ــبزیجات کروســیفروس  ــن مصــرف س ــف در حی ــای مختل داروه
ــود  ــدن موج ــارج از ب ــی‌های خ ــت. در بررس ــده اس ــاهده ش مش
ــبزیجات  ــیک در س ــیک و ژنوتوکس ــت سایتوتوکس ــده فعالی زن
کروســیفروس نشــان داده شــده اســت. عصاره‌هــای کلــم چینــی 
حــاوی نیتریــت در آزمایش‌هــای باکتریایــی موتاژنیــک شــناخته 
شــده‌اند. ســبزیجات کروســیفروس به‌ویــژه کلــم بروکســل بــدون 

اثــر نیتریــت نیــز اثــرات موتاژنیــک نشــان داده‌انــد.

نتیجه‌گیری نهایی
ــذا  ــرف غ ــه مص ــت ک ــد آن اس ــف مؤی ــع مختل ــواهد مناب ش
می‌توانــد بــر مخاطــره چندیــن بیمــاری مزمــن از جملــه 
ــواد  ــف م ــواع مختل ــیاری از ان ــد. بس ــذار باش ــرطان تأثیرگ س
غذایــی بــا تقویــت ســامتی و مقاومــت در مقابــل بیمــاری مرتبط 
ــن راه  ــی معقولانه‌تری ــوع غذای ــد تن ــر می‌رس ــه نظ ــند. ب می‌باش
ــی‌دار،  ــت چرب ــم گوش ــدار ک ــاوی مق ــی ح ــم غذای ــوده و رژی ب
ــه  ــرای ب ــات ب ــی غ ــات و تمام ــبزیجات و میوه‌ج ــی از س غن
ــود. ــنهاد می‌ش ــرطان پیش ــری س ــا پیش‌گی ــن ی ــر انداخت تأخی

Reference:
Wanda Baer-Dubowska,Agnieszka Bartoszek, 
Danuta Malejka-Gignti. Carcinogenic and 
anticarcinogenic food components.Veterinary 
Public Health.c2006.

توتال،  تستوسترون  آزاد،  تستوسترون  غلظت  اندازه‌گیری   :1-2
FSH ،LH و استرادیول

ریوی  بدخیمی  کردن  رد  به‌منظور  سینه  رادیوگرافی   :1-3
)Pulmonary malignancy(

بررسی  به  توجه  با  بیشتر  هورمونی  بررسی‌های  انجام   -2
کلینیکی فرد بیمار

1-2: در هر بیمار دارای نقص در نعوظ و یا با تشخیص هیپوگنادیسم 
پایین(  یا  LH طبیعی  پایین و سطح  ثانویه )سطح تستوسترون 

باید سطح پرولاکتین اندازه‌گیری شود.
 )DHEAS( آندروسترون  دهیدرواپی  سطح  ارزیابی   :2-2
به‌منظور بررسی تومور آدرنوکورتیکال در زمینه افزایش استرادیول

TSH :2-3 و تست سرکوب دگزامتازون شبانه )یا کورتیزول آزاد 
ادرار 24 ساعته(

4-2: اندازه‌گیری آنزیم‌های کبدی
5-2: اندازه‌گیری کراتینین سرم

سایر مطالعات و بررسی‌ها:
با  }مثلًا   )Mass lesion( توده  وجود  به  مشکوک  افراد  در 
جمجمه‌ای عصب  فلج  بینایی،  میدان  در  نقص  سردرد،   علائم 

)Cranial nerve palsy({ و یا در افرادی که ارزیابی هورمونی 
آن‌ها منجر به شک به وجود تومور هیپوفیز )مثلًا افزایش سطح 
پرولاکتین یا وجود سندروم کوشینگ( شده است، تصویربرداری 

عصبی )Neuroimaging( باید انجام شود.
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