
مجلة غدد درون ريز و متابوليسم ايران
دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

)۱۳۷۹تابستان  (۱۱۱ـ ۱۰۷،  صفحه هاي ۲سال دوم،  شمارة 

 
 
 
 

 و (DHEA-S)همبستگي ميان دي هيدرواپي اندروسترون سولفات 
 بيماري عروق كرونر قلبي

 
 ستوان، دكتر غلامحسين عمرانيدكتر بهرام امينيان، محمد علي ا

 
 

 C19، مهمترين هورمون استروئيدي      (DHEA-S) و مشتق سولفاتة آن        (DHEA) دي هيدرواپي اندروسترون     :چكيده
چنين تصور مي شود كه مي بايد همبستگي معكوسي ميان آتروژنز از طريق اثر           . مي باشد كه توسط قشر آدرنال ترشح مي شود      

هدف اين مطالعه، بررسي    . باشد؛ ولي در مورد اين مطلب گزارشهاي ضد و نقيضي وجود دارد            ضد پروليفراتيو آن موجود     
 احتمالي كه از    CAD فرد با    ۲۰۲در يك مطالعة تصادفي آينده نگر،      .  بر روي بيماري عروق كرونر قلبي است       DHEA-Sاثر  

تعداد (گروه اول   : ن در دو گروه تقسيم شدند     آنا.  تحت آنژيوگرافي قرار گرفته بودند، بررسي شدند       ۱۳۷۸تيرماه تا دي ماه     
 ۲۸ نفر؛ ۶۰تعداد  (۲حداقل در يكي از عروق كرونر خود و گروه % ۷۵داراي تنگي بيش از )  نفر زن۱۰۳ مرد، ۳۹ نفر؛ ۱۴۲

 ۷۵تا  ۱۸محدودة سني افراد بين     . كه فاقد بيماري عروق كرونر در بررسي آنژيوگرافي عروق كرونر بودند           )  مرد ۳۲زن و   
اندازه گيري شده با دو روش اليزا و          (DHEA-Sسطح سرمي   . سال بود و هر دو گروه از لحاظ سني همسان بودند              

نيز در افراد هر دو     ) LDL-C  ،HDL-Cتري گليسيريد، كلسترول تام،     (، قند خون ناشتا، پروفايل چربي        )راديوايمونواسي
. بود) ۰۱/۰P<  ،۳۴/۰=r(اي همبستگي خطي معكوس با سن         دار  DHEA-Sسطح  . گروه مورد بررسي و مقايسه قرار گرفتند      

 و بيماري عروق كرونر در گروههاي سني مختلف در دو جنس مرد و زن بدست                  DHEA-Sرابطة معني داري ميان سطح     
، فشارخون و   LDL-C  ،BMI، و   HDL-C و قندخون ناشتا،      DHEA-Sهمچنين، همبستگي معني داري ميان سطح       . نيامد

 و بيماري عروق كرونر     DHEA-Sاين مطالعه تأييدكنندة همبستگي معكوس ميان       ). <۰۵/۰P(اصل نشد   مصرف دخانيات ح  
 .نبود

، بيماري عروق كرونر، كلسترول، سكتة قلبيDehydroepiandrosterone Sulfate: واژگان كليدي

 مقدمه

نشان داده شده است كه آتروژنز، يك روند              
 ايجاد  ۱.ي است پروليفراتيو، شبيه پديدة سرطانزاي     

بيماريهاي پروليفراتيو بوجود آمده از سلولهاي           
مونونوكلئر، توسط فاكتورهاي رشد تنظيم               

، DHEA-S برعكس آندروژنهاي ديگر،       ۲.مي گردند
سرطانزا نيست و نشان داده شده است كه مي تواند         
پديدة آترواسكلروز را در مدلهاي تجربي حيواني           يمارستان نمازي ـ بخش داخلي دانشكدة پزشكيب

 دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شيراز
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 ۱۰۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۷۹ تابستان , ٢ شمارة, ۲ سال

 با افزايش سن     سطح سرمي اين هورمون    ۳.مهار كند 
 سالگي به حداكثر مي رسد،    ۲۵افزوده مي شود و در     

 سپس با سالخوردگي، بدليل كاهش سنتز آن،            ۵،۴
 مطالعات انساني نيز بعضي از           ۶.كاهش مي يابد  

روابط موجود بين پروفايل ليپيد و غلظت سرمي            
DHEA-S    ،بويژه سطح بالاي     ۸ را آشكار نموده اند 

LDL-C            ح سرمي    كه رابطة معكوسي با سط
DHEA-S    بررسيهاي همه گيري شناختي     ۹. دارد

نيز بر اين واقعيت كه سطح سرمي        ) اپيدميولوژيك(
DHEA-S             با سالخوردگي كاهش مي يابد، مهر 

 به عنوان    DHEA-Sبنابراين،  . صحت گذاشته اند 
نشانگر پيري معرفي شده است و نقش مهمي را در           

اي پژوهشها بر روي مدله    . پديدة پيري ايفا مي كند    
تجربي حيواني نيز نشانگر آن بوده اند كه موشهايي        

 تغذيه شده اند، نه تنها طول عمر          DHEA-Sكه با    
بيشتري داشته اند، بلكه بهبودي نيز در ويژگيهاي          

 از  ۱۰.چهره اي نيز داشته اند؛ مانند قطر موها و ظاهر       
 توانايي آن   DHEA-Sلحاظ بيوشيميايي، نقش مهم     
در حيوانهاي دچار      در بهبود پروفايل چربي           

بنابراين، . آترواسكلروز ايجاد شدة تجربي مي باشد     
 بالا  LDL-Cهنگامي كه حيوانها با كلسترول تام و         

 تغذيه شوند، كاهش واضح در كلسترول        DHEAبا  
 را همراه با كاهش VLDL-C و LDL-Cتام، سطوح  

 بعضي از      ۱۲،۱۱.در آترواسكلروز بروز داده اند       
 و اثرات درماني         ۱۳بتپژوهشگران ارتباط ديا     

DHEA-S         منع  ۱۴. را بر روي چاقي نشان داده اند 
تبديل فيبروبلاستها به سلولهاي چربي توسط             

DHEA-S          در سطح كشت سلولي نشان داده شده 
 پژوهشهاي متعددي براي بررسي رابطة          ۱۵.است

 و بيماري عروق كرونر انجام      DHEA-Sميان سطح   
ه را تأييد   شده است، بعضي از مطالعات اين رابط         

 و پاره اي نيز اين رابطه را مردود             ۱۶-۱۸نموده اند
مطالعة حاضر، تركيبي از پارامترهاي     ۲۱،۲۰.دانسته اند

مختلف قابل اندازه گيري در رابطه با اثرات متفاوت         
DHEA-S       ،بر روي پروفايل چربيها، قندخون ناشتا ،

سن، چاقي، دخانيات و پرفشاري خون را در تعداد          
ه اي از بيماران با بيمـاري عروق كرونر       قابل ملاحظ 

)CAD (            و افراد با آنژيوگرافي طبيعي بررسي
 .مي كند

 

 مواد و روشها

 بيمار با   ۲۰۲در يك مطالعة آينده نگر تصادفي،       
 كه تحت آنژيوگرافي عروق كرونر از        CADاحتمال  

 قرار گرفته بودند، در         ۱۳۷۸تيرماه تا دي ماه         
اد در دو گروه        اين افر  . مطالعه منظور شدند    

 ۱۰۳( بيمار   ۱۴۲تقسيم بندي شدند؛ يك گروه شامل      
در سطح مقطع    % ۷۵كه بيش از      )  زن ۳۹مرد و    

حداقل يكي از عروق كرونر داراي تنگي بودند و             
 بيمار با عروق كرونر طبيعي       ۶۰گروه دوم،  شامل    

بيماران دو گروه از لحاظ سني         . در آنژيوگرافي 
 .همسان بودند

ف قرص ديگوكسين، به دليل       بيماران با مصر   
 از مطالعه حذف        DHEA-Sتداخل با آزمايش        

:  با دو روش سنجيده شد     DHEA-Sسطح  . گرديدند
 و  Kontronاول با راديوايمونواسي و گاما كانتر          

نتايج هر دو روش تقريباً        ). ELISA(روش اليزا    
در نتيجه ما مقادير اليزا را در جداول        . يكسان بودند 

پارامترهاي سرمي گوناگون    . خود منظور نموديم   
مانند قند خون ناشتا، تري گليسريد، كلسترول تام،         

LDL-C   و HDL-C       نيز اندازه گيري و بين دو گروه 
فاكتورهاي عمدة خطرساز عروق     . مقايسه گرديدند 
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 دكتر بهرام امينيان و همكاران و بيماري عروق كرونر DHEA-Sهمبستگي  ۱۰۹

 

كرونر مانند مصرف سيگار، پرفشاري خون              
 نيز بين   (BMI)و چاقي   ) سيستوليك يا دياستوليك  (

آناليز با كمك     . سه گرديدند  هر دو گروه مقاي       
، مجذور خي،    T-test با آزمونهاي     SPSSنرم افزار  

 (ANOVA)ضريب همبستگي و آناليز واريانس          
 .انجام گرديد

 
 نتايج

 سال در   ۹/۵۴ميانگين سني افراد مورد مطالعه       
 ). P=NS( سال درگروه دوم بود ۲/۵۳گروه اول و 

 

ري شراين   مقادير متوسط ريسك فاكتورهاي بيما      -۱جدول  
  و گروه كنترلCADكرونري براي بيماران واجد 

اختلاف 
 گروهي

 موارد كنترل
۶۰ =n 

  CADموارد 
۱۴۲ =n 

P  انحراف
 معيار

انحراف  متوسط
 معيار

 متوسط

ريسك 
 فاكتورهاي 

بيماريهاي شراين 
 كرونري

قندخون ناشتا  ۱/۱۲۰ ۲/۲۷ ۹/۱۰۶ ۷/۲۲ >۰۳۶/۰
(FBS) mg/dl 

۰۰۰۱/۰< كلسترول تام  ۱۳/۲۴۱ ۴/۶۰ ۷۱/۲۰۰ ۴۶
(mg/dl) 

۰۰۲< ۶/۴۰ ۹/۱۲۸ ۵/۴۴ ۶/۱۵۷ LDL-C (mg/dl) 

۰۰۰۱/۰< ۵/۹ ۹/۴۲ ۹/۷ ۸/۳۸ HDL-C (mg/dl) 

۷/۰< ۸۰ ۱/۱۵۶ ۹/۱۱۰ ۲۲۱ TG (mg/dl) 

NS ۵/۳ ۶/۲۴ ۵/۳ ۹/۲۴ BMI (kg/m2) 

 
 

نشان داده شده است، ) ۱(همانگونه كه در جدول    
 به طور معني داري     افراد با بيماري عروق كرونر      

، كلسترول LDL-Cداراي مقادير ميانگين بالاتري از 
 بودند؛ HDL-C و سطح پايين تري از FBS ،TGتام، 

 در دو گروه تفاوت معني داري را        BMIهر چند كه    
نشان داده  ) ۲(همانگونه كه در جدول      . نشان نداد 

شده است، مقادير ميانگين همسان شدة سني و             

 اليزا اندازه گيري شده بودند      كه با  DHEA-Sجنسي  
ميان دو گروه بيماران و شاهد در هر گروه سني و           

همچنين بين  . جنسي تفاوتي از خود نشان نداده اند      
DHEA-S           و تعداد عروق كرونر گرفتار شده نيز 

؛ در آناليز، با منظور     )P=NS(رابطه اي بدست نيامد    
 با روش   DHEA-Sداشتن مقادير اندازه گيري شدة     

وايمنواسي نيز تفاوتي بين گروه شاهد و افراد         رادي
 .با بيماري عروق كرونر حاصل نشد

 كه با آنژيوگرافي تأييد CADدر ميان بيماران با   
 در  DHEA-Sشده بودند، نيز تفاوتي ميان ميانگين        

 ميلي گرم در   ۱۲۶دو گروه افراد با قند خون ناشتاي        
 ۱۲۶قند خون ناشتاي زير     (دسي ليتر و افراد طبيعي     

 ).P=NS(بدست نيامد ) ميلي گرم در دسي ليتر

 معني داري نيز بين مصرف سيگار، سابقة       ةرابط
 در   DHEA-Sپرفشاري خون و سطح سرمي            

گروههاي سني مختلف در هر دو جنس ديده نشد؛           
 در بيماران با محدودة      DHEA-Sبجز مقدار بالاي    

 در مقابــل   ۵/۱۲۷۹( سـال سيگـاري    ۳۱-۴۰سنـي  
همچنين ). >۰۵/۰Pانوگرم در سي سي؛       ن ۰/۲۲۳۲

آناليز رگرسيون، نشانگر همبستگي معكوس خطي        
و ) r =-۳۴/۰ و    >۰۱/۰P( و سن     DHEA-Sميان  

 و سطح        DHEA-Sعدم همبستگي ميان            
 . بودBMIليپوپروتئين ها با 

 

 بحث

در مطالعة ما، پس از همسان سازي عوامل              
خطرساز عروق كرونر، رابطه اي ميان سطح سرمي       

DHEA-S          و وجود بيماري عروق كرونر، بدست 
 و DHEA-Sهمچنين، هيچگونه رابطه اي ميان . نيامد

گستردگي گرفتاري عروق كرونر در آنژيوگرافي         
 .يافت نگرديد
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 ۱۱۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۷۹ تابستان , ٢ شمارة, ۲ سال

  

 * و گروه كنترلCAD در بيماران DHEA-S مقادير متوسط همسان شده با سن -۲جدول 

 CAD Pموارد  موارد كنترل

SD Mean n SD Mean n 
 

 مذكر تمام گروههاي سني ۱۰۳ ۹/۹۳۷ ۶۶۲ ۳۲ ۲/۹۲۱ ۵۳۰ ۶۸/۰†

  مذكر≥۳۰ ۱ ۸۴۰  ۰   ‡
  مذكر۴۰-۳۱ ۱۰ ۶/۱۹۵۹ ۱۰۷۴ ۶ ۱۶۷۶ ۵۶۵ ١٢/٠†
  مذكر۵۰-۴۱ ۲۸ ۱۱۳۶ ۵۸۴ ۸ ۱۰۳۵ ۵۸۰ ۶۶۹/۰†
  مذكر۶۰-۵۱ ۳۷ ۱/۷۸۱ ۴۵۳ ۱۱ ۱/۹۵۳ ۲۴۶ ٠/٢٣۶†
  مذكر< ۶۰ ۲۷ ۷/۶۷۸ ۳۴۵ ۷ ۴۳۷ ۳۷۴ ١١/٠†
        
 مؤنث تمام گروههاي سني ۳۹ ۷/۵۸۳ ۴۶۶ ۲۸ ۶/۶۴۴ ۳۲۸ ٠/۵۶*

  مؤنث≥۳۰ ۰   ۱ ۱۵۲۰  ‡
  مؤنث۴۰-۳۱ ۰   ۳ ۴۸۹ ۲۸۱ ‡
  مؤنث۵۰-۴۱ ۸ ۸/۶۵۵ ۶۳۱ ۶ ۷۱۵ ۲۸۴ ٨٣/٠†
  مؤنث۶۰-۵۱ ۱۵ ۲/۶۲۷ ۵۰۴ ۱۱ ۳/۵۸۸ ۳۱۵ ۴٣/٠†
  مؤنث< ۶۰ ۱۶ ۲/۴۱۳ ۲۶۹ ۷ ۴/۶۱۴ ۱۴۸  ٠٨/٠†

  با روش اليزاng/ml به DHEA-S مقادير * 

 t-test studentعدم وجود اختلاف بارز كنترلها بر اساس † 

  در اين گروهt-testعدم بررسي جنسيت براي مقايسه بوسيلة ‡ 

 
 

 
با مدنظر قراردادن عوامل خطرساز ديگر عروق            
كرونر مانند سطح سرمي ليپوپروتئين ها با قندخون       

يز هيچگونه   ، سيگار و فشارخون ن        BMIناشتا،   
 حاصل  DHEA-Sهمبستگي  ميان اين عوامل با          

تنها عامل خطرساز عروق كرونر كه             . نگرديد
 . داشت، سن بودDHEA-Sهمبستگي معكوس با 

 و DHEA-Sگـزارشهـاي اوليـه مـربـوط بــه       
به عنوان نشانگاني   (ـ كتواستروئيدهاي ادراري     ۱۷
با تاريخچة سكتة قلبي و بيماري         ) DHEA-Sاز  
ق كرونر قلبي كشنده، نتايج ثابتي را ارايه               عرو

بعضي از پژوهشهاي اخير، دلالت به سطح       . نداده اند
 در بيماران با بيماري عروق كرونر     DHEA-Sپايين  

 ولي بعضي ديگر نيز هنگامي كه           ۱۶،۱۸-۷داشته اند،
همسان سازي براي عوامل ديگر خطرساز عروق          

 نشان   كرونر انجام داده اند، چنين رابطه اي را            
 حتي در يك مطالعة بي همتا كه توسط         ۲۰،۲۱.نداده اند

 و همكاران انجام گرديد، نيز         Lucroixلاكرويكس  
 در قبل از مرگ و سطح         DHEA-Sرابطه اي ميان   

 ۴.گرفتاري با آترواسكلروز در اتوپسي گزارش نشد

در مطالعة ما، رابطه اي ميان سطح ناشتاي              
 يك   . نيز يافت نگرديد        DHEA-Sقندخون و      

 DHEA-Sهمبستگي معكوس ميان سطح پلاسمايي      
با قند خون ناشتا در ميان مردان در مطالعة                  

و همكاران نيز گزارش      ) Barrett(آينده نگر بارت    
شد، ولي اين همبستگي ضعيف بوده و از لحاظ              

 ۱۹.آماري نيز معني دار نبود

 همبستگي معكوس    ۸در يك پژوهش از ژاپن،       
نشان داده شد و     LDL-C و   DHEA-Sميان سطح   

 اشاره شد؛ در     HDL-Cبه رابطه اي خطي نيز با         
 اين رابطه    ۴حالي كه در مطالعة ما و لاكرويكس          

 .مردود دانسته شده است
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نتايج مطالعة حاضر، در راستاي پژوهشهاي          
قبلي كه نشانگر كاهش واضح در سطح سرمي              

DHEA-S      در چندين  .  با افزايش سن است مي باشد
 در ميان   DHEA-S بودن سطح    گزارش نيز به بالا   

 برخورد مي كنيم، ولي مطالعة ما، بجز          ۱۹سيگاريها
 سال، چنين    ۳۱-۴۰در ميان مردان با گروه سني          

همچنين در مطالعة ما، همانند      . رابطه اي ديده نشد  
 DHEA-Sمطالعات ديگر، نقش حفاظت كنندگي براي      

در جلوگيري از پرفشاري خون يافت نگرديد، ولي          
ش از ژاپن، نقش ضد فشارخوني           در يك پژوه    

DHEA-S         در حيوانهاي آزمايشگاهي نشان داده 
 ۲۲.شده است

در نتيجه گيري بايد گفت كه در مطالعة ما، سطح          
 رابطة معني داري با بروز       DHEA-Sپايين سرمي    

بيماري عروق كرونر و همچنين ميزان گستردگي          
در ميان عوامل   . گرفتاري عروق كرونر نشان نداد     

عروق كرونر، نيز تنها سن رابطه اي            خطرساز   
بنابراين، . معكوس با اين ماده از خود نشان داد           

 در  DHEA-S مطالعة ما تأييدگر نقش مهمي براي         
و پيشگيري بيماري     ) اتيولوژي(سبب شناختي     

 .عروق كرونر قلبي نمي باشد
 
 
 

 
 

 
References 

1. Russel R. The pathogenesis of atherosclerosis. 
Braunwald heart disease. WB Saunders, 4th ed. Vol.2. 
pp 1106-60. 

2. Gordon GB, Bush DE. Reduction of atherosclerosis by 
administeration of DHEA. Study on white rabbit. J Clin 
Invest 1988; 87:712. 

3. Furutama D, Fukui R, Amakawa M, Ohasaw, N. 
Inhibition of migration and proliferation of vascular 
smooth muscle cells by dehydroepiandrosterone sulfate. 
Biochim Biophys Acta, 1998; 1406:107-114. 

4. LaCroix AZ, Yano K, Reed DM. Dehydroepiadro-
sterone sulfate incidence of myocardial infarction, and 
extent of atherosclerosis in men. Circulation 1992; 86: 
1529-35. 

5. Wilson and Foster, Adrenal cortex. William’s textbook 
of endocrinology. McGraw Hill, 1992, pp 489-510. 

6. Shealy CN. A review of dehydroepiandrosterone 
(DHEA). Integr physiol Behav Sci 1995; 30: 308-13. 

7. Herrington DM, Gordon GB, Aschuff SC, Trejo JF, 
Weisman HF, Kwiterovich PO Jr, et al. Plasma 
dehydroepiandrosterone sulfate in patients undergoing 
diagnostic coronary angiography. J Am Coll Cardiol, 
1990; 16: 63-7. 

8. Okamoto K. Relationship between dehydroepiandro-
sterone sulfate and serum lipid levels in Japanese men. J 
Epidemiol 1996; 6:63-7. 

9. Roter JR, Simpson ER. Inverse relation between LDL 
cholesterol and DHEA-S in human fetal plasma. Science 
1980; 208: 512. 

10. Oretrieh J, Brind JL. Age changes and sex differences in 
serum DHEA-S concentration throughout adulthood. J 
Clin Endocrinol Metabol 1984; 59:551. 

11. Straub RH, Konecna L, Harch S, Rothe G, Kreutz M, 
Scholmerich J, et al. Serum dehydroepiandrosterone 
(DHEA) and DHEA sulfate are negatively correlated 
with serum interleukin - 6 (IL-6), and DHEA inhibits 
IL-6 secretion from mononuclear cells in man in vitro: 

possible link between endocrinosenescence and 
immunosenecence. J Clin Endocrinol Metabol 1998; 83: 
2012-7. 

12. Shawartz AG. Inhibition of spontaneous breast cancer 
formation in female C3H (AVY/a) mice by long-term 
treatment with DHEA. Cancer Res 1979; 39:1129. 

13. Yen TT, Allan JV. Prevention of obesity in Ava/a 
miceby DHEA. Lipids. 1977; 12:409-13. 

14. Gordon GB, Bush DE. Reduction of atherosclerosis by 
administration of DHEA. Study on white rabbit. J Clin 
Invest 1988; 82:712. 

15. Lucas JA, Ansar Ahmed S. Prevention of autoantibody 
formation and prolonged survival in Newzealand black, 
white mice fed DHEA. J Clin Invest 1985; 75: 2091. 

16. Marmorston J, Lewis JJ, Bernstein JL, Sobel H, Kuzma 
O, Alexander R, et al. Excretion of urinary steroids by 
men and women with myocardial infarction. Geriatrics 
1957; 12: 297-300. 

17. Marmorston J, et al. Urinary Steroids in the 
measurement of aging and of atherosclerosis. J Am 
Geriatr Soc 1976; 23: 481-482. 

18. Slowinska-Srzednicka J, Zglicynski S, Ciswicka-
Sznajderman M, Srzednicki M, Soszynski P, Biernacka 
M, et al. Decreased plasma dehydroepiandrosterone 
sulfate and dihydrotestosterone concentrations in young 
men after myocardial infarction. Atherosclerosis 1989; 
79: 197-203. 

19. Barrett – Connor E, Khaw K-T Yen SSC. A prospective 
study of dehydroepiandrosterone sulfate, mortality, and 
cardiovascular disease. N Eng J Med 1986; 315: 1519-
24. 

20. Rao LGS. Urinary steroid – excretion patterns after 
acute myocardial infarction. Lancet 1970; 2: 390-1. 

21. Zumoff B, et al. Abnormal hormone levels in men with 
coronary artery disease. Arteriosclerosis 1982; 2: 58-67. 

22. Homma M, et al. Activation of 11 beta-hydroxy steroid 
dehydrogenase by dehydroepiandrosterone sulfate as an 
antihypertensive agent in spontaneously hypertensive 
rats. J Pharm pharmacol 1998; 50 1139-45. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

17
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               5 / 5

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-81-en.html
http://www.tcpdf.org

