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  چكيده
اين . ترين هورمون استروئيدي بدن است  يكي از سه هورمون آدرنال و فراوان)DHEA(آندروسترون  هيدرواپيد :مقدمه
ميزان حداكثر آن % ۱۰ـ۲۰ سالگي ۷۰و در  يابد ، با افزايش سن كاهش مي آدرنالهاي  برخلاف ساير هورمونهورمون
.  به علت اثرات متعدد، مورد توجه زيادي قرار گرفته استDHEAاخيراً . شود  به آن چشمه جواني گفته ميبنابراين. است

ي ها بيماريوتليوم عروق و اثرات آن بر ها، اثر بر هيپوكامپ و اند از جمله اثر ضدافسردگي و اثر حفاظتي در آسيب نرون
. در مورد اثر آن بر حساسيت انسولين اختلاف نظر وجود دارداما . باشد اتوايمون از قبيل لوپوس و كوليت اولسروز مي

از بيماران مراجعه كننده به مركز تحقيقات غدد اصفهان، بيماران مبتلا به اختلال تحمل قند بر اساس : ها روشمواد و 
 و شدند و پلاسبو براي سه ماه درمان DHEAبا تقاطعي  بيمار به صورت ۳٠. شدند يش تحمل قند خوراکي انتخابآزما

 اول ميانگين تغييرات در گروهي که دارو ي در سه ماهه :ها يافته. شدحساسيت انسولين در ابتدا و انتهاي درمان مقايسه 
در گروه . بود µIU/mL-۱و انسولين  FBS ۵/۱۰ mg/dL و HOMA-IR ۶۲/۰ و DHEA-S ۹۴ µcg/dLگرفتند، براي  مي

 دوم ي  در سه ماهه.بود -۵/۳ انسولين DHEA-S ۵/۲، HOMA-IR۹/۰، FBS ۵/۱۵پلاسبو ميانگين تغييرات، براي 
  انسولين،mg/dL ۶/۴ قند خون ،DHEA-S ۱۶۶µcg/dLگرفتند براي   ميميانگين تغييرات در گروهي که دارو

۶/۰µIU/mL، HOMA-IR ۲/۰ براي ،گرفتند  ميانگين تغييرات در گروهي که پلاسبو مي.ودب DHEA-S ۲۵، ۸/۵ قند خون، 
را  انسولين حساسيت دتوان مين DHEA با درمان داد، نشان مطالعه اين: گيري نتيجه .بود HOMA-IR ۶/۰ و ۵/۱انسولين 

  .است رؤثم بيماري پيشرفت از جلوگيري در احتمالاً ولي بخشد، بهبود
  

  دحساسيت انسولين، تحمل قن ،DHEA، DHEA-S :واژگان كليدي

  ۱۸/۲/۸۷: ـ پذيرش مقاله۱۴/۲/۸۷:  ـ دريافت اصلاحيه۲۶/۸/۸۶: دريافت مقاله
  

  

  

  مقدمه

 توصيف ۱۹۳۴ در وتنانت باولين بار توسط  ها استروئيد

هاي   يكي از هورمونDHEA( i(آندروسترون  هيدرواپي دي. شدند

 و DHEA. استين هورمون استروئيدي بدن آدرنال و فراوانتر

 از نظر متابوليك قابل تبديل به )DHEA-S(  آني نوع سولفاته

                                                           
i- Dehydroepiandrostrone 

گيرد  تبديل توسط سولفوترانسفراز صورت مي اين .يكديگرند

برخلاف ساير  DHEA. ها وجود دارد كه در بسياري از بافت

 يبه طور. يابد هورمونهاي آدرنال، با افزايش سن كاهش مي

 ميزان آن در جواني% ۲۰ سالگي به ۷۰ان آن در که ميز

 ١.به چشمه جواني شناخته شده استبنابراين  .رسد مي

هايي فيزيكي و ذهني در  بعضي معتقدند اين كاهش به ناتواني

عنوان ه  بDHEA ، مريكاآ در ٢.شود سالمندان مربوط مي

 DHEA ، بلكه يك مكمل غذايي است،شود دارو شناخته نمي
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 ۳۴۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷آبان ، ۴ ي شماره, همدي  دوره

 

بسياري از اعمال آن از طريق   ضروري نيست وبراي زندگي

هاي مختلف صورت  به استروژن و آندروژن در بافت تبديل

  ٣.گيرد مي

 متعدد، مورد توجه زيادي هاي به علت اثرDHEAاخيراً 

اثرات آن بر   از جمله اثر ضدافسردگي،،قرار گرفته است

 چاقي، لوپوس و كوليت اولسروز،مانند ي اتوايمون ها بيماري

 در مورد اثر آن ۴.باشد  ميديابت ي قلبي وها بيماري ،سرطان

بعضي . بر حساسيت انسولين اختلاف نظر وجود دارد

 روي تركيب بدن و DHEA  ازقابل توجهي  اثر ها گزارش

 تجويز ي لاسكو، مطالعه در. اند نشان داده تحمل قند را

DHEAسال توانست حساسيت انسولين و   براي يک

 ي در مطالعه ۵.و کلسترول را بهبود بخشدگليسريد  تري

 به زنان مبتلا به نارسايي DHEA هفته تجويز ۱۲ ديگري

ي بر تأثير شد ولي SHBGآدرنال منجر به کاهش انسولين و 

 ،تام توانست کلسترول چنين هم DHEA .ترکيب بدن نداشت

 نيز در گروهي  خونقند .کاهش دهد را  LDL،گليسريد تري

 ،در يک مطالعه ٢.تر بود ، پايينكردند ميدريافت  DHEA که

و کاهش  DHEA-Sو  DHEAبا افزايش  iفلوركس بنتجويز 

انسولين همراه بود و بهبودي تحمل قند و فشار خون در اثر 

benfluorex  با افزايشDHEA-S و ۵/۱۰به  ۸/۶ از DHEA 

علت ه اين همراهي ب. همراه بود  ميکرومول۷/۲۲  به۶/۱۳از 

 را در DHEA-S و DHEAانسولين متابوليسم ست که  ااين

 نشان ي ديگري مطالعهدر  ۶.کند  ميحالات فيزيولوژيک کنترل

 موجب بهبود عملکرد پانکراس و DHEA  داده شده که

ترشح انسولين در حيوانات  پانکراس و B  يها سلولافزايش 

بر ديابت را  DHEA  تأثيرعلت هاي  مطالعه ٧.شده است

 در ٨.اند  دانسته۱- نيتريک اکسيد و اندوتلينمربوط به افزايش

براي بهبود کنترل   نشان داده شده است کهي ديگري مطالعه

 مستقيم انسولين را افزايش به طورنياز نيست  DHEA  ،قند

 در ميتوکندري و mRNA  ست با افزايش ا بلکه ممکن؛دهد

افزايش پاسخ ترشحي انسولين به قند موجب بهبود قند خون 

 در DHEAاثر  سازوكار که  از طرفي عنوان شده است٩.شود

ست مربوط به کاهش وزن  اممکن بهبود مقاومت به انسولين

  ١٠.باشد  کاهشTNF و 

ييد نکرده أ را تDHEA اثر سودمند ها مطالعه ي  گرچه همه

د توان مي DHEAدر مقاله ديگري مطرح شده است که . اند

 ي  در مطالعه١١.ودموجب ديابت و چاقي در زنان مونوپوز ش

                                                           
i - Benfluorex  

با مقاومت به انسولين در  DHEA-S  ديگري نيز سطح بالاتر

 DHEA ، ليودر مطالعه ١٢. سال همراه بوده است۳۵زنان زير 

 يها سلولدر محيط کشت باعث بدتر شدن عملکرد 

  ١٣. انسولين و بدتر شدن کنترل قند شد ي كننده ترشح

 بر DHEA تأثيربا توجه به نتايج متناقض در مورد 

  در اين مطالعه اثر درمان با،ديابت و حساسيت انسولين

DHEA شد بر حساسيت انسولين بررسي .  

  

  ها روشمواد و 

 . است شدهiiمطالعه باليني تصادفياين مطالعه از نوع 

نث درجه يك زنان مبتلا به ديابت نوع دو كه ؤابتدا از اقوام م

ه در شهر به مركز تحقيقات غدد و متابوليسم صديقه طاهر

 و بر شد، آزمايش تحمل قند انجام كردند مياصفهان مراجعه 

 ۳۰. شدند اساس آن افراد مبتلا به اختلال تحمل قند مشخص

 ۱۵اختلال تحمل قند به صورت دو گروه  نفر از افراد مبتلا به

به تمام بيماران . شوند  انتخاب ميتصادفيتايي به صورت 

 كتبي از آنان ي نامه درمورد پژوهش توضيح داده و رضايت

اي  در ابتدا براي تمامي اين افراد پرسشنامه .شد ميگرفته 

حاوي اطلاعات دموگرافيك از قبيل نام، نام خانوادگي، سن، 

 ديابت در خانواده، ي  سابقه،جنس، شغل، وضعيت تحصيلي

 ي سابقه سابقه مصرف دارويي، وضعيت مونوپوز،

س معاينات شامل قد، سپ. گردد  ميمختلف تنظيمي ها بيماري

 .شود  ميدور کمر، فشار خون براي آنان انجام ،BMIوزن، 

شامل قند خون، کلسترول،   انجام شدههاي آزمايش

 انسولين، ، كراتينين،LDL-C، HDL-C، BUN، گليسريد تري

DHEA، SGOT ،SGPT ،LDH ،ALP ،BIL-T، BIL-D، 

CBC-diff بود.  

 HOMA-IRiiiبا استفاده از فرمول حساسيت انسولين

  .شد  ميتعيين

  

  
  گلوكز*انسولين 

HOMA-IR=  

۵/۲۲  
  

 و انسولين بر mmol/Lقند بر حسب اين فرمول در 

به مدت تقاطعي به صورت  اين افراد. است mIU/mLحسب 
                                                           

ii- Randomized Clinical Trial  
iii- Homeostatic Model assessment- Insulin resistance 
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 همكارانو افسانه طلايي دكتر   بر حساسيت انسولين DHEAاثر درمان با  ۳۴۱

 

 گرم ميلي ۵۰ ميزان  بهDHEA قرص در روزانهسه ماه 

 ي همهدر انتهاي سه ماه اول، . ندفتگر  يا پلاسبو ميميزان

بعد از دو هفته  .شود  ميتکرارها   و آزمايشها همعاين

WASH-OUTتکرار شد و براي ها   تمامي معاينات و آزمايش

به اين صورت که گروهي که . يافت سه ماه ديگر درمان ادامه

دوم   در سه ماه،بودند اول پلاسبو دريافت کرده در سه ماه

 دريافت DHEAگروهي که در سه ماه اول   وDHEAقرص 

دوم قرص پلاسبو دريافت کردند و   در سه ماه،ودندب کرده

دو گروه با هم مقايسه و ميزان تغييرات هاي  يافتهدر نهايت 

 . مقايسه شدDHEA-Sسطح  حساسيت انسولين در ارتباط با

  .انحراف معيار گزارش شدند± نتابج به صورت ميانگين 

آزمون تي زوجي  با DHEA-S با HOMA-IR ارتباط

 ۱۲ ي نسخه SPSS با استفاده ازها  يافته. بررسي شدساده 

  .دار تلقي شدند معني% ۵ كمتر از p و مقادير ندآناليز شد
  

  ها يافته

دارو ميانگين ي  كننده دريافتدر گروه   اولي در سه ماهه

 ۸/۱از  HOMA-IR  وµg/dL ۲۱۱ به ۱۱۶از  DHEA-Sسطح 

 به ۸۷ قند خون از ،µIU/mL ۸/۹ به ۷/۸ انسولين از ،۴/۲به 

۹۷،  mg/dL پلاسبو ي  كننده دريافتدر گروه . داشت افزايش

DHEA-S ۹۴ به ۹۷ از µg/dL  وHOMA-IR ۱/۲ به ۲/۱ از 

 ۱۰۰ به ۸۴ و قند خون از µIU/mL ۹/۹ به ۴/۶و انسولين از 

mg/dLميانگين تغييرات در گروهي که دارو . تغيير کرد 

-DHEA-S ۹۴µg/dL) ۰۰۸/۰=P(، HOMAگرفتند، براي  مي

IR ۶۲/۰) ۶/۰=p( و FBS ۵/۱۰ mg/dL )۱/۰=p(  و انسولين

۱- µIU/mL) ۳/۰=p( در گروهي که  ميانگين تغييرات  .بود

 ،)DHEA-S µcg/dL  ۵/۲) ۶/۰=pگرفتند، براي   ميپلاسبو

HOMA-IR ۹/۰) ۰۳/۰=p(، FBS  ۵/۱۵ mg/dL )۱/۰=p(و  

  ).١جدول ( بود )µIU/mL- )۰۵/۰=P ۵/۳ انسولين

  

  اول ي ماهه سه  ـ پلاسبو و دارو گروه دو در متغيرها مقايسه -۱جدول

  انحراف معيار±  ميانگين *

  

  

  
 ي  اول و شروع مرحلهي پايان مرحله  تغييراتي  مقايسه

 به ۹۰جز قند خون که از ه ب نشان داد که در گروه دارو iدوم

تغيير کرده است، اختلاف ) P=۲/۰ (۱۸ با اختلاف ۱۰۸

  در گروه.کدام از متغيرها نيست  ميان هيچدار معني

 با اختلاف ۵/۸ به ۲/۶پلاسبو فقط انسولين از ي  كننده دريافت

۳/۲ )۰۳/۰=P (استدار معني  ) ٢جدول.(  

  

  دارو پلاسبو

 ميانگين Pمقدار 

 اختلاف 

مقدار  شروع پايان

P 

 ميانگين

 اختلاف 

 متغير شروع پايان

  )ليتر گرم در دسي ميلي(قندخون  ناشتا  ۷±۸۷* ۲۹±۹۷ ۵/۱۰ ۱/۰ ۹±۸۴ ۲۹±۱۰۰ ۵/۱۵ ۱/۰

 )ليتر ر ميليدميكرو واحد  (انسولين ۷/۳±۷/۸ ۴/۳±۸/۹ ۱ ۳/۰ ۳/۳±۴/۶ ۹±۹/۹ ۵/۳  ۰۵/۰

۰۳/۰ ۹/۰ ۸/۰±۱/۲ ۷/۰±۲/۱ ۶/۰ ۶/۰ ۴/۱±۴/۲ ۹/۰±۸/۱ HOMA 

ميكروگرم در (آندروسترون  دهيدرواپي ۶۶±۱۱۶ ۱۱۹±۲۱۱ ۹۴ ۰۰۸/۰ ۴۴±۹۷ ۴۸±۹۴ ۵/۲ ۶/۰

  )ليتر دسي

i- Wash-Out 
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 ۳۴۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷آبان ، ۴ ي شماره, همدي  دوره

 

  )wash out(ي شستشو  دوره در متغيرها ميانگين ي مقايسه -۲ جدول

  دارو پلاسبو

مقدار 

P 

ميانگين 

 اختلاف

شروع 

 ي  مرحله

 دوم

شروع 

 ي مرحله

 اول

مقدار 

P  

ميانگين 

 اختلاف

شروع 

 مرحله دوم

شروع 

 مرحله اول
 متغير

گرم بر  ميلي(شتا قندخون نا ۸۷±۷* ۸۷±۱۸ ۳/۰ ۸/۰ ۸۴±۹ ۱۷±۱۰۸ ۲۴ ۰۲/۰

 )ليتر دسي

ميكروواحد در  (انسولين  ۷/۳±۷/۸  ۱/۲±۲/۸ ۵/۰ ۴/۰ ۳/۳±۲/۶ ۵/۳±۱/۱۲ ۷/۵ ٠/۰۰۱

 )ليتر ميلي

۰۵/۰ ۸/۱ ۳/۱±۳ ۷/۰±۲/۱ ۴/۰ ۱/۰ ۵/۰±۷/۱ ۹/۰±۸/۱ HOMA 

آندروسترون  دهيدرواپي ۶۶±۱۱۶ ۶۶±۱۱۶ ۲/۰ ۳/۰ ۴۴±۹۷ ۸۳±۱۵۶ ۵۹ ۲/۰

  )ليتر ميكروگرم در دسي(

  انحراف معيار± ميانگين  *

  

  

  

دارو ميانگين ي  كننده دريافتدر گروه   دومي در سه ماهه

 ۸۷ قند خون از ،µcg/dL ۲۸۳ به۱۱۶از  DHEA-Sسطح 

 HOMA-IR  وµIU/mL ۸/۸ به ۲/۸انسولين از ، ۹۲mg/dLبه

پلاسبو ي  كننده دريافتدر گروه .  تغيير کرد۲ به ۷/۱از 

 به ۱۰۸ قند خون از ،µcg/dL ۱۳۰ به ۱۵۶ از DHEAميانگين 

۱۰۲ mg/dL ، ۱۰ به ۱۲انسولين از µIU/mL، HOMA-IR  از

   .تغيير کرد ۶/۲ به ۳

گرفتند براي   ميميانگين تغيير ات در گروهي که دارو

DHEA-S ۱۶۶µcg/dL، ۶/۴ قند خون mg/dL ۶/۰، انسولين 

µIU/mLو  HOMA-IR ۲/۰ در  تغييرات ميانگين. بود

 ،DHEA-S ۲۵ µcg/dL براي ،گرفتند مي گروهي که پلاسبو

 HOMA-IR  وµIU/mL  ۵/۱انسولين ، mg/dL ۸/۵قند خون 

  ).٣جدول (  است۶/۰

  

  

  دومي  ماهه سه ـ پلاسبو و داروي  كننده ريافتد گروه در متغيرها ي مقايسه -۳ جدول

  دارو پلاسبو

مقدار 

p 

ميانگين 

 اختلاف

مقدار  شروع پايان

P 

ميانگين 

 اختلاف

 متغير شروع يانپا

 )ليتر بردسي گرم ميلي( ناشتا قندخون ۱۸±۸۷* ۱۱±۹۲ ۶/۴  ۴/۰ ۱۷±۱۰۸ ۱۲±۱۰۲ ۸/۵ ٠/۳

 )ليتر ميكروواحد در ميلي (انسولين ۱/۲±۲/۸ ۴/۲±۸/۸ ۶/۰ ۲.۰ ۵/۳±۱۲ ۴/۰±۵/۱۰ ۵/۱ ۱/۰

۰۳/۰ ۶/۰ ۱/۱±۶/۲ ۳/۱±۳ ۱.۰ ۲/۰ ۶/۰±۲ ۵/۰±۷/۱ HOMA 

ميكروگرم در (آندروسترون  دهيدرواپي  ۶۶±۱۱۶  ۸۸±۲۸۳  ۱۶۶  ۰۳۳/۰  ۸۳±۱۵۶  ۹۷±۱۳۰  ۲۵  ۵/۰

 )ليتر دسي

۵/۰  ۲۵  ۹۷±۱۳۰  ۸۳±۱۵۹  ۰۰۳/۰  ۱۶۶  ۸۸±۲۸۳  ۶۶±۱۱۶    

  انحراف معيار±  ميانگين *
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 همكارانو افسانه طلايي دكتر   بر حساسيت انسولين DHEAاثر درمان با  ۳۴۳

 
  

  بحث

ها  بر حساسيت انسولين و چربي DHEA تأثيردر مورد 

 است انجام شده بسياري يها مطالعهو قدرت عضلاني بدن 

 هاي يافته.  اين مورد همچنان ادامه داردولي اختلاف نظر در

 در DHEA-S اول نشان داد که ي  ما در سه ماههي مطالعه

. افزايش يافت ۲۱۱  به۱۱۶ از ،ي که دارو گرفته بودندايگروه

  . كاهش يافت۹۴ به ۹۷در مقايسه با گروه پلاسبو كه از 

 به ۹۷پلاسبو که از ي  كننده دريافت با گروه  در مقايسه

در  HOMA-IR .کاهش يافتليتر  روگرم در دسيميك ۹۴

نشانگر  افزايش يافت که ۴/۲ به ۸/۱از  DHEAگروه داروي 

 ، نداشته استتأثير بر حساسيت انسولين DHEAکه آن است 

 بوده دار معنيافزايش مقاومت به انسولين در گروه پلاسبو 

 ولي اين افزايش داشتانسولين در هر دو گروه افزايش . است

 .  بوددار معنيوه پلاسبو در گر

 به ۱۱۶ از DHEA-S دوم در گروه دارو ي در سه ماهه

 کاهش يافته ۱۳۰ به ۱۵۶افزايش و در گروه پلاسبو از  ۲۸۳

 ولي .نبود دار معنيتغييرات انسولين در دو گروه  .است

HOMA-IR دار معنيپلاسبو کاهش ي  كننده دريافت در گروه 

 ي هدر کساني که در دور ينافزايش مقاومت به انسول. داشت

 دار معنيکدام  گرچه هيچا.  کمتر بود، گرفته بودندDHEAاول 

 در ، گرفته بودندDHEA اول ي هکساني که در دور .نبود

در . داشتند  دوم با پلاسبو کاهش مقاومت به انسوليني هدور

در پيشگيري از پيشرفت مقاومت به  DHEA ما ي مطالعه

  .ثر بودؤانسولين م

هاي   متابوليسم و ترشح بسياري از هورمون،يابتدر د

در ديابت نوع يک با کنترل . شود  مياستروئيدي مختل

 و اين ١۴يابد  مي کاهشDHEA-S و DHEAضعيف ميزان 

 کاهش در ديابت نوع دو با هيپر انسولينمي نيز ديده

که است  ديگري نشان داده شده ي مطالعهدر  ١۵.شود مي

DHEA ي ها سلول باعث افزايشβ پانکراس و بهبود کنترل 

 ٧.شود  ميهاي حيواني قند و افزايش توليد انسولين در مدل

توانست عملکرد اندوتليوم و  DHEAي كاوانو،  در مطالعه

 ديگري در ي در مطالعه ١۶.حساسيت انسولين را بهبود ببخشد

باط قوي و معکوس بين سطح ت ار،افراد ديابت نوع دو

DHEA ي  در مطالعه١۵.وق نشان داده شدترواسکلروز عرآ و 

پيشرفت ديابت   همراه باDHEAديگري در ژاپن کاهش سطح 

 ي در مطالعه ١٧.در مردان مبتلا به ديابت نوع دو بوده است

سال منجر به افزايش   براي يکDHEAديگري تجويز 

 آن را در ي  بالقوهتأثيرمشخص حساسيت انسولين شد و 

 با DHEA ارتباط معکوس ١٨.پيشگيري از ديابت نشان داد

شدت آلبومينوري ادرار نيز نشان داده شده است و بيان 

ست واسطه ارتباط افزايش  ا ممکنDHEAشده است که 

ي قلبي ها بيماريآلبومينوري ادرار با مرگ و مير بيشتر 

 به مردان ديابتي نوع دو DHEA تجويز دو هفته ١٩.باشد

 البته در ٢٠.است شده HOMA-IRمنجر به بهبود قند خون و 

 از جمله تجويز دو .اين زمينه اختلاف نظر حل نشده است

 ٣.نداشتي بر حساسيت انسولين تأثيرگونه  هيچ DHEAسال 

بر   اثريDHEA  دو سال تجويزي ديگري در مطالعه

 ما ي در مطالعه ٢١.حساسيت انسولين و کيفيت زندگي نداشت

ين يافت  و حساسيت انسولDHEA-Sنيز ارتباطي بين سطح 

  .  همخواني داردها مطالعهنشد که با اين 

  در مقايسه بين مردان ديابتي و،يامائوچيي  در مطالعه

i دچار 
IGT،   DHEAتر   مشخص پايينبه طورها   در ديابتي

 در ٢٢.انسولين نشان ندادسطح  ارتباطي با DHEA  بود ولي

 دار معنيانسولين ارتباط   با سطحDHEA-S ما ي مطالعه

در . تر با انسولين بالاتر همراه بود  پايينDHEAو  اشتد

براي سه ماه نتوانست  DHEA-S تجويز ،يدرزيوك ي مطالعه

 و حساسيت انسولين گليسريد ي بر کلسترول، تريتأثير

  ٢٣.بگذارد

 بر DHEA ي اثر دربارهبسيار متفاوت هاي  يافتهعلت  

حجم  ست مربوط به تفاوت در احساسيت انسولين ممکن

و کيفيت  هاي نژاد  تفاوت، دوز درماني، مدت درمان،نمونه

ست  ابراي روشن شدن مطلب لازمبنابراين .  باشدها مطالعه

هاي  کافي در حجم نمونهقدرت   با کيفيت بالا وييها مطالعه

  .انجام شود  و مدت زمان مناسببيشتر

رسد كه  هاي اين مطالعه به نظر مي با توجه به يافته

DHEAثر ؤگيري از پيشرفت مقاومت به انسولين م در پيش

  .ه استبود

  

  

  

  

  
i- Imparied Glucose Tolerance 
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 ۳۴۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷آبان ، ۴ ي شماره, همدي  دوره
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Abstract 
Introduction: Dehydroepiandrostrone (DHEA) is one of three adrenal hormones and the most 

abundant estroid hormone in the body. Compared to other adrenal hormones, it decreases with 
advancing age, being 10-20% in the seventies, hence it is called the fountain of youth. Recently 
DHEA has been noticed for many of its effects including its antidepressant, protective effect on 
neuron injuries, effect on the hypocampaus and vascular endothelium, and its effects on 
autoimmune disease such as Lupus and ulcerative colitis; there is however controversy regarding 
its effects on insulin sensitivity. Material and Methods: Based on glucose tolerance tests, subjects 
were selected from among patients, attending the Isfahan endocrine research center; 30 IGT 
patients by cross-over were treated with DHEA or placebo for six months and insulin sensitivity at 
the beginning and the end of treatment were compared. Results: In the first three months, the 
mean changes in the drug group were: DHEA-S 94µg/dL (P-value0.008), HOMA-IR 0.62 (P-value 0.6), 
insulin 1 µIU/mL (P-value0.3), FBS 10.5 mg/dL (P-value 0.1) and changes in placebo group were: 
DHEA-S 2.5 (P-value 0.6), HOMA-IR 0.9 (P-value 0.03), FBS 15.5 (P-value 0.1), insulin 3.5 (P-value 
0.05). In the second three months, the mean changes in the drug group were: DHEA-S 166 µg/dL, 
FBS 4.6 mg/dL, insulin 0.6 µIU/mL, HOMA-IR 0.2, while changes in the placebo group were: DHEA-S 
25, FBS 5.8, insulin 1.5, HOMA-IR 0.6. Conclusion: This study showed that the treatment with DHEA 
did not improve insulin sensitivity, but probably is effective in preventing increase in insulin 
resistance.  

 
 

Key Words:.DHEA،DHEA-S ,Glucose tolerance, Insulin sensitivity 
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