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زمينه و هدف: 
ــكمى و تغييرات در اجابت مزاج در غياب هر گونه علت ارگانيك  ــندرم روده تحريك پذير (Irritable Bowel Syndrome) كه با درد مزمن ش س
مشخص مى شود، از شايع ترين بيمارى هاى گوارشى است كه تشخيص داده مى شود. سندرم روده تحريك پذير هر دو جنس را در هر سنى درگير 
مى كند. تشخيص اين بيمارى در بيماران جوان تر و زنان، بيشتر صورت مى گيرد. در پاتوفيزيولوژى سندرم روده تحريك پذير، فاكتورهاى ارثى، محيطى، 
احشايى، روانى، استرس هاى هيجانى و به ميزان كمتر، فاكتورهاى مغزى و هورمون ها، مطرح شده اند. فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين (CRF) با 
استرس رابطه اى قوى دارد. اين فاكتور در توليد هورمون هاى متعدد استروئيدى ازجمله تستوسترون نقش دارد. در جريان استرس، افزايش ميزان فاكتور 
آزاد كننده كورتيكوتروپين و نيز افزايش فعاليت گيرنده هاى آن ديده شده كه مى تواند سبب برخى اختلالات گوارشى از جمله سندرم روده تحريك 

پذير شود.
روش بررسى:

اين مطالعه مقطعى در فاصله ديماه 1388 تا خرداد 1389 بر روى 32 مرد مبتلا به سندرم روده تحريك پذير مراجعه كننده به مطب گوارش به عنوان 
گروه مورد و 23 مرد سالم غير مبتلا به سندرم روده تحريك پذير از كاركنان مرد مركز آموزشى - درمانى على ابن ابيطالب به عنوان گروه شاهد انجام شد. 
 SPSS اندازه گيرى شد. اطلاعات دموگرافيك و نيز سطح خونى تستوسترون افراد هر دو گروه با برنامه (Elisa) سطح خونى تستوسترون به روش اليزا

نسخه 15 تجزيه و تحليل و توسط آزمون T مقايسه گرديد.
يافته ها:

سطح تستوسترون درگروه مورد 3/5±5/73 نانوگرم در دسي ليتر و در گروه كنترل 0/67±1/84 نانوگرم در دسي ليتر به دست آمد. در آزمون مستقل 
 .(p <0/05 ) اين اختلاف از نظر آمارى معنى دار بود ،T-TEST

نتيجه گيرى:
ــت تا پاتوژنز اين بيمارى و نقش هورمون  ــندرم روده تحريك پذير نقش داشته باشد. مطالعات بيشترى لازم اس ــت در پاتوژنز س ــترون ممكنس تستوس

تستوسترون را بررسى كند.
كليد واژه: سندرم روده تحريك پذير، تستوسترون، فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين، استرس
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زمينه و هدف:
  IBS كه اختصارا (Irritable Bowel Syndrome) ــر ــندرم روده تحريك پذي س
گفته مى شود با درد مزمن شكمى و تغييرات در اجابت مزاج در غياب هر گونه علت 
ارگانيك مشخص مى شود. اين بيمارى از شايع ترين بيمارى هاى گوارشى است كه 
تشخيص داده مى شود. شيوع سندرم روده تحريك پذير در كشورهاى مختلف، 15-
10٪ تخمين زده شده است.(9-1)، سندرم روده تحريك پذير هر دو جنس را درگير 
ــندرم  مى كند و مى تواند در جوانى يا پيرى بروز كند. تنها 15٪ بيماران مبتلا به س
ــكى دارند.(11-10, 2, 1)، از طرف ديگر 25 تا ٪50  روده تحريك پذير مراجعه پزش
مراجعات به مطب هاى گوارشى را بيماران مبتلا به سندرم روده تحريك پذير تشكيل 

نويسنده مسئول:
كرمان، مركز آموزشى درمانى افضلى پور، گروه داخلى 

تلفن: 60- 0341-322250
نمابر :0341-3222763

 mehdi5533@yahoo.com: پست الكترونيك
تاريخ دريافت: 89/6/12

تاريخ اصلاح نهايى: 89/9/28
تاريخ پذيرش: 89/9/30

ارتباط سطح خونى تستوسترون در مردان با سندرم روده 
تحريك پذير: يك مطالعه مورد – شاهدى

سيد مهدى سيدميرزايى 1، مهدى محمودى2، حميد بخشى3، مهدى منتظرى4
1استاديار، گروه داخلى، دانشگاه علوم پزشكى كرمان، كرمان، ايران

2دانشيار، گروه بيوشيمى، دانشگاه علوم پزشكى رفسنجان، رفسنجان، ايران

3پژوهشگر، كارشناس ارشد توسعه آموزش پزشكى، دانشگاه علوم پزشكى رفسنجان، رفسنجان، ايران
4پژوهشگر، دانشگاه علوم پزشكى رفسنجان، رفسنجان، ايران 
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ارتباط سطح خونى تستوسترون با سندرم 
روده تحريك پذير 

مى دهند.(12)
بيماران مبتلا به سندرم روده تحريك پذير با طيف وسيعى از علايم گوارشى 
ــى مراجعه مى كنند هر چند مجموعه علايم درد مزمن شكمى  و غير گوارش
ــكايات در اين بيماران مى باشد.(13)،  ــايع ترين ش و تغييرات اجابت مزاج ش
ــى فوقانى از جمله ريفلاكس اسيد از معده به مرى، ديسفاژى،  علايم گوارش
زودسيرى، سوء هاضمه متناوب، تهوع و درد سينه غير قلبى در بيماران مبتلا 
ــتند.(13)، بيماران مبتلا به سندرم  ــندرم روده تحريك پذير شايع هس به س
ــخ، آروغ و دفع گاز رنج  ــايعى از نف ــك پذير هم چنين به طور ش روده تحري
ــكايات غير  ــندرم روده تحريك پذير، اغلب از ش مى برند. بيماران مبتلا به س
ــى مانند اختلال عملكرد جنسى، قاعدگى دردناك، مقاربت دردناك و  گوارش
تكرر ادرارى نيز رنج مى برند. هم چنين بيماران مبتلا به سندرم روده تحريك 
پذير شانس بيشترى براى ابتلا به فشار خون، بيمارى هاى حساسيتى ريه و 

سندرم هاى روماتولوژيك از جمله فيبروميالژيا دارند.(14-15)
ــتاندارد كردن معيارهاى تشخيصى سندرم روده  تلاش عمده اى كه براى اس
ــال 1992 بود كه به نام معيارهاى تشخيصى  ــد در س تحريك پذير انجام ش
ــال 1999 و بعد از آن در سال 2005،  ــپس در س ــد و س Rome معروف ش
 .(Rome-III ــخيصى ــد نظر قرار گرفت (جدول معيارهاى تش مورد تجدي
ــندرم روده تحريك پذير به عنوان يك  در معيارهاى تشخيصىRome ، س
بيمارى عملكردى يا اختلال روده اى مطرح گرديد كه با درد شكمى همراه با 

اختلالات دفع مشخص مى شد. 
ــندرم روده تحريك پذير، بررسى دقيق شكايات  ــخيصى در س اولين قدم تش
ــت. انجام برخى تست هاى تشخيصى براى بررسى شكايات بيماران  بيمار اس
ــى هاى  ــت. اين بررس ــده اس ــندرم روده تحريك پذير توصيه ش مبتلا به س
تشخيصى محدود در 95٪ بيماران مبتلا به سندرم روده تحريك پذير، وجود 

مشكل ارگانيك را رد مى كنند.(16-17)
ــندرم روده تحريك پذير نامشخص است. فاكتورهاى ارثى  پاتوفيزيولوژى س
ــش كنند.(18)، برخى مطالعات، حركات  و غير محيطى مى توانند ايفاى نق
ــايى، اختلال عملكرد  ــك پذيرى احش ــتگاه گوارش، تحري غير طبيعى دس
ــترس هاى هيجانى را در ايجاد سندرم روده تحريك پذير دخيل  روانى و اس
ــت كه استرس، خشم، تزريق وريدى  ــته اند. يك بررسى نشان داده اس دانس
كله سيستوكينين و پرفيوژن كولون با د- اكسى كوليك اسيد سبب افزايش 
ــت.  ــده اس ــندرم روده تحريك پذير ش فعاليت حركتى كولون در بيماران س
افزايش حساسيت پذيرى كولون ناشى از فاكتورهاى روانى، ايجاد درد و فوريت 
ــاع بالون در ركتوم (19) و افزايش فعاليت كورتكس مغز  در دفع پس از اتس
پس از اتساع ركتوم (20) نيز در سندرم روده تحريك پذير ديده شده است. 
ــيت اعصاب آوران  ــن يافته ها، ارتباط فاكتورهاى روانى را با ميزان حساس اي
ــان مى دهند. مدياتورهاى مغزى كه مطرح شده اند عبارتند از:  احشايى نش
سروتونين، پپتيد مرتبط با كالسيتونين، ماده P، برادى كينين، تاكى كينين 

ها، نوروتروفين ها.(21)
ــردگى،  ــندرم روده تحريك پذير از اضطراب، افس ــاران مبتلا به س اكثر بيم

ترس مرضى (Phobia) و جسمى سازى (Somatization) رنج مى برند. 
ــبت به افراد سالم، روان پريشى  ــندرم روده تحريك پذير نس بيماران دچار س
ــترى را نشان مى دهند.(22)، فرضيات دال بر نقش  ((Neuroticism بيش
استرس و روان پريشى در سندرم روده تحريك پذير بر اساس نقش فاكتور آزاد 
 (Corticotropin Releasing Factor=CRF) ــن كننده كورتيكوتروپي
ــت. فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين پيپتيدى است كه از  ــتوار شده اس اس
ــته پاراونتريكولر ترشح مى شود و نقش آن در پاسخ به استرس به اثبات  هس
رسيده است. يافته هاى اخير بر اين موضوع دلالت دارند كه افزايش فعاليت 
ــزى و گيرنده هاى فاكتور آزاد كننده  ــور آزاد كننده كورتيكوتروپين مغ فاكت
ــود.(21)، تزريق داخل  ــردگى مى ش ــبب اضطراب و افس كورتيكوتروپين س
وريدى فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين سبب افزايش درد شكمى و تحريك 
پذيرى كولون در بيماران مبتلا به سندرم روده تحريك پذير مى شود. ازطرف 
ديگر ديده شده است درد شكمى و تحريك پذيرى كولون با تجويز مهار كننده 

هاى گيرنده هاى فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين بر طرف مى شود.(23)
نظر به اين كه، استرس به عنوان فاكتور اصلى ايجاد كننده، همراه و يا تشديد 
ــد و نيز با توجه به اين  ــندرم روده تحريك پذير مورد نظر مى باش كننده س
ــده و از  ــترس ش كه فاكتورهاى متعددى در مغز از يك طرف باعث ايجاد اس
ــرف ديگر همين فاكتورها در توليد هورمون هاى متعدد از جمله هورمون  ط
ــترون نقش دارند بر اين شديم تا به بررسى  ــتروييدى مانند تستوس هاى اس
ــترون از مهم  ــى – مغزى – هورمونى بپردازيم. تستوس اين ارتباطات استرس
ترين هورمون هاى مؤثر در سلامت انسان است. عدم تحرك فيزيكى، چاقى، 
اضطراب و افسردگى مى توانند سبب تغيير ذخاير تستوسترون و دهيدرو اپى 

اندروسترون شوند.
با توجه به اين كه در ايجاد سندرم روده تحريك پذير عوامل مختلفى مطرح 
گرديده است و طبق چندين مطالعه نقش هورمون هاى جنسى مورد بررسى 
قرار گرفته است پرداختن به نقش تستوسترون و تغييرات آن در سندرم روده 
تحريك پذير شايد نقشى براى ايجاد و يا همراهى تغييرات هورمونى را نشان 

دهد. 
پاسخ به استرس مى تواند بسته به جنسيت، متفاوت باشد. بر اساس مطالعه اى 
كه بر روى خوكچه هاى هندى صورت گرفته استرس مى تواند سبب كاهش 
ــتروئيدى از جمله تستوسترون شود. خوكچه هاى مؤنث در  هورمون هاى اس
حالت بدون استرس، سطح خونى پايين ترى از تستوسترون و استراديول در 
مقايسه با خوكچه هاى مذكر داشتند و استرس سبب كاهش سطح هورمون 
ها در خوكچه هاى مؤنث نگرديد.(24)، مطالعه ديگرى كه به نقش استرس در 
سندرم روده تحريك پذير پرداخته است به جنبه هاى رفتارى و روانشناختى 

اين بيمارى توجه خاصى نموده است.(25)
ــن در اختلالات  ــور آزاد كننده كورتيكوتروپي ــه ديگرى به نقش فاكت مطالع
ــور آزاد كننده  ــطح فاكت ــت. س ــى پرداخته اس ــتگاه گوارش عملكردى دس
ــرف ديگر، در جريان  ــه اى قوى دارد. از ط ــترس رابط كورتيكوتروپين با اس
ــترس، گيرنده هاى فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين نيز فعال مى شوند  اس
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سيدميرزايي و همكاران

ــبب اختلال عملكردى دستگاه گوارشى از جمله سندروم روده  و مجموعا س
تحريك پذير مى شود. فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين تاثير قابل توجهى بر 

سيستم هورمونى بدن از جمله تستوسترون دارد.(26)
ــخص به بررسى مستقيم سطح خونى  مطالعه اى وجود دارد كه به طور مش
ــتراديول و پروژسترون ) در بيماران مبتلا به  هورمون تستوسترون (و نيز اس
سندرم روده تحريك پذير پرداخته است. اين مطالعه نشان داده است كه در 
مردان مبتلا به سندرم روده تحريك پذير، سطح خونى هورمون تستوسترون 
پايين تر از سطح خونى آن در گروه شاهد مى باشد اما سطح خونى استراديول 
ــترون تفاوت معنى دارى با گروه شاهد نداشته است. در اين مطالعه  و پروژس
هم چنين سطح خونى هورمون هاى جنسى در زنان نيز بررسى شده است و 
ديده شده سطح خونى استراديول در زنان مبتلا به سندرم روده تحريك پذير 
پايين تر از گروه شاهد بوده اما سطح خونى تستوسترون و پروژسترون تفاوت 
معنى دارى با زنان گروه شاهد نداشته است.(27)، پژوهشى ديگر كه به بررسى 
ــى مردانه در علايم گوارشى بيماران مبتلا به سندرم  اثر هورمون هاى جنس
روده تحريك پذير پرداخته اثر تشديد كننده هورمون هاى جنسى مردانه در 
علايم گوارشى اين بيماران را ثابت كرده است.(28)، براساس اين يافته ها و با 
توجه به اين كه هورمون اصلى مردانه، تستوسترون مى باشد و نظر به اين كه 
ــد در اين مرحله، مردان مبتلا  اين پژوهش گامى اوليه در اين زمينه مى باش
ــى قرار داديم. هدف از انجام اين مطالعه بررسى  به اين بيمارى را تحت بررس
ميزان سطح خونى تستوسترون در مردان مبتلا به سندرم روده تحريك پذير 
و تغييرات آن در اين بيمارى است و ما با اين نگاه مى خواهيم به بررسى نقش 
تستوسترون در ايجاد سندرم روده تحريك پذير يا تغييرات ثانويه سطح خونى 

تستوسترون در اين بيمارى بپردازيم.
روش بررسى 

ــرپايى به مطب  ــندرم روده تحريك پذير كه به صورت س مردان مبتلا به س

ــته اند تحت اين بررسى قرار گرفتند. معيارهاى ورود به  گوارش مراجعه داش
ــندرم روده تحريك پذير بودند كه بر  طرح در گروه مورد، مردان مبتلا به س
اساس معيارهاى تشخيصى Rome-III و نيز انجام بررسى هاى تشخيصى 
ــخيص براى آن ها گذاشته شده بود. گروه شاهد در اين مطالعه  اوليه اين تش
پرسنل مرد بيمارستان على ابن ابيطالب بودند كه بر اساس شرح حال و معاينه 
فيزيكى سندرم روده تحريك پذير و يا بيمارى ديگرى نداشتند. نظر به اين كه 
شايع ترين سن براى تشخيص سندرم روده تحريك پذير دهه سوم عمر مى 
ــد و مى تواند سال ها ادامه يابد بيمارانى كه در محدوده سنى 20 تا 50  باش
سالگى بودند (در هر دو گروه مورد و شاهد) وارد طرح گرديدند. با توجه به اين 
كه يكى از عوامل موثر در سطح خونى تستوسترون، وزن افراد مى باشد افرادى 
 BMI(Body Mass ــاخص توده بدنى ــاهد كه ش از هر دو گروه مورد و ش
ــود از مطالعه خارج گرديدند. هم چنين  ــا زير20 يا بالاى 30 ب Index) آنه
افرادى از هر دو گروه كه داروهاى هورمونى و بدنسازى و يا داروهاى تاثيرگذار 

بر روى سطح خونى تستوسترون مصرف مى كردند از مطالعه حذف شدند.
روش نمونه برداري: با توجه به تخمين حجم نمونه به كمك واريانس مقادير 
ــالم) جهت گروه افراد مبتلا  نرمال (1/4 اختلاف ميزان min, max افراد س
32 نفر و جهت گروه افراد غير مبتلا به سندرم روده تحريك پذير تعداد 23 
ــورد افراد بيمار به صورت  ــدند كه در م ــر به عنوان حجم نمونه انتخاب ش نف
ــتماتيك و در مورد افراد غير بيمار از بين افراد سالم شاغل در  تصادفى سيس
ــى درمانى على ابن ابيطالب (غير مبتلا به سندرم روده تحريك  مركز آموزش
پذير) به صورت تصادفى ساده با در نظر گرفتن سن گروه ها بود. سطح خونى 
ــترون به روش اليزا (Elisa) توسط كيت شركتDRG  و به صورت  تستوس
متمركز در آزمايشگاه پاتوبيولوژى دانشكده پزشكى انجام گرديد. سطح نرمال 

تستوسترون در مردان6 -2 نانو گرم در ميلى ليتر مى باشد.(28)
ــغل  ــن، ش روش جمـع آوري داده هـا: پس از انتخاب نمونه ها و ثبت س

گروه سنى (55) فراوانى مطلق در گروه بيمار (32) فراوانى مطلق در گروه شاهد(23)

(16)20-29 (13)40/6 (3)8/7

(25)30-39 (10)31/2 (15)73/9

(14)40-50 (9)28/1 (5)17 /4

جدول 1: فراوانى گروه هاى بيمار و شاهد بر حسب گروه سنى

گروه سنى گروه بيماران(32) گروه شاهد(23)

(16) 29-20 7/41±2/86 2/6 ±0/56

(25) 39-30 4/94±3/25 1/75±0/59

(14) 50-40 4/17±3/89 1/87±0/95

جمع (55) 5/73±3/5 1/84±0/67

جدول 2: ميانگين و انحراف معيار سطح تستوسترون بر اساس گروه سنى در دو گروه بيمار و شاهد
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وتحصيلات، نمونه آنان كسب و به آزمايشگاه ارسال گرديد. در مورد افراد غير 
ــار نيز پس از انجام معاينات و عدم وجود متغير مداخله گر، نمونه گيرى  بيم

انجام گرفت و سپس نمونه خون آنها نيز به آزمايشگاه فرستاده شد.
ــدن كامل  نحـوه تجزيه و تحليل داده ها و روش آماري: پس از وارد ش
حجم نمونه مورد نظر در گروه مورد و شاهد و اخذ پاسخ آزمايش تستوسترون 
خون دو گروه ،اطلاعات بدست آمده در برنامه spss نسخه 15 وارد و تحليل 
انجام گرفت. در نهايت با مقايسه ميانگين سطح خوني تستوسترون در دو گروه 

مورد و شاهد اختلاف آماري با آزمون T بررسي شد.

يافته ها
دراين طرح در گروه بيماران 32 نفر و در گروه شاهد 23 نفربا سنين مختلف 

مورد بررسى قرار گرفتند (جدول 1). 
ــترون در  ــطح تستوس ــده ميانگين انحراف معيار س در آناليز آمارى انجام ش
ــت آمد. در  ــاهد 0/67 ± 1/84 به دس گروه بيمار، 3/5 ± 5/73 و در گروه ش
آزمون مستقل T-TEST انجام شده اين اختلاف از نظر آمارى معنى دار بود 

(p <0/05) (جدول 2).
در آناليز ساير يافته ها، سطح خونى تستوسترون رابطه آمارى معنى دارى چه 
در داخل گروه هاى مورد و شاهد و چه بين گروه مورد و شاهد از نظر شغل و 

ميزان تحصيلات نشان نداد. 

بحث
ــترس و بيمارى هاى روحى و روان تنى  ــبت به مردان در مقابل اس زنان نس
ــل1 در سال 2006، آسيب پذير بودن بيشتر جنس مؤنث  حساس ترند. راش
ــترس نشان داد.(24)، بر اساس اين مطالعه، شايع تر بودن و  را در جريان اس
شديدتر بودن علايم سندرم روده تحريك پذيردر زنان و نيز بالا بودن ميزان 
مراجعه پزشكى آنها توجيه مى شود در حالى كه اين بيمارى در مردان، كمتر 
شايع بوده، علايم شان شدت كمترى دارد و مراجعات پزشكى آنها نيز نسبت 
ــده كورتيكوتروپين (CRF) نقش  ــد. فاكتور آزاد كنن به زنان كمتر مى باش
مهمى در استرس و روان پريشى دارد. نقش فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين 
در پاسخ به استرس به اثبات رسيده است. افزايش فعاليت فاكتور آزاد كننده 
كورتيكوتروپين مغزى و گيرنده هاى فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين سبب 
1- Rachel

ــردگى مى شود.(21)، تزريق داخل وريدى فاكتور آزاد كننده  اضطراب و افس
كورتيكوتروپين سبب افزايش درد شكمى و تحريك پذيرى كولون در بيماران 
ــكمى و  ــود. از طرف ديگر درد ش ــندرم روده تحريك پذير مى ش مبتلا به س
ــده هاى فاكتور آزاد  ــك پذيرى كولون با تجويز مهار كننده هاى گيرن تحري
كننده كورتيكوتروپين بر طرف مى شود.(23)، وايوت2 در سال 2009، نقش 
فاكتور آزاد كننده كورتيكوتروپين در استرس و تحريك ساخت هورمون هاى 
ــان داد.(26)، سيويى3 درمطالعه اى  ــتروئيدى از جمله تستوسترون را نش اس
ــى سطح خونى تستوسترون  ــال 2006 انجام داد و طى آن به بررس كه در س
ــتراديول و  ــطح خونى اس ــندرم روده تحريك پذير و س در مردان مبتلا به س
پروژسترون در زنان مبتلا به سندرم روده تحريك پذير انجام داد به اين نتيجه 
ــيد كه سطح خونى تستوسترون در مردان مبتلا به سندرم روده تحريك  رس
پذير، پايين تر از گروه شاهد و سطح خونى استراديول در زنان مبتلا به سندرم 
روده تحريك پذير نيز پايين تر از گروه شاهد است.(27)، كه اين يافته سيويى 
با نتيجه پژوهش ما كه نشان داد سطح خونى تستوسترون در مردان مبتلا به 
سندرم روده تحريك پذير، بالاتر از گروه شاهد است متناقض مى باشد. كيم4 
در سال 2008  طى مطالعه اى كه در آن سطح خونى تستوسترون و گلوبين 
ــونده به هورمونهاى جنسى را در مردان مبتلا به سندرم روده تحريك  باند ش
ــان داد كه سطح خونى تستوسترون و گلوبين باند  پذير اندازه گيرى كرد نش
ــى در مردان مبتلا به سندرم روده تحريك پذير  شونده به هورمونهاى جنس
ــان داد كه  ــد. كيم هم چنين نش ــاهد ميباش بالاتر از ميزان آنها در گروه ش
ــى مردانه در تشديد علائم گوارشى مردان مبتلا به  افزايش هورمونهاى جنس
سندرم روده تحريك پذير، مؤثرند.(28)، پژوهش ما كه نشان داد سطح خونى 
تستوسترون در مردان مبتلا به سندرم روده تحريك پذير، بالاتر از گروه شاهد 

است با مطالعه كيم همخوانى دارد.

 نتيجه گيرى
ــندرم روده تحريك پذير نقش داشته  ــترون ممكنست در پاتوژنز س تستوس
ــت تا پاتوژنز اين بيمارى و نقش هورمون  ــد. مطالعات بيشترى لازم اس باش

تستوسترون را بررسى كند.

2- Yvette
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4- Kim
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Background: Irritable bowel syndrome (IBS) with chronic abdominal pain and changes in bowel habits in the absence of 
any organic cause is identified as the most common known gastrointestinal disorder. IBS affects both sexes and can occur at 
any age. Diagnosis of this disease in younger patients and women is more likely. In the pathophysiology of IBS, hereditary, 
environmental, visceral, psychological factors, emotional stress and to a lesser degree, brain factors and hormones, have 
been discussed. Cortricotropin releasing factor (CRF) has a strong relationship with stress. This factor plays a role in the 
production of several steroid hormones, including testosterone. During stress, CRF and its receptors’ activities increase. 
This may play a role in some digestive system disorders such as IBS.
Materials and Methods: This study was undertaken from December 2009 to June 2010 on 32 men diagnosed with IBS 
from a GI clinic, Iran as cases and 23 healthy men who were employees of Ali-Ebn-Abitaleb Hospital, as the control group. 
Serum testosterone levels were measured by ELISA. Demographic data and laboratory results were analyzed by SPSS 
version 15. The t-test compared serum testosterone levels of the two groups. 
Results: Testosterone levels of the IBS cases were 5.73 ± 3.5 ng/dl and the control group was 1.84 ± 0.67 ng/dl in this study, 
which was statistically significant (P < 0.05). 
Conclusion: Testosterone may play a role in the pathogenesis of IBS. More extensive studies should be done to discover 
the pathogenesis of IBS and role of this hormone. 
Keyword: Irritable bowel syndrome, Testosterone, Corticotropin releasing factor, Stress
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