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 خلاصه 
 مقدمه

تواند در بیماران گیرنده پیوند کلیه ديده شود. دی پیريدامول سبب افزايش جذب توبولي هیپوفسفاتمي مي 

اين دارو در  فسفات در بعضي از شرايط کلینكي میشود. در حال حاضر اطلاعات اندکي در باره اثرات

 .ماران پیوندی وجود داردبی

 روش کار

میلي گرم در  2ماه از پیوند سطح سرمي فسفرکمتر از  9کمتر از که  بیمار پیوند کلیوی 28 مطالعه حاضردر  

 وPTH ، GFR پس از بررسي اولیه از نظر کلسیم، فسفر،  شدند وانتخاب ، ذشتگها ميآندسي لیتر 

 tubular reabsorption of pirenal دوز تجمعي استروئید، سطح سرمي iminoral اين هانآ،

هفته مجددا  3و سپس در پايان  گرفتندبار در روز قرار  4میلي گرم  75تحت درمان با دی پیريدامول بیماران 

  شدند.مقايسه دست آمده هو نتايج بشد تكرار بررسي فوق 

 ایجنت

متوسط سطح سرمي و  .کردندهیچ کدام از بیماران دارويي که متابولیسم فسفات را تغییر دهد دريافت نمي

 از پس و لیتر دسي در گرممیلي 32/735 و 68/1 ±36/0ترتیب برابر با هسطح ادراری فسفات قبل از درمان ب

 سرمي سطح در. بود 91/667 و 47/2 ± 72/0 با برابر ترتیبهب فسفات ادراری و سرمي سطح متوسط درمان

 ،ای مشاهده شدیريدامول اختلاف قابل توجهپ دی با درمان از پس و قبل آن توبولي جذب مقدار و فسفات

 .ای مشاهده نشداما در سطح ادراری اختلاف قابل توجه

 گیرینتیجه

افزايش جذب توبولي فسفات  تواند سبب افزايش سطح سرمي ودرمان کوتاه مدت با دی پیريدامول مي 

 .شداثرات منفي بر فانكشن کلیه با اين درمان مشاهده ندر اين مطالعه شود. 

 کلمات کلیدی

 هیپوفسفاتمي، پیوند کلیه، ديپیريدامول 

 .اين مطالعه فاقد تضاد منافع مي باشد پی نوشت:
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 مقدمه

موفق پیوند کلیه هیپوفسفاتمي يكي از مشكلات شايع پس از انجام 

باشد و های اول پس ازانجام پیوند ميها و ماههفتهخصوص در هب

گزارش شده است . اما  %90ها شیوع آن تا رفرانسدر برخي از 

ماه پس از پیوند به تاخیر  12ممكن است ايجاد هیپوفسفاتمي تا 

 (.2-1) بماندافتد و گاهي برای چندين سال پايدار 

اگرچه در گذشته علت هیپوفسفاتمي پس از پیوند را  

مطالعات اخیر مطرح کننده  ،دانستندميپاراتیروئیديسم ثالثیه هیپر

 .(4-3) به عنوان علت هیپوفسفاتمي است FGF23نقش 

تواند سبب ايجاد اختلال در عملكرد هیپوفسفاتمي پس از پیوند مي

لات مغزی ونارسايي تنفسي و  قلبي و ها، اختلاپلاکتلكوسیتي و 

 (.5حتي رابدومیولیز شود )

درستي تعريف نشده هگايد لاين درماني مشخص برای اين عارضه ب

است و درمان جايگزيني فسفات اگرچه کمک کننده است اما 

چنین افزايش خطر همتواند سبب هايپر پاراتیروئیديسم ثانويه و مي

 شود.  هکلیسنگ 

بیماران غیر پیوندی دی پیريدامول سبب کاهش دفع ادراری  در

فسفات و افزايش سطح سرمي فسفر مي شود اما در بیماران پیوندی 

 اين موضوع کاملاً ثابت نشده است. 

هفته  3به مدت در اين مطالعه بیماران پیوند کلیه و هیپوفسفاتمي 

در تاثیر اين دارو و  گرفتندتحت درمان با دی پیريدامول قرار 

 . شدافزايش سطح سرمي فسفر بررسي 

 روش کار 

ماه از  9بیماران پیوند کلیوی با گذشت  کمتر از  مطالعه حاضردر 

میلي گرم در دسي لیتر و  2پیوند که سطح سرمي فسفر کمتر از 

. شدندانتخاب  اشتنددگرم در دسي لیتر میلي 8/1کراتینین کمتر از 

، D، ويتامین  PTHدر ابتدا اين بیماران از نظر کلسیم ، فسفر،

GFR  وtmpi/GFR renal tubular reabsorbtin) ( 
ساعته  24، سطح سرمي سیكلوسپورين، ادرار دوز تجمعي استروئید

مورد بررسي قرار گرفتند. سپس   Crاز نظر کلسیم و فسفر و 

بار در روز  4میلي گرم  75درمان با دی پیريدامول  بیماران را تحت

و شدند تكرار های فوق بررسيهفته مجدداً  3قرار داده و در پايان 

 (1)جدول.گرفتندمقايسه و تحت ارزيابي قرار دست آمده بهنتايج 

 مقايسه سطوح متغیرها قبل و پس از درمان با ديپیريدامول .1جدول 

 P value (pair t پس از درمان قبل از درمان واحد متغیر

test) 

19/2  کراتینین سرم  ± 94/3  17/1  ± 25/0  93/0  

03/906  کراتینین ادرار ± 69/539  39/1115 ± 2/465  08/0  

30/8  کلسیم سرم ± 45/0  76/8 ± 68/0  006/0  

84/176  کلسیم ادرار  74/140  05/0  

68/1  فسفر سرم ± 36/0  74/2 ± 72/0  1000/0  

32/725  فسفر ادرار ± 25/544  91/667 ± 85/259  57/0  

D  10/15هیدروکسی ویتامین  25 ± 5/10  32/15 ± 89/9  83/0  

PTH  7/85 ± 16/85  10/86 ± 2/61  97/0  

42/999  بازجذب توبولی ± 4/0  69/999 ± 22/0  005/0  
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 شد:از فرمول زير محاسبه میزان جذب توبولي فسفات  

TRP= 1-(UP/PP) (PCr/UCr) 

کدام از بیماران مصرف داروهای موثر بر متابولیسم فسفر را هیچ

، آلومینیوم هیدروکسید Dنداشتند و نیز ترکیبات کلسیم و ويتامین 

کردند. به بیماران توصیه شد که در را مصرف نمي sevelamerو 

 مصرف نمايند. ،رژيم غذايي مشابه قبل ،مدت مطالعه

 .شدندصورت میانگین + انحراف معیار بیان های توصیفي به داده

های قبل و بعد از مداخله با آزمون تي زوجي يا معادل مقايسه

. تحلیل آماری با شدآزمون ويلیكاکسون انجام  ،نانپارامتريک آن

ظر از ن >p%5 .شدانجام  (15 خهنس) SPSS افزارنرم استفاده از

 . شدآماری معني دار در نظر گرفته 

 نتایج 

سال با انحراف معیار  38بیمار با میانگین سن  28در مدت مطالعه 

سال مورد بررسي قرار  63سال  و حداکثر 10و حداقل سن  74/12

های حاصل از پژوهش مشخص شد که از يافتهگرفتند. در بررسي 

 .مرد بودند % 50زن و  %50بیمار  28

نشان داد که میزان فسفر و کلسیم سرم و باز  مطالعه حاضرنتايج 

داری پس از درمان با دی معنيای فسفر به طور لولهجذب 

. میزان کلسیم ادراری پس (1)نمودارپیريدامول افزايش يافته است

 (test pair t)نشان داد که با از درمان با دی پیريدامول کاهش 

05/0< p میزان فسفر ادرار (2)نموداردر حد مرزی معني دار بود .

پس از درمان با دی پیريدامول کاهش نشان داد ولي اين کاهش به 

میزان  p) (pair t test)=57/0 (. لحاظ آماری معني دار نبود

 PTH , Dهیدروکسي ويتامین 25و سطوح کراتینین سرم و ادرار 

 داری نشان ندادند. معنيتفاوت 

 

 
 میزان فسفر ادرار پس از درمان با دی پیريدامول .2نمودار

سطوح سرمي فسفر قبل و بعد از درمان با ديپیريدامول به تفكیک 

جنس نیز بررسي شد که در هر دو جنس سطوح سرمي فسفر پس 

 (2)جدول داری افزايش نشان داد . معنياز درمان به طور 

مقايسه سطوح سرمي فسفر قبل و بعد از درمان با دی  .2جدول 

 پیريدامول به تفكیک جنس

ای لولهداری بین بازجذب معنيو ارتباط مستقیم  مطالعه حاضردر 

فسفر و سطح فسفر سرم پس از درمان با دی پیريدامول مشاهده 

گرم میلي 62/0میلیگرم فسفر  1بر اين اساس به ازای بازجذب   .شد

 در دسي لیتر فسفر سرم افزايش يافته است . 

بین کسر دفعي فسفر  داریمعنيارتباط معكوس و  مطالعه حاضردر 

 .و سطح فسفر سرم پس از درمان با دی پیريدامول مشاهده شد

گرم میلي 64/0بر اين اساس به ازای يک واحد کسر دفعي فسفر ، 

  .در دسي لیتر فسفر سرم کاهش يافته است

 بحث

افزايش دفع ادراری فسفات ثانوی به هايپر پارتیروئیدی پايدار 

سفاتمي در بیماران با پیوند کلیه مي باشد فاکتور علت عمده هیپوف

ممكن است  FGF23)فسفاتونین( يا همان  PTHسرمي غیر از 

 P value پس از درمان قبل از درمان 

64/1 مرد ± 46/0  84/2  ± 74/0  0001/0  

71/1 زن ± 24/0  62/2 ± 71/0  001/0  

بازجذب لوله ای فسفر پس از درمان با دی پیرادامول.1نمودار  
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از علل ديگر  .(7-6) در اين بیماران عامل هیپوفسفاتمي باشد

و  Dهیدروکسي ويتامین  25و 1هیدروکسي و  25کاهش 

قبل از  PTH. سطوح (9-8داروهای ايمونو ساپرسیو مي باشد)

قبل از پیوند پیشگويي کننده  FGF23پیوند و سطوح 

هیپوفسفاتمي پس از پیوند است و اين هورمونها ممكن است به 

(. 7-6صورت سینرژيک سبب افزايش فسفاتوری شوند )

cinacalcete میتواند با کاهشPTH  سبب اصلاح دفع ادراری

 .(10) تاثیر داشته باشدFGF23فسفات شود بدون اينكه روی 

ترين نتیجه هیپوفسفاتمي پس از پیوند از دست رفتن عمده

پیشرونده استخوان و استئومالاسي است همچنین از علل ديگر 

هیپوفسفاتمي پس از پیوند نبايد از هايپر پارائیديسم ثانويه به علت 

 .(11) عدم کارکرد مناسب گرافت غافل بود

با فسفات خوراکي توان ميدر بیماران پیوندی هیپو فسفاتمي را  

 25و  1درمان کرد اما مكمل فسفات مي تواند سبب کاهش تولید 

اثرات مثبت دی  .شود PTHو تحريک سنتز  Dويتامین 

پیريدامول در بیماران با فسفاتوری در افراد با هیپر پاراتیروئیديسم 

اولیه و در مواردی که کسر دفعي فسفر افزايش داشته، نشان داده 

تواند مينین ثابت شده است که دی پیريدامول نیز شده است. همچ

( . 13-12سبب کاهش دفع فسفات در بیماران غیرپیوندی شود )

بار در روز از دی پیريدامول  4گرم میلي 75در يک مطالعه با دادن 

به مدت يكسال سطح فسفر به سطح نرمال رسید و باز جذب 

 .(12توبولي فسفات افزايش داشت )

و هموستاز کلسیم اين امكان را  PTHاين دارو با مداخله کم 

 کند که در بیماران پیوندی نیز تحت مطالعه قرار بگیرد . ميايجاد 

که درمان کوتاه مدت با دی پیريدامول  نشان داد مطالعه حاضر 

تواند سبب افزايش میزان جذب توبولي فسفات و افزايش سطح مي

ماران با  پیوند کلیه شود بدون اينكه اثرات منفي بر سرمي آن در بی

و  balal  mای که توسط مطالعهفانكشن کلیوی داشته باشد. در 

بیمار انجام شد نشان  11در ترکیه بر روی  2005در سال  همكاران

دادند که دی پیری دامول درمان موثری جهت هیپوفسفاتمي پس 

 .(14) باشداز پیوند مي

 و همكاران salikalyتوسط  2000در سال که طالعه ديگر در م

هفته درمان با دی  12انجام شد نشان داد که  XLHبیمار با  6در 

و  PTHپیريدامول خوراکي تغییری در سطح سرمي فسفر و سطح 

 .(13) کلسیتريول و دفع فسفر ندارد 

ر بیما 64بر روی  1996در سال  belendetمطالعه ديگر که توسط 

با هیپوفسفاتمي ايديوپاتیک که تحت درمان با ديپیريدامول به 

بار در روز به مدت بیش از يكسال قرار  4میلي گرم  75صورت 

ماه  3درصد بیماران در عرض 80گرفتند نشان داد که فسفر سرم در

ماه بود.  يک مطالعه  9افزايش پیدا کرد و ماکزيمم افزايش آن در 

بیمار  64و همكاران او بر روی  Dominique prieتوسط ديگر 

 ،پايین داشتند Tmpo4/GFRبا هیپوفسفاتمي اتوزوم مغلوب که 

انجام شد. اين مطالعه در مراحل اولیه نشان داد که انفوزيون حاد 

دی پیريدامول سبب افزايش جذب توبولي فسفات در اين بیماران 

ول قبل و پس از انفوزيون حاد دی پیريدام Tmpo4/GFRشد . 

شد اما %24به میزان  Tmpo4/GFRسبب افزايش قابل توجه 

سرم و غلضت کلسیم سرمي و میزان  PTHفسفرسرمي و میزان 

ادراری بدون تغییر بود. نتیجه اين مطالعه بیانگر اين  CAMPدفع 

بود که دی پیريدامول خوراکي مي تواند سبب افزايش جذب 

د و مي تواند به عنوان توبولي فسفات و افزايش فسفات سرمي شو

 درماني جهت بیماران با فسفاتوری ايديوپاتیک بكار رود. 

در مطالعه ديگری که در تگزاس امريكا بر روی شش بیمار با 

هفته درمان با دی  12هیپوفسفاتمي اتوزوم مغلوب انجام شد 

 25و  1پیريدامول بر روی فسفات سرمي ، هورمون پاراتیرويید ، 

وکلسین و میزان جذب توبولي فسفات و میزان دفع ، است Dويتامین 

CAMP  ادراری تاثیری مشاهده نشد و به اين نتیجه رسید که

احتمالاً دی پیريدامول سبب بهبود بیماری استخواني در بیماران با 

 هیپوفسفاتمي اتوزوم مغلوب نخواهد شد. 

 نتیجه گیری 

ند کلیه دی با توجه به نتايج مطالعه حاضر در بیماران با پیو

پیريدامول در درمان هیپوفسفاتمي موثر بوده بدون اينكه تغییری در 

فانكشن کلیوی يا سطح آلكالن فسفاتاز ايجاد نمايد و ممكن است 
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اين دارو آلترناتیو خوبي برای درمان اين عارضه در بیماران با پیوند 

. اطلاعات درباره اثرات درازمدت ديپیريدامول بر کلیه باشد

هنوز مشخص نیست و اين مي تواند موضوعي باشد  PTHروی

که در مطالعات بزرگتر آينده بررسي شود. به هر حال در مطالعات 

  .کوتاه مدت ديپیريدامول اثری بر روی الكالن فسفاتاز نداشته است

 تشكر و قدردانی

به خصوص سرکار خانم  ،از پرستاران محترم بخش پیوند کلیه

 سپاسگزاری مي شود.ولفقاری ترکمني و سرکار خانم ذ
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 Abstract 

Introduction:Hypophosphatemia can be seen in renal transplant recipients. 

Hyperparathyroidism, glucocorticoid treatment, and impairment of renal 

tubular phosphate reabsorption are the most common causes of 

hypophosphatemia in these patients. 

It is well-known that dipyridamole enhances renal tubular phosphate 

reabsorption in some clinical conditions. We did not find any information 

about the effect of dipyridamole in renal transplant recipients (RTRs) with 

hypophosphatemia. For this reason, we decided to give dipyridamole 28 

RTRs with hypophosphatemia. 

Subjects & methods:A total of 28RTRs whose serum phosphate and 

creatinine levels were below 2.5 mg/dl and 2 mg/dl, respectively, were 

included in this study. None of the patients received drugs altering 

phosphate metabolism and they did not change their routine diets. Urinary 

phosphate excretion and tubular phosphate reabsorption (TPR) were 

calculated before 3 weeks after dipyridamole treatment. 

Results:The mean levels of serum and urine (daily) phosphate and TPR 

were 1.68±0.36 mg/dl, 725.32±544.25 mg/day and 999.44±0.4, respectively. 

After treatment, the mean levels of serum-urine phosphate and TPR were 

2.47±0.72 mg/dl, 667.91±259.85 mg/day and 999.69±0.22, respectively. 

Serum phosphate level and TPR were found to be significantly different 

before and after dipyridamole therapy. 

No significant change was observed in phosphate level before and after 

dipyridamole therapy. 

Conclusion:On Short-term dipyridamole treatment no negative effect was 

observed on renal functions in these cases. Although the number of cases 

included in this study is small, dipyridamole is an effective choice in 

management of hypophosphatemic RTRs. 

Key words: hypophosphatemia, renal transplantation, dipyridamole 
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