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از  زیــن ســمیدییوریپرپاراتیگردد. هایکمتر م یهر چه کفایت دیالیز بهتر باشد عوارض اورمی از جمله آنم :زمینه و هدف

 تیــماتوکرو ه نیارتباط هموگلــوب یاست. هدف مطالعه بررس لیدخ يویکل يماریب یآنم جادیاست که در ا ییفاکتورها

  انجام شد. منمز زیالیهمود مارانیدر ب زیالید تیو کفا دییرویبا هورمون پارات

ن تهــران در ســوده، شــهر واوان اســتا زیالیــدر مرکز همود زیالیتحت د مارانیدر ب یمطالعه به روش مقطع :روش بررسی

 زیالیــحــت دتسال که حداقل به مــدت ســه مــاه  18 يبالا مارانی) انجام شد. ب1394تا مهر  1392مدت دو سال (از مهر 

ه کــه بــ یرانمــایو درصــد ب مــاریب تیــهماتوکر ن،یموگلوببر اساس مقدار مطلق ه یوارد مطالعه شدند. آنم قرار داشتند

صــورت به دیــیروی. ســطح هورمــون پاراتدیــبودنــد محاســبه گرد افتهیدست  g/dl 11 از شتریب نیهموگلوب یهدف درمان

Intact PTH  و به روشEnzyme immunoassay (EIA) .اندازه گرفته شد  

مــاران ) در ایــن مطالعــه شــرکت کردنــد. میــانگین ســن بی%42زن ( 74) و %58مــرد ( 102بیمــار شــامل  176 ها:تهیاف

بیمــار تنهــا  176 پیوند کلیه داشــتند. از پیشین) از بیماران سابقه %1/13نفر ( 23سال) بود.  18-85سال ( 98/13±14/54

    ســال  38/6±29/5مــان دیــالیز در بیمــاران شــرکت کننــده ). میــانگین ز%6/0یدکتومی داشــت (ییک مورد سابقه پاراتیرو

انگین میــ) شــالدون بــود. %25بیمــار ( 44) فیســتول و در %75بیمــار ( 132ســال) بــود. نــوع اکســس دیــالیز در  28-1(

   بود. pg/ml 403ید یمیانگین هورمون پاراتیرو و %06/33میانگین هماتوکریت  ،g/dl 73/10هموگلوبین 

ن ســطح هورمــو بــا تیــو هماتوکر نیسطح هموگلــوب انیم يدارامعن يدست آمده نشان داد ارتباط آمارهب يهاتهافیگیري: نتیجه

ه بــو مقاومــت  Total iron binding capacity (TIBC)ســطح آهــن ســرم،  شیوجــود نــدارد. افــزا زیالیــد تیــو کفا دیــیرویپارات

  همراه بود. تیبا کاهش سطح هماتوکر نیتییوتروپیو مقاومت به ار نیبا کاهش سطح هموگلوب نیتییتروپویار

   .دییرویهورمون پارات ت،یهماتوکر ن،یهموگلوبدیالیز،  :لیديک لماتک

 

  
 ود اریتروپویتینبپاتوفیزیولوژي اصلی در آنمی بیماري کلیوي کم

(EPO)  و افزایش مقاومت نسبت به آن است. در واقع در بیماران

طبیعی یا حتی اندکی افزایش EPO   به نارسایی کلیوي، سطوحمبتلا

یافته است، با این حال این میزان به نسبت شدت آنمی بسیار پایین 

   ک با فعالیت کلیوي طبیعی، سطوحـاران آنمیـود. بیمـشیـمحسوب م

  

10EPO   فارغ از کمبود 2و1.برابر این مقدار دارند 100تا EPO ،

هاي اریتروپویز از آن هستند که مهارکننده مطالعات متعددي حاکی

آیند نیز در ایجاد موجود در سرم که در جریان اورمی به وجود می

نشان داده شده است که کوتاه شدن طول  براینافزون 5و4.آنمی دخیلند

هاي قرمز در این بیماران نیز در ایجاد آنمی و تشدید آن عمر گلبول

اي نیز در پاتوفیزیولوژي ک و تغذیهکمبودهاي متابولی 6- 8.مؤثر است

دلیل هبB12  اند. کمبود فولات و ویتامینآنمی مؤثر دانسته شده

  مقدمه

 
  

 

  264تا  257هاي ، صفحه4شماره  ،76دوره ، 1397 تیری تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مقاله اصیل

 

  23/04/1397آنلاین:      16/04/1397پذیرش:      25/01/1397: ویرایش     18/01/1397دریافت:          چکیده
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  264تا  257 ،4، شماره 76، دوره 1397 تیری تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

اشتهایی یا از دست رفتن در مایع دیالیز، در صورتی که بیمار بی

توانند سبب ایجاد دیالیزي به صورت روتین مکمل دریافت نکند می

   10و9.آنمی شوند

بایستی همچنین به نقش کمبود در ایجاد آنمی بیماري کلیوي 

 آهن و اختلال در متابولیسم آن نیز اشاره کرد. بیماران مبتلا به

Chronic kidney disease (CKD) طور شوند، بهکه همودیالیز می

دلیل خونریزي مزمن ناشی از اختلال هآهن ب g 3 تا 1متوسط سالانه 

و باقی ماندن هاي مکرر کارکرد پلاکتی در زمینه اورمی، فلبوتومی

و  CKD بیماران مبتلا به 1.دهندخون در دستگاه دیالیز از دست می

بیماران همودیالیزي دچار اختلال جذب آهن از مواد غذایی  ویژهبه

نیز هستند. نشان داده شده است که براي بهبود آنمی فقر آهن در 

آهن خوراکی تأثیري بیشتر از  EPO و کاهش نیاز به CKD بیماران

نما ندارد و تأثیر آن به مراتب کمتر از آهن داخل وریدي دارو

 بر کمبود آهن حقیقی، بسیاري از بیماران مبتلا به افزون 12و11.است

CKD دچار کمبود عملکردي  (Functional) آهن نیز هستند که به

معناي اختلال در آزاد شدن آهن از منابع آن در بدن براي تأمین نیاز 

هپسیدین، هورمون اصلی مسئول در هومئوستاز  1.اریتروپویز آن است

این هورمون توسط کبد تولید شده و  13.سیستمیک آهن در بدن است

هاي متعددي در طول پژوهش 15و14.شودبه جریان خون ریخته می

افزایش  CKD اند که سطح هپسیدین درهاي گذشته نشان دادهسال

هاي التهابی و کاهش یابد و مکانیسم آن احتمالاً افزایش سایتوکینمی

   17و16و13.کلیرانس کلیوي است

عدم پاسخ و بیماري کلیوي در ایجاد آنمی  عوامل یکی دیگر از

 عدم پاسخ به 18.یدیسم ثانویه استی، هایپرپاراتیروEPO به درمان با

EPO صورت دست نیافتن به هموگلوبین هدف مدنظر پس معمولاً به

واحد بر کیلوگرم در  300با دوز  EPO شش هفته درمان با تااز چهار 

ذخایر کافی آهن در بدن تعریف  باوجودهفته به صورت زیرجلدي و 

 )PTH( یدیاینکه آیا بالا بودن سطح هورمون پاراتیرو 19.شودمی

اي در این هاي واسطهشود و یا مکانیسممستقیماً باعث ایجاد آنمی می

هاي احتمالی مزمینه نقش دارند مشخص نیست. با این حال مکانیس

 تأثیر -EPO، 2 بر تولید کلیوي PTH تأثیر -1ها هستند: شامل این

PTH تأثیر -3 ،ید در مغز استخوانیسازهاي اریتروبر پیشPTH   بر

بر  PTH تأثیر غیرمستقیم -4 ،نهایتدر هاي قرمز و طول عمر گلبول

مطالعه با توجه به این موارد، در این  20.القاي فیبروز در مغز استخوان

نسبت بزرگی بهو آنمی را در گروه  PTHتا ارتباط میان  گردیدتلاش 

. هدف از این مطالعه شودتحت همودیالیز بررسی  CKDاز بیماران 

و  PTHمیان سطح هموگلوبین و هماتوکریت با سطح تعیین ارتباط 

 بود. کفایت دیالیز 

  

  
بیماران تحت دیالیز در مرکز در  مطالعه به روش مقطعی

         همودیالیز سوده، شهر واوان استان تهران در مدت دو سال 

سال که حداقل به مدت  18) انجام شد. بیماران بالاي 1394-1392(

وارد مطالعه شدند. پس از انتخاب  ،سه ماه تحت دیالیز قرار داشتند

ها در گیريندازها .یک نمونه خون در حالت ناشتا گرفته شدبیماران، 

د. بر اساس نتایج آزمایشات بیماران و یمرکز انجام گرد آزمایشگاه آن

) B12گیري سطح فولات و هاي هماتولوژیک (از جمله اندازهبررسی

مگالوبلاستیک، موارد مشکوك به تالاسمی، آنمی مانندعلل دیگر آنمی 

. البته از شدند آنمی در زمینه خونریزي اخیر از مطالعه کنار گذاشته

جایی که فقر آهن عموماً در کنار آنمی بیماري مزمن در بیماران آن

End-stage renal disease (ESRD) ویژه کسانی که به مدت طولانی هب

شود، آنمی فقر آهن معیار خروج اند دیده میتحت دیالیز قرار داشته

 هايهاي آن (اندکسو صرفاً براي شاخص نبودبیماران از مطالعه 

 گرفت.پروفایل آهن) به عنوان عوامل مخدوش کننده، کنترل صورت 

      :گردیدکه به چند صورت ارزیابی  بودمتغیر هدف اصلی آنمی 

 ،مقدار مطلق هماتوکریت بیمار -2 ،مقدار مطلق هموگلوبین بیمار -1

 g/dl 11 درصد بیمارانی که به هدف درمانی هموگلوبین بیشتر از -3

 EPO. شاخص مقاومت به EPOمیزان مقاومت به  -4 ،انددست یافته

به ازاي هر کیلوگرم  EPO: دوز هفتگی گردیدبه صورت زیر تعریف 

تواند برآوردي اند که این شاخص میمطالعات نشان داده. وزن بدن

ه دهد و به این ترتیب شاخص سودمندي یرا ارا EPOکلی از پاسخ به 

 در پاسخدهی به درمان آنمی است. 

 بودید و کفایت دیالیز یسطح هورمون پاراتیرو ،اصلی وابستهر متغی

 Enzymeو به روش  Intact PTHصورت ید بهیکه هورمون پاراتیرو

immunoassay (EIA)  اندازه گرفته شد. ارتباط هموگلوبین و

در حضور عوامل  (KT/V)و کفایت دیالیز  PTHهماتوکریت با 

مدت ژي بیماري، طولمخدوش کننده که شامل سن، جنس، اتیولو

  بررسیروش 
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هیدروکسی  25، سطح CRPین توتال سرم، یدیالیز، آلبومین، پروت

، کلسیم، Total Iron Binding Capacity (TIBC)، فریتین، Dویتامین 

براي هر دست آمده هبنتایج بررسی شد. فسفر و آلکالاین فسفاتاز 

        ها پس از ثبت در جداول مربوطه و آنالیز داده شدهبیمار درج 

 ,SPSS software, version 22 (SPSS Inc., Chicago, ILتوسط 

USA)  بودن توزیع ها از نظر نرمال. ابتدا توزیع دادهگرفتصورت 

د. سپس به منظور بررسی ارتباط میان ارتباط هموگلوبین و شچک 

 Pearson correlationاز  (KT/V)و کفایت دیالیز  PTHهماتوکریت با 

coefficient براي مقایسه متغیرهاي کمی بین دو گروه گردیدتفاده اس .

و براي  Mann-Whitney U testو یا  Independent sample t-testاز 

با سطح  Chi-square testها از مقایسه متغیرهاي کیفی بین گروه

 شد.استفاده  =05/0α معناداري

  

  
رکت شورود بودند در این مطالعه بیمار که داراي معیارهاي  176

انگین ) بودند. می%42زن ( 74) و %58مرد ( 102کردند. بیماران شامل 

 سال) بود. میانگین وزن 18- 85سال ( 14/54±98/13سنی بیماران 

دست ههاي ب) بود. یافتهkg 36 -120کیلوگرم ( 07/68±17/14بیماران 

وند کلیه پی پیشینابقه ) از بیماران س%1/13نفر ( 23آمده نشان داد که 

اشت دیدکتومی یبیمار تنها یک مورد سابقه پاراتیرو 176داشتند. از 

  سال 38/6±29/5کننده ). میانگین زمان دیالیز در بیماران شرکت6/0%(

  
  

  

  

  

  

  

  

  یمصرف ياز نظر داروها مارانیب یفراوان عی: توز1نمودار 

) فیستول و %75بیمار ( 132سال) بود. نوع اکسس دیالیز در  28-1(

) شالدون بود. سابقه دریافت دارو در بیماران در %25بیمار ( 44در 

از نظر دوز  مارانیب یفراوان 2در نمودار بیان شده است.  1نمودار 

. (بر حسب واحد در هفته) مشخص شده است یافتیدر نیتییتروپویار

ته یتین بیماران حدود ده هزار واحد در هفیمیانگین دریافت اریتروپو

 %06/33و میانگین هماتوکریت  g/dl 73/10میانگین هموگلوبین  .بود

   بود. PTH pg/ml 403میانگین  و

در  ی بیماران مورد مطالعهشگاهیآزما يرهایمتغ نیانگیم عیتوز

ان شود. میانگین هموگلوبین و هماتوکریت میان زندیده می 1جدول 

 در آنالیزهاي). 2داري نداشت (جدول او مردان تفاوت آماري معن

ا بک تحلیلی ارتباط همبستگی میان هموگلوبین و هماتوکریت به تفکی

د ). در مور4 و 3بررسی گردید (نمودار  و کفایت دیالیز PTHسطح 

 بتهدست آمده تا حدود اندکی منفی بود که الههموگلوبین ارتباط ب

 دار نبود. در بررسی رابطه هماتوکریت مشخص گردید که اینامعن

یت وکراي که بیماران با هماتگونههمنفی همچنان ادامه دارد ب رابطه

رابطه  این PTHبالاتري داشتند. اما در مورد  کفایت دیالیزتر، پایین

  دار نبود. امعن

  

  
مطالعه حاضر با هدف تعیین ارتباط میان سطح هموگلوبین و 

  جاماران انـت بیمـز در جمعیو کفایت دیالی PTHهماتوکریت با سطح 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  بر حسب واحد در هفته)(از نظر دوز اریتروپوییتین دریافتی  مارانیب: توزیع فراوانی 2نمودار 

  بحث

 
  

  هایافته
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  کننده در مطالعه توزیع میانگین متغیرهاي آزمایشگاهی در بیماران شرکت :1جدول 

  معیارانحراف میانگین حداکثر حداقل  متغیرهاي مورد بررسی

  L/910(  22/3  90/11  84/5 50/1( هاي سفیدگلبول

  00/8  09/12  73/10 28/1 (g/dl) هموگلوبین

  29/4  06/33  95/41  00/24  (%)هماتوکریت 

  90/2  10/5  88/3  42/0  (L/1012) تعداد گلبول قرمز

  00/55  00/505  18/204  62/90 (L/109) تعداد پلاکت

  00/30  0/512  86/120  61/124  (mg/dl) آهن سرم

  125  810  349  182  (micg/dl) ترانسفرین

  86  990  3/462  2/216  (ng/ml) فریتین

  00/45  00/209  04/135  18/34  (mg/dl) نیتروژن اوره خون

  30/3  00/14  61/8  50/2   (mg/dl)کراتینین

  00/131  00/153  14/138  44/4  (mEq/l) سدیم

  40/3  8/6  42/5  93/0  (mEq/l) پتاسیم

  70/3  10/8  50/5  89/0   (mg/dl)اسید اوریک

  20/7  80/9  40/8  50/0   (mg/dl)کلسیم

  70/2  00/8  56/5  22/1  (mg/dl) پتاسیم

  00/30  0/1014  6/403  4/223  (pg/ml)  یدیهورمون پاراتیرو

  D(ng/ml) 20/6  00/110  55/33  07/24 ویتامین 

  00/155  00/1250  68/414  67/233  (U/L) آلکالین فسفاتاز

  10/3  4/4  79/3  27/0  (gr/dl) نآلبومی

KT/V 88/0  68/1  23/1  19/0  

  
  نیتییتروپویارکننده در بیماران دریافت نیتییتروپویمقاومت به ار ندکسیو ا نیتییتروپویدوز ارتوزیع میانگین  :2جدول 

  معیارانحراف میانگین حداکثر حداقل  متغیرهاي مورد بررسی

  58/5780 11/9111  30000  2000 (واحد در هفته) نیتییتروپویار

  20/20  75/468  36/136 51/87 (U/kg) نیتییروپویتمقاومت به ار ندکسیا

 
 
 
  
 
 
 
 
 

 
   بیماران(چپ)  (راست) و کفایت دیالیز یدیهورمون پاراتیروهموگلوبین با سطح : توزیع ارتباط 3نمودار 
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   بیماران(چپ)  (راست) و کفایت دیالیز یدیاتیروهورمون پارهماتوکریت با سطح : توزیع ارتباط 4نمودار 

  
یدکتومی دو یو همکاران در بیمارانی پاراتیرو Urenaدر مطالعه شد. 

برابر حد نرمال و  10در بیماران به  EPO هفته پس از جراحی، سطح

مطالعه  21.بودبرابر قابل مشاهده  50در برخی بیماران افزایش تا 

Washio ابل ملاحظه در سطوحافزایشی ق و همکاران EPO  24در 

یدکتومی ساب توتال در یساعت نخست پس از جراحی پاراتیرو

   22.بیماران همودیالیزي نشان داد

اثر  PTH دهند که احتمالاًهر دوي این مطالعات نشان می

هاي کلیوي توسط سلول EPO مهارکنندگی مستقیمی بر روي تولید

ه را در نظر گرفت که توان این فرضیداشته است که البته می

تواند علت این یدیسم مییهایپوکلسمی در زمینه هایپرپاراتیرو

و همکاران با استفاده از  Meytesمطالعه  20.مهارکنندگی باشد

در غلظت  PTH اند کهنشان داده (In vitro) هاي آزمایشگاهیپژوهش

شود اثر مهارکنندگی مشابه آنچه در سرم بیماران اورمیک یافت می

ید مغز استخوان یساز اریتروهاي پیشاي بر روي سلولملاحظهابلق

   23.موش دارد

هاي اي که بر روي سلولدر مطالعهTrent  و Dunnبراین افزون

  PTHکبد کشت داده شده از جنین موش انجام دادند نشان دادند که

را مهار  (Heme) هاي پایین سنتز همِهاي بالا، اما نه غلظتدر غلظت

 24.نمایدکند و به این ترتیب تداخل منفی با اریتروپویز ایجاد میمی

نخست و همکاران در یک پژوهش تجربی نشان دادند که  Bogin البته

 RBCیک ارگان هدف برايPTH   اتصال آن به و سپساست RBC 

ها شده و این کار را از طریق آن Osmotic fragility باعث افزایش

افزایش ورود . دهدانجام می RBC اخلافزایش ورود کلسیم به د

دهد و این را افزایش می RBC ، ریژیدیته غشايRBC کلسیم به داخل

هاي قرمز در عبور از ناپذیري باعث کاهش توانایی گلبولانعطاف

 25.رودها بالا میساختارهاي مویرگی کوچک شده و نرخ همولیز آن

یبروز مغز استخوان با آنمی در زمینه ف PTH آخرین مکانیسم ارتباط

در  PTH و همکاران نشان دادند که Brikmannپیش است. چهاردهه 

غلظت بالا باعث تحریک فیبروز مغز استخوان شده و به این ترتیب 

   26.دهدفضاي موجود براي اریتروژنز را کاهش می

بیمار اورمیک را که تحت  18و همکاران تعداد  Rao دو دهه بعد

ها را به مدت یک تا سه سال رسی قرار داده و آندیالیز بودند مورد بر

نشان  EPO در هفت بیماري که پاسخ ناکافی به 27.پیمایش کردند

، تقریباً %35مورد نیاز براي رسیدن به هماتوکریت  EPO دادند، دوز

 27.داشتند EPO سه برابر یازده بیمار دیگري است که پاسخ کافی به

داد که میزان فیبروز در گروه بررسی مغز استخوان بیماران نشان 

  است.  %1و در گروه دوم تنها  %15نخست 

سه برابر گروه  کمابیشدر گروه با فیبروز قابل توجه   PTHسطح

دیگر بود. به این ترتیب نتیجه گرفته شد که افزایش شدت 

یدیسم ثانویه با تحریک فیبروز مغز استخوان نه تنها در یهایپرپاراتیرو
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در این بیماران  EPO دهی بهاست بلکه میزان پاسخایجاد آنمی مؤثر 

بررسی بیماران همودیالیز  البته در اغلب مطالعات 27.دهدرا کاهش می

یدیسم ثانویه نشان داد که آنمی این بیماران یمبتلا به هایپرپاراتیرو

یدکتومی، هماتوکریت یمقاوم به درمان است. پس از درمان پاراتیرو

در  29و28.داري افزایش یافتاماه در حد معناین بیماران پس از سه 

هزار  10یتین بیماران حدود یمطالعه حاضر میانگین دریافت اریتروپو

 g/dl 73/10که مقدار میانگین هموگلوبین واحد در هفته بود، درحالی

در همه بیماران  PTHبود. میانگین  %06/33و میانگین هماتوکریت 

  بود.  pg/ml 403بالا بوده و میانگین سطح سرمی آن 

 بر اساس اهداف مطالعه وجود یا عدم وجود ارتباط میان سطح

و همچنین کفایت  PTHهموگلوبین و هماتوکریت بیماران با سطح 

ه شد دیالیز به تفکیک مورد بررسی قرار گرفت. در آنالیزهاي انجام

داري میان سطح هموگلوبین امشخص گردید که همبستگی آماري معن

ها وجود نداشت. عدم در آن PTHو هماتوکریت بیماران با سطح 

ار نادوجود این ارتباط در آنالیز همبستگی به معناي عدم همسویی مع

توجه به  بود. البته با PTHمیان دو متغیر هموگلوبین و هماتوکریت با 

م یسیدیاتیرومطالعات و فرضیات موجود در مورد اثرات منفی هیپرپار

در کاهش هموگلوبین بیماران و ایجاد مقاومت در مقابل 

 PTHرفت که با افزایش سطح یزیس و سنتز همِ انتظار مییاریتروپو

عه در مطال 31و30مقدار هموگلوبین و هماتوکریت بیماران کاهش یابد.

Smith  داري میان سطح انیز ارتباط معنو همکارانPTH ین و هموگلوب

   32وجود نداشت.

همواره باید توجه داشت که سطح هموگلوبین و هماتوکریت 

باشد. خصوص در بیماران دیالیزي میهتحت تاثیر متغیرهاي فراوانی ب

بنابراین تفسیر همبستگی متغیرهاي مختلف با هموگلوبین و 

هماتوکریت باید با احتیاط بیشتري انجام شود. نتایج مشابهی در مورد 

وبین و هماتوکریت بیماران با سطح کفایت ارتباط میان سطح هموگل

عنوان معیاري براي زمان دست آمد. سطح کفایت دیالیز بههدیالیز ب

شود. بر این اساس به مناسب و کافی انجام دیالیز در نظر گرفته می

تواند تا حدود زیادي رسد که سطح مناسب کفایت دیالیز مینظر می

ثر باشد. در مطالعه حاضر در کاهش عوارض بیماري کلیوي مزمن مو

داري میان سطح هموگلوبین و هماتوکریت با عدم اهمبستگی معن

کفایت دیالیز وجود نداشت. البته همانگونه که بیان گردید باید عوامل 

دیگر دخیل در بروز کم خونی و کاهش هموگلوبین و هماتوکریت در 

ر این این بیماران را در نظر داشت. متغیرهاي دیگر مورد بررسی د

، فریتین، TIBCهاي انجام دیالیز، آهن سرم، مطالعه سن، جنس، سال

یتین ی، مقاومت به اریتروپوDکلسیم، فسفر، آلکالین فسفاتاز، ویتامین 

بود که ارتباط همبستگی این عوامل به تفکیک با سطح هموگلوبین و 

دست ههاي بهماتوکریت مورد ارزیابی و بررسی قرار گرفت. یافته

و مقاومت به  TIBCدار آهن سرم، انشان دهنده همبستگی معنآمده 

اي که با افزایش سطح گونههیتین با سطح هموگلوبین بود بیاریتروپو

سطح هموگلوبین  ،یتینیو مقاومت به اریتروپو TIBCمتغیر آهن سرم، 

  بیماران کاهش یافت. 

یتین داراي یدر بررسی سطح هماتوکریت، مقاومت به اریتروپو

ان عنویتین بهیدار بود. در مجموع مقاومت به اریتروپواگی معنهمبست

بینی سطح هموگلوبین و هماتوکریت یک فاکتور مهم در پیش

مشخص گردید. به این صورت که پایین بودن سطح هموگلوبین و 

تین ییوبینی کننده افزایش مقاومت به اریتروپتواند پیشهماتوکریت می

  باشد. 

 انندمطالعات آینده از فاکتورهاي التهابی گردد در مپیشنهاد می

CRP  وESR توان در کنار سایر متغیرها استفاده شود. همچنین می

اي و هاي همگون از بیماران را از نظر متغیرهاي زمینهگروه

ین آزمایشگاهی در نظر گرفته و سطح هموگلوبین و هماتوکریت در ا

دست آمده از ههاي بافتهبیماران را مورد بررسی قرار داد. در نهایت ی

و  بینداري میان سطح هموگلوامطالعه نشان داد که ارتباط آماري معن

و کفایت دیالیز وجود ندارد. در  PTHهماتوکریت با سطح 

اي با سطح هاي تکمیلی ارتباط سایر متغیرهاي زمینهبررسی

ه کها نشان داد هموگلوبین و هماتوکریت نیز بررسی گردید. یافته

ا یتین بیو مقاومت به اریتروپو TIBCش سطح متغیر آهن سرم، افزای

 یتین با کاهش سطحیکاهش سطح هموگلوبین و مقاومت به اریتروپو

  هماتوکریت همراه است. 

تحت عنوان  نامهانیاز پا یبخش این مقاله حاصل: سپاسگزاري

 زیالید تیو کفا PTHبا سطح  تیو هماتوکر نیسطح هموگلوب"

)KT/Vزیالیکننده به مرکز دمزمن مراجعه يزیالیهمود رانمای) در ب 

تا  1392شهر واوان) از سال  زيیالی(مربوط به بیماران همود "سوده

و کد  1395در سال  دکتراي تخصصی داخلی در مقطع 1394

و خدمات  یدانشگاه علوم پزشک تیکه با حما باشدیم 139525145

  .شده است اجرا تهران یدرمان
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Background: The role of high levels of parathyroid hormone in the development of 

anemia either directly or by mediating mechanisms is unclear, and there is a 

controversy about the pathophysiological role of parathyroid hormone (PTH) in the 

development and intensification of anemia associated with renal disease. The aim of 

this study was to investigate the relationship between anemia and parathyroid hormone 

and dialysis adequacy in chronic hemodialysis patients. 

Methods: A cross-sectional study was performed in patients undergoing dialysis in 

Soodeh Hemodialysis Center, Vavan city, Tehran province, Iran, in two years 

(September 2013 to September 2015). Patients with age>18 years who underwent 

dialysis for at least three months were enrolled. Anemia was calculated based on the 

absolute amount of hemoglobin, hematocrit, and the percentage of patients who 

achieved the hemoglobin treatment goal of more than 11 g/dL. Parathyroid hormone 

levels were measured intact PTH and enzyme immunoassay (EIA) method. 

Results: 176 patients who had entry criteria participated in this study. Patients included 

102 males (58%) and 74 women (42%). The mean age of the patients was 54.14±13.98 

years (18-85 years). The mean weight of patients was 68.07±14.17 kg (36-120 kg). 23 

(13.1%) of the patients had a previous history of kidney transplantation. Of the 176 

patients, only one had a history of parathyroidectomy (0.6%). The mean dialysis time in 

the patients was 6.38±5.29 years (1-28 years). The type of dialysis access in 132 

patients (75%) was AV fistula and in 44 patients (25%) was Shaldon catheter. The 

mean erythropoietin intake of patients was 10,000 units per week. The mean of 

hemoglobin, hematocrit and PTH were 10.73 g/dl 33.6% and 403 pg/ml, respectively.  

Conclusion: The findings of the study showed that there was no significant correlation 

between hemoglobin and hematocrit levels with parathyroid hormone levels and 

dialysis adequacy. Increased levels of serum iron, total iron binding capacity (TIBC) 

and resistance to erythropoietin were associated with a decrease in hematocrit levels 

due to decreased hemoglobin levels and resistance to erythropoietin. 
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