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  :خلاصه
در  .باشـد ها، ماتریکس کلاژنـی و اجـزاي غیرآلـی مـی          استخوان یک بافت پیچیده است که متشکل از سلول        :مقدمه

کند کـه ناشـی از اخـتلالات        هاي متابولیک استخوان بروز می    بیماران مبتلا به نارسایی کلیه، انواع مختلفی از بیماري        
بررسـی اثـر پیونـد کلیـه بـر سـطح سـرمی        از ایـن مطالعـه    هـدف  . هـستند Dپاراتیروئیدي و متابولیـسم ویتـامین    

 تحلیلـی  -مقطعی توصـیفی در یک مطالعه :مواد و روشها  . بود استئوپروتگرین سفتی عروقی قبل و بعد از پیوند کلیه        
اثر پیوند کلیـه   که در دپارتمان نفرولوژي دانشگاه علوم پزشکی تبریز بر روي بیماران تحت پیوند کلیه انجام دادیم،                 

 بیمـار  19 :نتـایج . را مورد بررسی قرار دادیـم    سطح سرمی استئوپروتگرین سفتی عروقی قبل و بعد از پیوند کلیه           بر
 سال 36/38  ± 04/12 سال و 84/37 ± 21/16  و زن به ترتیبمیانگین سن  بیماران مرد.  بیمار زن بودند11مرد و 

 در  شـش مـاه بعـد   ABIمیـزان   میانگین  .  بود 28/1 ± 24/0 در بیماران     اولیه ABIمیزان  میانگین   ).P=927/0(بود  
 اولیـه در بیمـاران   ABI شش ماه بعد نسبت به  میـزان  ABI کاهش معنی دار در میزان.  بود07/1 ± 16/0بیماران 

 میـانگین   ، بـود  49/621 ± 13/329 در بیمـاران      اولیه OPGسطح  میانگین    ).>001/0P( مطالعه وجود داشت   مورد
 شـش مـاه بعـد از    OPGسـطح   میـانگین    . بود 24/549 ± 10/296 در بیماران    عد از پیوند   یک هفته ب   OPGسطح  
 بعـد از    یـک هفتـه    در OPGسـطح   تفاوت معنی داري در      :نتیجه گیري .   بود 66/466 ± 54/210 در بیماران    پیوند

در سـطح  کـاهش معنـی دار    ).P=098/0( مطالعه وجود نداشت   اولیه در بیماران مورد    OPGپیوند نسبت به  سطح      
OPG 6 بعد از پیوند نسبت به  سطح          ماه OPG    001/0( مطالعه وجود داشـت     اولیه در بیماران موردP< .(  کـاهش

  در بیمـاران مـورد   بعـد از پیونـد  یک هفتـه  درOPGسطح  بعد از پیوند نسبت به         ماه OPG 6معنی دار در سطح     
 ماه بعد از پیوند ABI 6 و  قبل از پیوند ABI رابطه خطی معنی دار مستقیمی بین        ).P=002/0(مطالعه وجود داشت  

یـک  P(   ،OPG=080/0( قبل   OPG با    قبل از پیوند   ABIرابطه خطی بین    ). r=765/0 و   P>001/0(وجود داشت 
 مـاه  ABI 6رابطه خطی بین . وجود نداشت) P=306/0( ماه بعد از پیوندOPG 6و ) P=920/0(هفته بعد از پیوند  

 مـاه بعـد از   OPG  6و ) P=758/0( یـک هفتـه بعـد از پیونـد     OPG،  )P=269/0( قبـل  OPG بـا  بعد از پیوند
   . وجود نداشت) P=435/0(پیوند

  استئوپروتگرین ، پیوند کلیه،ABI :کلمات کلیدي
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  : مقدمه
ایـن بافـت    . باشـد ها، ماتریکس کلاژنی و اجزاي غیرآلـی مـی        استخوان یک بافت پیچیده است که متشکل از سلول        

هـاي حیـاتی، فـراهم آوردن محیطـی      متفاوتی از جمله حمایـت مکـانیکی، محافظـت از ارگـان       عملکردهاي حیاتی 
سـطح تـوده   . آورداي براي کلسیم و سایر مـواد معـدنی را فـراهم مـی          میکروسکوپی براي خونسازي و محل ذخیره     

  ).1(دهنده تعادل بین تشکیل و تخریب استخوان است استخوانی نشان
کند که ناشی از اختلالات   هاي متابولیک استخوان بروز می    سایی کلیه، انواع مختلفی از بیماري     در بیماران مبتلا به نار    

واژه استئودیستروفی کلیوي دربرگیرنده تمامی انواع اختلالات اسکلتی        .  هستند Dپاراتیروئیدي و متابولیسم ویتامین     
کنـد،   کاهش پیدا مـی GFR در این بیماران        از آنجا که  . برنداست که بیماران نارسایی کلیوي مزمن از آن رنج می         

در نتیجـه ایـن اخـتلال سـطوح       ) . 2(شود  فسفات تجمع یافته و به علت هیپرفسفاتمی تولید کلسیترایول مختل می          
شـود  مجموع این عوامل منجر به تحریک مداوم هورمون پاراتیروئید می     . کندسرمی کلسیم یونیزه نیز کاهش پیدا می      

  ). 3(آورد  هیپرپلازي غده پاراتیروئید را و در نهایت هیپرپاراتیروئیدي ثانویه را به بار میو خود این مساله
تقریبا تمامی بیمارانی که دچار نارسایی پیشرفته کلیوي هستند در شروع فرایند طولانی و مزمن دیالیز شواهد بـافتی           

خـود ایـن    ). 6-4(هورمون پاراتیروئیـدي را دارنـد       هیپرپاراتیروئیدي ثانویه و مقادیر افزایش یافته       ) بافت استخوان (
هاي قلبی عروقی شده که     هاي خارج استخوانی و بیماري    مساله موجب بروز استئودیستروفی کلیوي، کلسیفیکاسیون     

  ).7(شوند میر در بیمارن دیالیزي میوهمه این موارد خود موجب افزایش مرگ
هاي گیرنده فاکتور نکروز بافتی است که به صورت    اده بزرگ ژن   یکی از اعضاي خانو    (OPG)استئوپروتگرین            

 in vivo و هـم در محـیط       in vitroهـا هـم در محـیط        یک عامل ترشحی از فعالیت و تکامل استئوکلاست
در بیماران دیالیزي داراي مقادیر بیش از نرمال استئوپروتگرین هـستند کـه بـدین ترتیـب بـا           ).8( کند  جلوگیري می 

. ها بر مسیرهاي متابولیسم هورمون پاراتیروئیدي اثرگـزار اسـت  تفاده از فعالیت مهاري خود بر روي استئوکلاست   اس
  .)9(همچنین استئوپروتگرین ممکن است موجب افزایش بازتولید استخوان و تشکیل استخوان جدید شود

 بیـشتر در معـرض   RANKLتر         پایینبیماران دیالیزي با داشتن مقادیر بالاتر سرمی استئوپروتگرین و مقادیر     
 و مهــار ترشــح RANKLهورمــون پاراتیروئیــدي موجــب تحریــک     . افــزایش فعالیــت استئوکلاســتی هــستند

شـود و  بـدین ترتیـب ایـن     شود و  در نهایت تغییر سطح سرمی این دو در بیماران دیالیزي مـی           استئوپروتگرین می 
کنـد و   د اثرات هورمون پاراتیروئیدي بر روي متابولیسم استخوانی عمـل مـی           اي براي ایجا  مجموعه به عنوان واسطه   

  ).10(شود هاي کلیوي میموجب تغییرات تراکم استخوان و بروز انواع استئودیستروفی

سـفتی عروقـی در بیمـاران     در خصوص عوارض  عروقی و OPGهدف از این مطالعه بررسی اثر پروگنوستیک    
  . پیوند بر این مسئله استدیالیزي و بررسی تاثیر
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  مواد و روشها
 تحلیلی که در دپارتمان نفرولوژي دانشگاه علوم پزشـکی تبریـز بـر روي بیمـاران             -مقطعی توصیفی در یک مطالعه    

 اثر پیوند کلیه بر سطح سرمی استئوپروتگرین سفتی عروقی قبل و بعد از پیونـد کلیـه         تحت پیوند کلیه انجام دادیم،      
  . قرار دادیمرا مورد بررسی
 بیمار که بیماري مزمن کلیوي داشته و تحت همودیالیز طولانی مدت قرار دارند و کاندیـد پیونـد            30در این مطالعه    

  . کلیه بودند، وارد مطالعه شدند
-، عفونت اخیر، بیماري   منجر به پاراتیروئیدکتومی آدنوم پاراتیروئید    بیمارانی که دچار هیپرپاراتیروئیدي ثانویه راجعه       

  .، از مطالعه حذف شدندو بیماریهاي پیشرفته آترواسکلروز قلبی عروقی هاي بدخیم، بیماريهاي گوارشی، بیماري
، هفته اول پس از جراحـی  (D0) سرمی قبل از جراحی قبل از پیوند     OPGگیرينمونه خون بیماران براي اندازه   

(W1 ) پس از جراحی  6 ماه(M6)گرفته شد  .  
مـاه  6هفتـه و  1 نیز قبل و بعـد iPTHها کلسیم توتال خون، فسفات، آلکالین فسفاتاز ، آلبومین و                 در این نمونه    

  . گیري گردیدپس  از پیوند اندازه

بـا دسـتگاه سـونوداپلر انـدازه        ) شریان براکیـال  (ابتدا فشار سیستولیک اندام فوقانی     :ABIمیزان  روش تعیین   
 تحتانی همان سمت با دستگاه سونوداپلر انـدازه گیـري مـی شـود و           گیري می شود و سپس فشار سیستولیک اندام       

   .   اعداد حاصل برهم تقسیم می شوند
  . ماه بعد از پیوند اندازه گیري و مورد بررسی قرار گرفت6 بیماران در قبل و ABIمیزان 

  :آنالیر آماري داده ها
و جهت انجام مقایـسه از  ) انحراف معیار±انگینفراوانی، درصد، می(جهت انجام آنالیز آماري از روش هاي توصیفی  

جهت ارزیابی رونـد تغییـرات متغییرهـاي مـورد     . و آزمون تفاوت میانگین استفاده شد     ) X2(آزمون آماري کاي دو     
تمام آنـالیز  .  استفاده کردیمRepeated measures ANOVAمطالعه در زمانهاي مختلف اندازه گیري از تست 

  . در تمامی موارد معنی دار تلقی گردیدp>05/0مقدار .  صورت گرفتSPSS 16 آماري هاي آماري با نرم افزار

  :  ملاحظات اخلاقی
تمامی اقدامات صورت گرفته در راستاي تشخیص و درمان و یا پیگیري بیماري بوده و به طور معمول صـورت   

امات انجام شده ضرورتی در پیگیـري  در صورتی که اقد. می گیرند، لذا هیچ هزینه اضافی بر بیماران تحمیل نگردید  
بیماري بیماران نداشته باشد هزینه آن از بودجه طرح تامین گردید به بیماران اطمینان داده خواهد شـد کـه شـرکت                  

کمـال امانـت   . این افراد در مطالعه کاملا داوطلبانه و محرمانه بوده، در جایی نام و نشانی از آن ها ذکر نخواهد شـد        
  .لاعات شخصی افراد در طول مدت مطالعه صورت خواهد گرفتداري در مورد اط



 4 

  :نتایج
 را مورد اثر پیوند کلیه بر سطح سرمی استئوپروتگرین سفتی عروقی قبل و بعد از پیوند کلیهارتباط در این مطالعه 

  :بررسی قرار دادیم و نتایج زیر بدست آمد
  . نفر از بیماران زن بودند11 نفر از بیماران مرد و 19

تفاوت . سال بود36/38  ± 04/12 سال و میانگین سنی بیماران زن 84/37 ± 21/16میانگین سن  بیماران مرد 
  ).P=927/0(معنی داري از نظر سنی در بین بیماران دو جنس وجود نداشت

 ± 16/0 در بیماران  شش ماه بعدABIمیزان میانگین  . بود28/1 ± 24/0 در بیماران  اولیهABIمیزان میانگین 
 مطالعه وجود  اولیه در بیماران موردABI شش ماه بعد نسبت به  میزان ABI کاهش معنی دار در میزان . بود07/1

  ).>001/0P(داشت
 در  یک هفته بعد از پیوندOPGسطح میانگین . بود49/621 ± 13/329 در بیماران  اولیهOPGسطح میانگین 
  . ود24/627 ± 10/296 در بیماران  شش ماه بعد از پیوندOPGسطح میانگین .  بود66/466 ± 54/210بیماران 

 مطالعه  اولیه در بیماران موردOPG یک هفته بعد از پیوند نسبت به  سطح OPGکاهش معنی دار در سطح  
  ).>001/0P(وجود داشت

لعه  مطا اولیه در بیماران موردOPG ماه بعد از پیوند نسبت به  سطح 6 در OPGسطح تفاوت معنی داري در 
 ).P=893/0(وجود نداشت

 و P>001/0( ماه بعد از پیوند وجود داشتABI 6 و  قبل از پیوندABIرابطه خطی معنی دار مستقیمی بین 
765/0=r.( 

 و P>001/0( یک هفته بعد از پیوند وجود داشتOPG و  قبل از پیوندOPGرابطه خطی معنی دار مستقیمی بین 
731/0=r.(  

 و P>001/0(  ماه بعد از پیوند وجود داشتOPG 6 و  قبل از پیوندOPGیمی بین رابطه خطی معنی دار مستق
938/0=r.(  

 ماه بعد از پیوند وجود OPG 6 و  یک هفته بعد از پیوندOPGرابطه خطی معنی دار مستقیمی بین 
  ).r=923/0 و P>001/0(داشت

 و P=046/0( پیونـد وجـود داشـت       قبـل از   PTH قبل از پیوند با سـطح        ABIرابطه خطی معنی دار معکوسی بین       
376/0-=r (      ولی ارتباط معنـی داري بـا سـطحCa)339/0=P( ،P)347/0=P ( وCa*P)587/0=P (   قبـل از عمـل

  .وجود نداشت
ــین    ــی داري ب ــه معن ــطح    ABIرابط ــا س ــد ب ــل از پیون و ) PTH)478/0=P( ،Ca)256/0=P( ،P)250/0=P قب

Ca*P)336/0=P ( توجود نداشیک هفته بعد از پیوند.  
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 شـش مـاه بعـد از پیونـد وجـود      Ca قبل از پیوند با سـطح  ABIرابطه خطی معنی دار مستقیمی بین       
ــت ــطح    ) r=378/0 و P=040/0(داشـ ــا سـ ــی داري بـ ــاط معنـ ــی ارتبـ و ) PTH)140/0=P( ،P)062/0=Pولـ

Ca*P)107/0=P  (شش ماه بعد از پیوند وجود نداشت.  
ــد بــا ســطح دشــش مــاه بعــ ABI بــین ستقیمیرابطــه خطــی معنــی دار مــ  قبــل از پیونــد وجــود PTH از پیون

و ) 615/0=P( ،P)639/0=P(Caولــــی ارتبــــاط معنــــی داري بــــا ســــطح ) r=455/0 و P=012/0(داشــــت
Ca*P)782/0=P ( وجود نداشتقبل از عمل.  

و ) PTH)127/0=P( ،Ca)465/0=P( ،P)206/0=P از پیونـد بـا سـطح       شش ماه بعد   ABIرابطه معنی داري بین     
Ca*P)202/0=P ( وجود نداشتیک هفته بعد از پیوند.  

و ) PTH)433/0=P( ،Ca)194/0=P( ،P)260/0=P از پیونـد بـا سـطح       شش ماه بعد   ABIرابطه معنی داري بین     
Ca*P)314/0=P ( وجود نداشتشش ماه بعد از پیوند. 

ــین   ــی داري ب ــه معن ــد  OPGرابط ــل از پیون ــطح  قب ــا س و ) PTH)536/0=P( ،Ca)249/0=P( ،P)218/0=P ب
Ca*P)460/0=P ( وجود نداشتقبل از پیوند.  

یـک هفتـه بعـد از پیونـد وجـود      ) r=470/0 و Ca)009/0=Pقبل از پیوند بـا   OPGرابطه معنی دار مستقیمی بین    
ــین     ــی داري ب ــاط معن ــی ارتب ــت ول ــا    OPGداش ــد ب ــل از پیون ــطح قب و ) PTH)266/0=P( ،P)313/0=Pس

Ca*P)196/0=P ( نداشتوجودیک هفته بعد از پیوند .  
ــین   ــی داري ب ــه معن ــد  OPGرابط ــل از پیون ــطح  قب ــا س و ) PTH)308/0=P( ،Ca)203/0=P( ،P)325/0=P ب

Ca*P)250/0=P ( وجود نداشتشش ماه بعد از پیوند.  
و ) PTH)856/0=P(  ،Ca)907/0=P(  ،P)330/0=P با سـطح     یک هفته بعد از پیوند     OPGرابطه معنی داري بین     

Ca*P)431/0=P (وجود نداشت قبل از پیوند.  
یک هفتـه بعـد از پیونـد    ) r=370/0 و Ca)044/0=Pیک هفته بعد از پیوند با  OPGرابطه معنی دار مستقیمی بین      

) PTH)259/0=P( ،P)799/0=Pسـطح  یک هفته بعد از پیوند بـا   OPGوجود داشت ولی ارتباط معنی داري بین      
  .وجود نداشتیک هفته بعد از پیوند ) Ca*P)593/0=Pو 

و ) PTH)082/0=P(  ،Ca)094/0=P(  ،P)917/0=P با سـطح     یک هفته بعد از پیوند     OPGه معنی داري بین     رابط
Ca*P)900/0=P ( وجود نداشتشش ماه بعد از پیوند.  

و ) PTH)659/0=P( ،Ca)479/0=P( ،P)233/0=P بـا سـطح    شش ماه بعد از پیوند     OPGرابطه معنی داري بین     
Ca*P)413/0=P ( نداشتوجودقبل از پیوند .  

یک هفتـه بعـد از پیونـد      ) r=454/0 و   Ca)012/0=Pشش ماه بعد از پیوند با        OPGرابطه معنی دار مستقیمی بین      
و ) PTH)228/0=P( ،P)485/0=Pسطح شش ماه بعد از پیوند با        OPGوجود داشت ولی ارتباط معنی داري بین        

Ca*P)317/0=P ( وجود نداشتیک هفته بعد از پیوند.  
و ) PTH)144/0=P( ،Ca)115/0=P( ،P)617/0=P بـا سـطح    شش ماه بعد از پیوند     OPGداري بین   رابطه معنی   

Ca*P)478/0=P ( وجود نداشتشش ماه بعد از پیوند.  
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  بحث
کند که ناشی از اختلالات   هاي متابولیک استخوان بروز می    در بیماران مبتلا به نارسایی کلیه، انواع مختلفی از بیماري         

هـاي   یکـی از اعـضاي خـانواده بـزرگ ژن    (OPG)اسـتئوپروتگرین  .  هـستند D متابولیسم ویتامین    پاراتیروئیدي و 
بیماران دیالیزي داراي مقـادیر بـیش از نرمـال اسـتئوپروتگرین هـستند کـه بـدین        . گیرنده فاکتور نکروز بافتی است 

لیـسم هورمـون پاراتیروئیـدي     هـا بـر مـسیرهاي متابو      ترتیب با استفاده از فعالیت مهاري خود بر روي استئوکلاست         
  .اثرگذار است

ایـن بافـت    . باشـد ها، ماتریکس کلاژنی و اجزاي غیرآلـی مـی        استخوان یک بافت پیچیده است که متشکل از سلول        
هـاي حیـاتی، فـراهم آوردن محیطـی     عملکردهاي حیاتی متفاوتی از جمله حمایـت مکـانیکی، محافظـت از ارگـان        

سـطح تـوده   . آورداي براي کلسیم و سایر مـواد معـدنی را فـراهم مـی          ذخیرهمیکروسکوپی براي خونسازي و محل      
  ).39(دهنده تعادل بین تشکیل و تخریب استخوان است استخوانی نشان

کند که ناشی از اختلالات   هاي متابولیک استخوان بروز می    در بیماران مبتلا به نارسایی کلیه، انواع مختلفی از بیماري         
واژه استئودیستروفی کلیوي دربرگیرنده تمامی انواع اختلالات اسکلتی        .  هستند Dولیسم ویتامین   پاراتیروئیدي و متاب  

کنـد،   کـاهش پیـدا مـی   GFRاز آنجا که در این بیمـاران  . برنداست که بیماران نارسایی کلیوي مزمن از آن رنج می      
در نتیجـه ایـن اخـتلال سـطوح      ). 40(شود  فسفات تجمع یافته و به علت هیپرفسفاتمی تولید کلسیتریول مختل می          

مجمـوع ایـن عوامـل منجـر بـه تحریـک مـداوم هورمـون پاراتیروئیـد            . کندسرمی کلسیم یونیزه نیز کاهش پیدا می      
(PTH)  شود و خود این مساله هیپرپلازي غده پاراتیروئید را و در نهایت هیپرپاراتیروئیدي ثانویه را به بار می               می-

دیـالیز   یمارانی که دچار نارسایی پیشرفته کلیوي هستند در شروع فرایند طولانی و مـزمن تقریبا تمامی ب). 41(آورد 
-44(هیپرپاراتیروئیدي ثانویه و مقادیر افزایش یافته هورمون پاراتیروئیـدي را دارنـد            ) بافت استخوان (شواهد بافتی   

42.(  
رشـد و  . تابولیسم استخوان وجـود دارد    و لیگاند آن و نقش هاي آنها در مورد م          OPGامروزه توجه زیادي درمورد     

ریمودلینگ استخوان یـک فراینـد دینامیـک اسـت کـه در نتیجـه بـالانس بـین سـنتز مـاتریکس اسـتخوان توسـط                          
  ). 37-38(استئوبلاست ها و بازجذب آنها توسط سلول هاي چند هسته اي استئوکلاست ایجاد می شود

ل شـدن استئوکلاسـت هـا، امـروزه اثبـات شـده اسـت کـه         در کنار نقش فوق العاده مهـم آن بـراي توسـعه و فعـا            
OPG45-46(داراي نقش حیاتی در ارتباطات مولکولی بین سلول هاي دندریتیک و زنده ماندن آنها نیز می باشد.(  

 همچنین به عنوان یک عامل مهم در تنظیم تحلیل استخوان پدید آمده          OPGدر افراد مبتلا به آرتریت هاي التهابی،        
 سینوویال در بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید و استئوآرتریت نشان داده شده است که سطح بالایی از             بافت. است
 نیز یافت شده است بیان سطح       spondyloarthropathiesبه همین ترتیب، بیماران مبتلا به       . را دارند   OPGبیان  

  ).46( در سینوویال آسیب دیده  دارندOPGبالایی از 
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.  بـود 49/621 ± 13/329 در بیمـاران   اولیـه OPGسـطح  میـانگین   در بیماران پیونـدي،     در مطالعه ما    
 شـش مـاه   OPGسـطح  میـانگین   . بود24/549 ± 54/210 در بیماران  یک هفته بعد از پیوند OPGسطح  میانگین  

یونـد   بعـد از پ یـک هفتـه   در OPGسـطح   تفاوت معنی داري در     .   بود 66/466 ± 54/210 در بیماران    بعد از پیوند  
 OPGکاهش معنـی دار در سـطح    ).P=098/0( مطالعه وجود نداشت اولیه در بیماران موردOPGنسبت به  سطح  

کاهش معنـی دار  ). >001/0P( مطالعه وجود داشت اولیه در بیماران موردOPG بعد از پیوند نسبت به  سطح  ماه 6
 مطالعه وجـود   در بیماران مورد از پیوند بعدیک هفته درOPGسطح  بعد از پیوند نسبت به      ماه OPG 6در سطح   

  ).P=002/0(داشت
این تفاوت ها ممکن است     .اقض می باشند  نتا حال حاضر ،مطالعات بالینی مختلفی انجام شده و نتایج تا حدودي مت            

 بـه عـلاوه نـسبت    .  مـی باشـد  OPGدر نتیجه استفاده از متد هـاي مختلـف بـراي انـدازه گیـري پروبانـد هـاي        

OPG/RANKL در حال یک روش واحـد و وسـیله واحـد بـراي     . اي تفسیر هاي بالینی تعیین کننده می باشند   بر
 نشان مـی  OPG پارامتر هاي ریمودلینگ استخوانی یک ارتباط خاص را با. موجود نیستRANKL اندازه گیري 

ــال .دهــد ــراي مث ــدینولین و OPG ب  C terminal collagen Iو  OPG و استئوکلــسین ،دئوکــسی پیری

propeptide.) 30.(  
برخـی از  ). 32( نشان نمی دهندOPGاز طرف دیگر مطالعات دیگر هیچ ارتباط دیگر را با مارکر هاي استخوانی و          

 PTH  وOPG و غلظت هاي کلسیم و رابطه مختصرا مثبت را بین OPG نویسندگان رابطه مختصرا منفی را بین 
 انسان با سن ارتباط دارد  که با افزایش سـن افـزایش مـی     درOPG به نظر می رسد که غلظت). 31(نشان داده اند

محتمل است که در مـوارد  . ی بین تستوسترون و استرادیول ها نیز مشاهده شده استئیابد و همچنین یک رابطه جز 
  ). 32( ابتدا کاهش و سپس افزایش یافته استOPG/RANKL افزایش یافته است ولی نسبت OPGفوق  

 2005 رومـانی در سـال    Iasi و همکارانش در بخش پیونـد کلیـه و همودیـالیز     Covic در یک مطالعه که توسط
 و پیونـد کلیـه یـک ریـسک فـاکتور بیماریهـاي       CRFانجام  دادند، بیان کردند که سفتی عروق در بینارن مبتلا بـه        

  ).47(کاردیواسکولار می باشد
Hujairi  ر یکی از علل ماژور مورتالیته در بیمـاران مبـتلا بـه     و همکارانش بیان کردند که بیماریهاي کاردیوواسکولا

CRF48( می باشد و سفتی عروق  و کلسیفیکاسیون عروقی در این بیماران شایع است.(  
 در  شـش مـاه بعـد   ABIمیـزان  میانگین .  بود 28/1 ± 24/0 در بیماران     اولیه ABIمیزان  میانگین  در مطالعه ما نیز،     

  .  بود07/1 ± 16/0بیماران 
 انجـام گرفـت،   2015 و همکارانش در دپارتمان نفرولوژي زاگرب در سـال        Premuzicک مطالعه که توسط       در ی 

  ).49(بیان کردند که سفتی عروقی در بیماران همودیالیزي بصورت معنی داري بیشتر بود
 مطالعه ان مورد اولیه در بیمارABI شش ماه بعد نسبت به  میزان ABI کاهش معنی دار در میزاندر مطالعه ما نیز، 

  .)>001/0P(وجود داشت
Birdwell  و همکارانش با بررسی سفتی عروقی در بیماران CRF       بعد از پیونـد کلیـه، بیـان کردنـد کـه سـفتی  ،

  ).50(عروقی در سال اول بعد از پیوند در این بیماران پیشرفت نمی کند
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ــین   ــی دار مــستقیمی ب ــدABIرابطــه خطــی معن بعــد از پیونــد وجــود  مــاه ABI 6 و  قبــل از پیون
،  یک هفتـه بعـد از        )P=080/0( قبل   OPG با    قبل از پیوند   ABIرابطه خطی بین    ). r=765/0 و   P>001/0(داشت
 بـا   مـاه بعـد از پیونـد   ABI 6رابطه خطی بـین     . وجود نداشت ) P=306/0( ماه بعد از پیوند    6و  ) P=920/0(پیوند  
OPG   269/0( قبل=P(        یک هفته بعد از پیوند  ،)758/0=P ( ماه بعد از پیوند6و )435/0=P (رابطه . وجود نداشت

و ) r=731/0 و P>001/0( یک هفتـه بعـد از پیونـد    OPG و  قبل از پیوند با OPGخطی معنی دار مستقیمی بین     
OPG 6  001/0( ماه بعد<P   938/0 و=r (   رابطه خطی معنی دار مـستقیمی بـین       . از پیوند وجود داشتOPG  یـک 

  ).r=923/0 و P>001/0( ماه بعد از پیوند وجود داشتOPG 6 و هفته بعد از پیوند

 
  

  :نتیجه گیري
میزان میانگین .  سال بود03/38 ± 60/14میانگین سن  بیماران .  نفر از بیماران زن بودند11نفر از بیماران مرد و 

ABIدار در میزانکاهش معنی.  بود07/1 ± 16/0 و28/1 ± 24/0  به ترتیب بیمارانو شش ماه بعد   اولیه  ABI 
یک  ، اولیهOPGسطح میانگین .   مطالعه وجود داشت اولیه در بیماران موردABIشش ماه بعد نسبت به  میزان 

.  بود66/466 ± 54/210 و  24/549 ± 54/210 ،49/621 ± 13/329 به ترتیب شش ماه بعد از پیوند و هفته
 اولیه در OPGنسبت به  سطح   بعد از پیوند هفتهیک و  از پیوند ماه بعدOPG 6کاهش معنی دار در سطح 

 ماه بعد از ABI 6 و  قبل از پیوندABIرابطه خطی معنی دار مستقیمی بین .  مطالعه وجود داشتبیماران مورد
 ماه بعد از پیوند 6 قبل،  یک هفته بعد از پیوند و OPG با  قبل از پیوندABIرابطه خطی بین . پیوند وجود داشت

 ماه بعد از پیوند 6 قبل،  یک هفته بعد از پیوند و OPG با  ماه بعد از پیوندABI 6رابطه خطی بین . وجود نداشت
 یک هفته بعد از پیوند و OPG و  قبل از پیوند با OPGرابطه خطی معنی دار مستقیمی بین . وجود نداشت

OPG 6رابطه خطی معنی دار مستقیمی بین .  ماه بعد از پیوند وجود داشتOPG و یک هفته بعد از پیوند OPG 
  . ماه بعد از پیوند وجود داشت6

  
  
  
  
  

  :پیشنهادات
 در بیماران پیوندي توصـیه مـی شـود و همچنـین انجـام      ABI و OPGبا توجه به نتایج بدست آمده اندازه گیري         

  .مطالعات بزرگتر با حجم نمونه بیشتر و همچنین مدت پیگیري طولانی تر توصیه می شود
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  ه بعد از پیوند نسبت به قبل از پیوند ما6 در ABIتغییرات : 1نمودار 
  
  
  

 
 
 
 
 
 
 

  
  
  
  
  
  
  
  

   ماه بعد از پیوند نسبت به قبل از پیوند6 در یک هفته و  OPGتغییرات : 2نمودار 
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  بررسی پارامترهاي آزمایشگاهی در قبل از پیوند:  4- 1جدول 
    جنس

  P  زن  مرد

iPTH 348.58±309.29 463.22±278.43 320/0  
Ca 8.77±0.78 8.34±0.75 144/0  

P 6.02±1.30 5.83±2.01 756/0  
BUN 112.32±38.93 135.64±43.79 142/0  

Cr 8.62±1.65 10.17±2.98 077/0  
Alb 4.24±0.78 4.52±0.43 279/0  
Alp 380.89±367.38 393.36±245.78 921/0  

  
  بررسی پارامترهاي آزمایشگاهی در یک هفته بعد از پیوند:  4- 2جدول 

    جنس
  P  زن  مرد

iPTH 189.05±151.41 209.09±120.04 710/0  
Ca 8.53±0.43 8.35±0.34 252/0  

P 2.82±0.93 2.42±0.63 218/0  
BUN 61.47±27.96 47.91±11.67 139/0  

Cr 1.36±0.43 1.15±0.24 141/0  
Alb 3.55±0.50 3.62±0.22 686/0  
Alp 201.00±138.30 173.73±62.91 544/0  

  
   ماهه بعد از پیوند6  بررسی پارامترهاي آزمایشگاهی در :4- 3جدول 

    جنس
  P  زن  مرد

iPTH 108.68±62.36 94.36±101.08 634/0  
Ca 8.72±0.30 8.70±0.33 859/0  

P 3.06±0.81 2.60±.63 118/0  
BUN 47.84±13.50 40.64±7.81 118/0  

Cr 1.24±0.28 1.07±0.13 062/0  
Alb 3.96±0.29 3.71±0.25 021/0  
Alp 174.95±82.80 198.09±61.66 428/0  

 
  
  
  
  

  


