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 چیست؟  CKD MBDکلیه مزمن بیماریهای در استخوانی اختلالاتتعریف  -1

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

CKD-MBD فسفر کلسیم، متابولیسم اختلالات به ،FGF23، PTH ویتامین وD ،ترن اور در اختلال 

 استخوان و تحمل قدرت در اختلالات یا استخوان، حجمی و طولی رشد الیزاسیون،مینر استخوان،

که همراه با افزایش ریسک مرگ و میر ناشی از عوارض  نرم های بافت یا عروقی کلسیفیکاسیون

 تعریف می شود.است  CKDمبتلا به  ندر نزد بیماراکاردیوواسکولر 

و  استخوانی اختلالاتاز نظر   CKDگانهمراحل پنجبیماران مبتلا به  و پایش غربالگری -2

 ؟انجام شودچه فواصل زمانی در و با چه تستی  کلیه مزمن بیماریهای درمینرال 

طبق جدول زمان  CKD و بالاتر a3مرحله  از CKD MBDپایش   KDIGO 2017بر طبق گایدلاین

ح سطح سرمی و تصحی سطح سرمی کلسیم، آلبومین ( با تستهای بیوشیمیایی1بندی زیر )جدول 

در  .صورت می گیرد D(OH)25 و سطح فسفر ،iPTH ،Alkpفسفر،  سطوح سرمی کلسیم بر اساس

 دارد بالایی اختصاصیت و حساسیت PTH گیری اندازه در که یروش از است بهتر  PTHارزیابی

 .اند کرده استفاده iPTH از روش KDOQI و KDIGO مانند مهم های گایدلاین در. استفاده شود

 CKD-MBD. تستهای بیوشیمیایی پایش 1ل جدو

25-OH Vit D Alkp iPTH P Ca CKD stage 

چک سطح پایه و سپس 

مانیتورینگ بسته به  ادامه

سطح اولیه و نیاز به 

 درمان

سالیانه یا بیشتر 

در صورت وجود 

 iPTH افزایش

بر اساس سطح پایه 

 CKDو پیشرفت 

6-12mon 6-12mon G3a-G3b 

6-12mon 3-6mon 3-6mon G4 

3-6mon 1-3mon 1-3mon G5-5D 

 

 :طرح ی کننده تدوین گروه پیشنهاد

  PTHگیری اندازهبرای  ی راهنمای بالینی نیز به شرح فوق است. کننده تدوین گروه پیشنهاد. 2-1

 است.  iPTH استفاده از روشما نیز پیشنهاد 

و  فسفر ،کلسیم سطح، iPTHمحدوده های هدف برای هر یک از یافته های بیوشیمیایی ) -3

 چیست؟ (D(OH)25سطح 

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور



 CKD-MBD. محدوده هدف تستهای بیوشیمیایی 2جدول 

Guideline Phosphorus 

(mg/dL) 

Calcium 

(mg/dL) 
25(OH)D 

ng/mL 

iPTH (pg/mL)  

3a-3b 4 5 5D 

KDIGO  Toward NL 

Range 

Toward 

NLRange  
>30    2–9 NL 

Range 

ERBP  2.4–4.5  Towards 

NL range  
   100–800   

UKRA  2.78–4.64 8.8–10.0     Not 

mentioned  

 

CARI  4.95  8.5–10.5    100–470   

KDOQI  3.5–5.5 8.4–9.5   35-70 

pg/mL 

70-110 

pg/mL 
150–300 

pg/mL 

 

JSDT 3.5–6.0 8.4–10.0    60–240  

Iranian 

Group 

3.5–5.5 8.4–9.5 30-40 **  2-9×ULN 

CARI, Caring for Australians with Renal Impairment; ERBP, European Renal Best Practice; JSDT, 

Japanese Society for Dialysis Therapy; KDIGO, Kidney Disease: Improving Global Outcomes; 

KDOQI, Kidney Disease Outcome Quality Initiative; UKRA, United Kingdom Renal Association. 

 :طرح ی کننده تدوین گروه پیشنهاد

 ی راهنمای بالینی است. کننده آخر جدول فوق پیشنهاد گروه تدوین طرس. 3-1

غیر دیالیزی نیز در روند  G3aïG5 CKDدر مراحل  PTH پیشنهاد ما برای عدد مورد قبول **

و فسفات بالای رژیم  Dمسئله ی هیپوکلسمی، هیپرفسفاتمی، کمبود ویتامین توجه به PTHافزایشی 

و در روند  غذایی و اصلاح این موارد به منظور جلوگیری از بروز بیماری هیپردینامیک استخوان

یا آنالوگ های فعال  Dتوجه به مسئله ی هیپرکلسمی، زیاده روی در مصرف ویتامین PTHکاهشی 

م غذایی و اصلاح این موارد به منظور جلوگیری از بروز بیماری آدینامیک آن و کلسیم بالای رژی

 PTHبرابری حداکثر نرمال را برای  9تا  2سطوح  CKD G5Dاستخوان است. همچنین برای گروه 

در طول زمان را از عدد مطلق آن برای پیشگیری از  PTHمورد تاکید قرار داده و نیز توجه به روند 

 میک استخوان مهمتر می دانیم.آدینا بروز بیماری



 در یاستخوان اختلالات یبرا CKD ی پنجگانه مراحل از مرحله هر در یدرمان اقدام کدام -4

 شود؟ یم هیتوص هیکل مزمن یهایماریب

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

و  KDOQI 2003و  KDIGO 2017گایدلاین های  دیالیزی غیر 3a-5 مرحله CKD بیماران در -

را با رژیم  فسفات مصرف محدودیت فسفات، بالای سرمی سطح با افراد درژاپن  2012ایدلاین گ

 ارزش با پروتئینی ای تغذیه منابع از استفاده بر تاکید با روز در mg 1000تا  800 از کمترحاوی 

 ادمو وها  افزودنی از پرهیز و مرغ تخمسفیده ی  و ، لبنیات کم چربگوشت مانند بالا بیولوژیک

 توصیه نموده اند. شده وریفرآ غذایی

 ماه 2-4 وجود با آن پایداری و بالا فسفات وجود صورت در بایندرها فسفات مصرفاین گایدلاین ها -

 را پیشنهاد کرده اند. فسفات کم رژیم رعایت

- KDIGO 2017 یا  شدید هیپوکلسمی وجود صورت در کلسیمی بایندرهای فسفات از استفاده

 هیپرکلسمی وجود صورت دررا  غیرکلسیمی بایندرهای فسفات از استفاده و علامت دار هیپوکلسمی

پیشنهاد نموده است. گایدلاین ژاپن نیز برای بیماران مبتلا به هیپرفسفاتمی، فسفات  نرموکلسمی یا

یین نرمال و بایندرهای کلسیمی را برای بیماران دچار هیپوکلسمی یا نورموکلسمی در محدوده پا

ران با هیپرکلسمی یا نورموکلسمی در محدوده بالای اکلسیمی را برای بیمت بایندرهای غیرفسفا

 نرمال پیشنهاد کرده است. 

 پیشنهاد گردیده است. KDIGO 2017توسط  CKDدر تمامی مراحل  Dویتامیندرمان کمبود  -

(، پاری Calcitriolفعال )کلسیتریول) Dویتامینکه تجویز آنالوگهای  ،KDIGO 2009بر خلاف  -

( Alfacalcidolآلفاکلسیدول)(، Doxercalciferol(، دوکسرکلسیفرول )Paricalcitolکلسیتول )

در آنها سیر افزایشی داشت و مداوم بالای حد نرمال  iPTHکه  CKD G3a-G5را در همه بیماران با 

 CKD G3a-G5پیشنهاد داده که در بیمارن بزرگسال با  KDIGO 2017بود پیشنهاد می کرد، 

 CKD G4-G5و این درمانها برای بیماران  فعال به صورت روتین استفاده نشود Dویتامینآنالوگهای 

 Dویتامینپیشنهاد شده که آنالوگهای  همچنین شود. استفادهیپرپاراتیروئیدی شدید و پیشرونده با ه

ند باید با دوزهای یپرپاراتیروئیدی شدید و پیشرونده شروع می شوفعال حتی زمانی که برای درمان ه

 باشد در iPTHشروع شوند و تیتر کردن آنها بر اساس پاسخ  iPTHپایین بدون توجه به غلظت اولیه 

کاهش ریسک مرگ و  EVOLVEطبق یافته های مطالعه  یپرکلسمی اجتناب می شود.حالیکه از ه

دن در بیمارستان، ن بستری شهای مورد بررسی )مورتالیتی به هر علت، میزا پیامدهایمیر و مجموع 

یروئیدکتومی، حوادث و مرگ کاردیوواسکولار( با درمان با سیناکلست در سنین سالمندی )بیشتر پارات

یپرپاراتیروئیدی ثانویه شدید و عود کننده )دو بیشتر بوده است. سیناکلست ریسک ه سال( 65از 



سرمی بیش از  کلسمی )کلسیمهیپر( همراه با pg/ml 1000سرمی بالای  PTHنوبت پیاپی 

mg/dl 2/10 یا پاراتیروئیدکتومی را کاهش داده است. این کاهش مستقل از سطح )PTH  پایه بیمار

نشده سیناکلست تاثیری بر ریسک شکستگی بالینی نداشته است ولی بعد  تنظیمدر آنالیز  بوده است.

به هدف  EVOLVE بنابراین مطالعه از تنظیم شدن بر اساس سن، ریسک شکستگی را هم کاهش داد.

نتایج آنالیزهای  نرسید ولی CKD G5Dاولیه یعنی کاهش مرگ و میر و حوادث عروقی در بیماران 

دل نیز کارآیی معا PARADIGMثانویه اثرات مثبت آن را در بعضی جمعیت ها نشان داد. مطالعه 

، کارگروه نشان داد. به این ترتیب PTHفعال را در کاهش  Dسیناکلست و آنالوگهای ویتامین

KDIGO 2017 یناکلست به عنوان خط اول درمان به این جمع بندی نرسیدند که س

 CKDدر بیماران  KDIGO 2017انتخاب شود و طبق گایدلاین  CKD 5Dبیماران  یپرپاراتیروئیدیه

G5D  که نیازمند درمان دارویی پایین آورندهPTH ریول، یا دیگر میمتیک ها، کلسیتمی گردند کلسی

 Dراه کلسیتریول/آنالوگهای ویتامینمیمتیک ها به همیبی از کلسییا ترک فعال Dنگهای ویتامیآنالو

یپرپاراتیروئیدی در بیماران برای درمان ه KDIGO 2017و در حال حاضر  فعال پیشنهاد می گردد

CKD G5D تریول یا دیگر آنالوگهای ویتامینها، کلسی میمتیکبین کلسیD  .فعال فرقی نمی گذارد

اپن پیشنهاد می ژ 2012این تصمیم گیری قیمت بالاتر سیناکلست نیز نقش داشت. گایدلاین  در

یپرپاراتیروئیدی زمانی که غلظت سرمی کلسیم و فسفر به سمت نرمال بالا است کند برای کنترل ه

(Normal to High درمان با سیناکلست شروع شود و زمانی که غلظت سرمی کلسیم و فسفر به )

 فعال شروع شود. D( درمان با آنالوگهای ویتامینNormal to Lowل و پایین است )سمت نرما

 پیشنهاد گروه تدوین کننده:

 با( mg/day 900 از کمتر) فسفات مصرف محدودیت فسفات، بالای سرمی سطح با افراد در. 4-1

سفیده ی  و کم چرب ، لبنیاتگوشت مانند بالا بیولوژیک ارزش با ای تغذیه منابع از استفاده بر تاکید

 است.  شده فراوری غذایی مواد و موادغذایی های افزودنی از پرهیز و مرغ تخم

 رژیم رعایت ماه 2-4 وجود با آن پایداری و بالا فسفات وجود صورت در بایندرها فسفات مصرف. 4-2

 فسفات کم

 (mg/dl 4/8 کلسیم کمتر از) هیپوکلسمی در کلسیمی بایندرهای فسفات از استفاده. 4-3

 نرموکلسمی یا هیپرکلسمی وجود صورت در غیرکلسیمی بایندرهای فسفات از استفاده. 4-4

 CKDدر تمامی مراحل  D ،(25(OH)D<30 ng/mL)ویتامیندرمان کمبود . 4-5

-CKD G3aدر بیماران با فعال )کلسیتریول(  Dویتامینآنالوگهای  روتیناجتناب از تجویز . 4-6

G5D 



در آنها  PTHکه  CKD G3a-G5در بیماران با فعال )کلسیتریول(  Dویتامینوگهای تجویز آنال. 4-7

کلسیم تصحیح شده ی سرمی کمتر از است بشرط اینکه  و مداوم بالای حد نرمال داردسیر افزایشی 

mg/dl 5/9  5/5و فسفر سرمی کمتر از mg/dl  .باشد 

 کلسیتریول. یا سیناکلست با CKD G5Dدرمان هایپرپاراتیروئیدی در بیماران . 4-8

 

 

 یماری هیپردینامیک استخوان بدهیم؟چگونه تشخیص ب -5

 :ایدن در موجود یها دستورالعمل مرور

 با آن وعیش و شروع CKD هیاول مراحل از هیثانو سمیدیروئیپرپاراتیهیا  استخوان کینامیپردیه یماریب

احتباس فسفر،  شامل دارند نقش  PTH شیافزا در که یعوامل .زیاد می شود هیکل یینارسا شرفتیپ

 های، کاهش اکسپرشن رسپتورFGF23 فعال، افزایش Dکاهش کلسیم یونیزه، کاهش ویتامین

 .می شوند klothoو کاهش  FGF23 و Dویتامین

 در. داد خواهد رخ PTH غلظت شیافزا بشود 2L/min/1.73 mm 60 از کمتر eGFR که یزمان از

 کمتر به  eGFR کهیزمان در مگر ماند یم یباق نرمال  ی دهمحدو در فسفر و میکلس زمان نیا

 است  FGF23شیافزا ،ولیتریکلس غلظت کاهش یبرا هیاول لیدل. برسد 2L/min/1.73 mm20 از

 از شرفتهیپ مراحل در که یپرفسفاتمیه. ر ابتدا نقش اصلی را نداردد هیکلزنده ی  بافت کاهش و

 را ولیتریکلس غلظتα1-hydroxylase  میآنز مهار قیطر از زین دهد یم رخ یویکل مزمن یینارسا

 یم یپرفسفاتمیه و ولیتریکلس کاهش باعث هیکل مزمن یینارسا شرفتیپ نیا بر بنا. دهد یم کاهش

 باعث مختلف یها سمیمکان با عوامل نیا. شوند یم یپوکلسمیه باعث عوامل نیا یدو هر که شود

 .شوند یم  PTH غلظت شیافزا

 پر و یتهاجم عمل کی یوپسیب اما. است استخوان یوپسیب  CKD MBDاه برای تشخیصبهترین ر

 نیا با. است شده استفاده یاستخوان ترن اور اریمع عنوان به PTH مقدار یسنت طور به. لذا است نهیهز

 ینم روند یم بکار یدرمان اهداف جهت که KDIGO ای KDOQI در شده ذکر PTH ریمقاد وجود

 داده نشان مطالعه کی. روند بکار یا نهیزم یاستخوان ترن اور تیماه نیتخم در یقطع رطو به توانند

 نوع نیتخم در Bone-specific alkaline phosphatase (BSAP) و PTH از یبیترک که است

 رایاخ مطالعه کی وجود نیا با. باشد داشته یشتریب ییکارا است ممکن CKD در یاستخوان یماریب

 Low از High Turnover Bone نیب زیتما ییتوانا یکم مقدار به فقط بیترک نیا که داد نشان

Turnover Bone که است مطلب نیا انگریب و دهد یم شیافزا را PTH ییها تیمحدود رغمیعل 

 .است استخوان ترن اور یبررس یبرا معقول مارکر کی دارد که



KDOQI 2003 استفاده از 

iPTH < 150 pg/ml for lower & > 300 pg/ml for upper threshold 
 استفاده از  KDIGO 2017و 

iPTH < 130 pg/ml for lower & > 585 pg/ml for upper threshold  

 را برای تشخیص بیماری استخوان با ترن اور بالا و ترن اور پایین پیشنهاد داده است.

 پارامترها نیا. کند یم هیتوص را ترپارام سه از استفادهنیز   KDIGO استخوان یپاتولوژ یبررس یبرا

 یبرا. باشد یم  Bone Turnover, Mineralization, and Volume (TMV system)شامل

 . شود یم استفاده پارامتر سه از یبیترک یپاتولوژ نمونه ر هیتوص

 :است ریز قرار به CKD از یناش یاستخوان اختلالات ارزیابی در TVM اتیخصوص

Osteitis Fibrosa Cystica  
شده  جادیا هیثانو سمیدیروئیپرپاراتیه اثر در که شودی م مشخص استخوان ادیز ترن اور با حالت نیا

 است.

 Adynamic Bone Disease (ABD)  
 جادیا را اختلال نیا تواند یمنیز  ومینیآلوم رسوب چه اگر. است استخوان کم ترن اور آن مشخصه که

 ABD است. دیروئیپارات غدد حد از شیب کردن ساپرس از یناش لاختلا نیا ریاخ موارد اکثر .کند

  ت.اس یصفاق زیالید و زیالیهمود در یاستخوان اختلال نوع نیعتریشا

Osteomalacia  
 یاستئومالاس در. است ونیزاسینرالیم در اختلال همراه به استخوان کم ترن اور آن مشخصه

 که یکسان ای افراد نرمال در طول می کشد. در حالیکه زرو 100 از شتریبنسج اسئوئید  ونیزاسینرالیم

Osteitis Fibrosa Cystica در  یاستئومالاس. است روز 35 دارند خالصCKD حاضر حال در 

 نیست.  عیشابدلیل کم شدن مصرف فسفات بایندرهای حاوی آلومینیوم 

Mixed Uremic Osteodystrophy   
 ونیزاسینرالیم در اختلال همراه به یاستخوان نییپا ای بالا اور ترن اختلال از یبیترک با اختلال نیا

 .شودی م مشخص استخوان

  Beta2-microglobulinرسوب اثر در یاستخوان یها ستیک

 متفاوت که دهد یم رخ مدت یطولان زیالیهمود تحت مارانیب در یاستخوان اختلالات پنجم حالت

 یم مشخص استخوان در beta2-microglobulin  رسوب اثر در یاستخوان یها ستیک با و است

 .شود



 تا یشکستگ و درد لیقب از آن یها نشانه و علائم ،CKDریس در یاستخوان اختلالات شرفتیپ رغمیعل

 ساب راتییتغ وجود نیا با. دهند ینم رخ لزوما باشد دهینرس زیالید ی مرحله به ماریب کهیزمان

 . شود یم شروع CKD هیاول حلمرا در استخوان  Remodeling در کالینیکل

 مارانیب نیب درOsteitis Fibrosa Cystica یا  High Turnover Bone Disease وعیش

 ریغ ABDیا  Low Turnover Bone Disease وعیش کهیصورت در افته،ی کاهش بشدت یزیالید

 و KDOQI Guidelines تیرعا رغمیعل وعیش شیافزا نیا. است افتهی شیافزا ومینیآلوم به وابسته

 .است داده رخ هدف ی محدوده به نرالیم یپارامترها رساندن

 300تا 150 ی محدوده در intact PTH سطح داشتن با مارانیب از سوم دو مطالعه کی در 

pg/mL، استخوان یوپسیب در Low Turnover Bone Disease مارانیب در .داشتند CKD که 

 متعدد عللکه  افتهی شیافزا Low Turnover Bone Disease وعیش زین شوند ینم زیالیهمود

 یندرهایبا فسفات وD نیتامیو یها نالوگآ از شتریب استفادهسن بالا، دیابت،  شامل. این علل دارد

 تا 2 نیب PTH سطح نگهداشتن در KDIGO ی هیتوص با. است زیالید کلسیم بالای مایع و یمیکلس

 High Turnoverع ویش و کمتر ABD وعیش که اردد وجود احتمال نیا نرمال، حداکثر برابر 9

Bone Disease  شود شتریب. 

 PTH سطح توسطیا با بیوپسی استخوان و در صورت عدم انجام آن  بالا ترن اور با یاستخوان یماریب

  د.ندار وجود نظر اتفاق  PTH سطوح یرو بر لیو شود یم دادهتشخیص  سرم

 یاک یلیم 5/2) تریل در مول یلیم 25/1 غلظت KDIGO 2009 زیالید عیمایم کلس غلظت مورد در-

 .می داند ارجح را زیالید عیما در( تریل در والان

 درمان ،ییغذا میرژ قیطر از میکلس با شتریب ییارویرو ریاخ یها سال در که است آن انگریب شواهد

 ونیکاسیفیلسک ن،ییپا ABD، PTH بروز عامل CKD مراحل تمام در زیالید عیما و ییدارو یها

 .است یپرکلسمیه و یعروق

KDIGO 2017 یبرا CKD G5D یبرا را نرمال حداکثر یبرابر 9 تا 2 سطوح PTH یم شنهادیپ 

 میتصم درمان یاستراتژ میتنظ خصوص در PTH از عدد کی با که است نموده دیتاک البته و کند

 یماریب و کینامیپردیه یماریب بروز از تا باشد توجه مورد زمان طول در PTH روند و نشود یریگ

 .شود یریجلوگ استخوان کینامیآد

 یوپسیب با درمان روند رییتغ احتمال و دیرس یقطع جهینت به نتوان PTH اساس بر که یموارد در

 .است شده هیتوص آن انجام به باشد داشته وجود استخوان

 :طرح ی کننده نیتدو گروه شنهادیپ



 یبالا سطوح ،پایدار افتهی شیافزا PTH از بالا، اور ترن با یتخواناس اختلال صیتشخ منظور به. 5-1

 معیار  از استفاده، PTH یکاهش ای یشیافزا روند به توجهضمن تاکید و ما  .شود استفاده فسفات نرمال

iPTH < 130 pg/ml for lower & > 585 pg/ml for upper threshold  

(2X and 9X of upper limit of normal for assay). 

 می کنیم. شنهادیپ نییپا اور ترن و بالا اور ترن با استخوان یماریب صیتشخ یبرا را

 ی محدوده در را فسفر ییپلاسما یها غلظت ندرهایبا فسفات  از استفاده و ییغذا میرژ با. 5-2

3/5-5/5 g/dL  میکن حفظ. 

 .میکن حفظ mg/dL 9/5-8/4 ی محدوده در را میکلس سطوح. 5-3

 CKD G3a-G5 با بزرگسال مارنیب در استخوان کینامیدآ یماریب وعیش شیافزا به توجه با. 5-4

non dialysis  نیتامیو یآنالوگها Dمارانیب یبرا درمانها نیا و نشود استفاده نیروت صورت به فعال 

CKD G4-G5  شود گذاشته شروندهیپ و دیشد یدیروئیپرپاراتیه با. 

 داده قرار دیتاک مورد PTH یبرا را نرمال حداکثر یبرابر 9 تا 2 سطوح CKD G5D گروه یبرا. 5-5

 یم یاستخوان اختلال انواع صیتشخ یبرا یمهمتر اریمع را زمان طول در PTH روند به توجه زین و

 .میدان

 احتمال و دیرس یقطع جهینت به نتوان PTH اساس بر که یموارد در CKD G5D گروه در. 5-6

 .شود یم هیتوص آن انجام باشد داشته وجود استخوان یوپسیب با درمان روند رییتغ

. پاراتیروئیدکتومی در صورتی که درمان های مدیکال هیپرپاراتیروئیدی ثانویه موفقیت آمیز 5-7

باشد بویژه اگر بیمار کاندید پیوند کلیه باشد قابل توصیه است.  pg/ml 800بالای  PTHنباشد و 

توسط تستی با حساسیت و اختصاصیت حداکثری  PTHبهتر است ارزیابی پیش از پاراتیروئیدکتومی 

همچنین قبل از پاراتیروئیدکتومی در صورت احتمال وجود  صورت گیرد. PTH(1-84)برای ارزیابی 

مسمومیت با آلومینیوم لازم است از عدم وجود آن اطمینان حاصل شود زیرا در حضور مسمومیت با 

 ی وضع بیمار را بدتر می کند.آلومینیوم پاراتیروئیدکتوم

 بدهیم؟را  ABD استخوان آدینامیک بیماری تشخیص چگونه -6

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

 ایجاد ترمیم، برای استخوان توانایی کاهش و فرسودگی هیپرکلسمی، با استخوان آدینامیک بیماری

بهترین راه تشخیص بیماری  .یابد می تظاهر شکستگی ریسک افزایش و میکروسکوپی های شکستگی

 دردهایلذا با مشاهده ی  .بیوپسی است. اما این راه مشکل، پرهزینه و برای بیمار ناخوشایند است

 ویژه ازتفسفا آلکالن و هیپوفسفاتمی و میهیپرکلس ،PTH پائین یا متوسط سرمی سطح استخوانی،

از  کمتر حد در پائین رونده PTH سطح مشاهده با مطرح می شود.ص تشخی BSAP استخوانی بافت



100 pg/ml کمتر) خوانیتاس بافت ویژه فسفاتاز آلکالن پائین سطحو  هیپرکلسمی حضور در بویژه 

استخوان می تواند مطرح و استراتژی درمان بر اساس این  آدینامیک بیماری( ng/ml 7 مساوی یا

 تشخیص باید تغییر کند.

KDIGO 2009  پیشنهاد می کند که درCKD G3a-G5D دوز فسفات بایندرهای  ،و هیپرفسفاتمی

که بطور پایدار پایین  PTH( و یا 2C) ABD( و یا 2Cکلسیمی در حضور کلسیفیکاسیون عروق )

 ( کاهش داده شود. 2Cاست )

 Antiresorptive Drugs یداروهابه عنوان  Denosumabها و مصرف بیسفوسفونات با توجه به 

به عنوان عامل  باید به این داروهاشایع هستند  CKDایین که در پ BMDدرمان استئوپروز و در 

ABD  توجه داشت و نبایدABD .به عنوان عارضه ی این داروها از نظر مخفی بماند 

KDIGO 2009 میلی مول در  25/1غلظت  که کند می در مورد غلظت کلسیم مایع دیالیز پیشنهاد

 .ارجح است ABDدیالیز برای پیشگیری از  مایع اکی والان در لیتر( کلسیم درمیلی  5/2لیتر )

KDIGO 2017 که رویارویی بیشتر با کلسیم از طریق رژیم غذایی، درمان های هاد می کند نیز پیشن

کلسیفیکاسیون عروقی و  ،پایین ABD ،PTHعامل بروز  CKDدارویی و مایع دیالیز در تمام مراحل 

برابری حداکثر نرمال را برای  9تا  2سطوح  CKD G5Dهمچنین برای گروه  هیپرکلسمی است.

PTH عدد از  البته تاکید نموده است که با یک پیشنهاد داده وPTH  در خصوص تنظیم استراتژی

روز بیماری در طول زمان مورد توجه باشد تا از ب PTHدرمان تصمیم گیری نشود و روند 

 آدینامیک استخوان جلوگیری شود. هیپردینامیک و بیماری

 PTHلکالن فسفاتاز و آیا افزایشی کلسیم، فسفر،  روند کاهشی .3لجدو

Alk Ph PTH Ca P Disorder 
ŷ ŷ Ź ŷ Secondary 

hyperparathyroidism 
Ź/- Ź* ŷ/- Ź/- ABD  

* ABD not excluded in PTH 100-450 pg/mL 

 :طرح ی کننده تدوین گروه پیشنهاد

 است. ABDپیشنهاد ما توجه به شیوع احتمالی . 6-1

تشخیص هیپرکلسمی،  به منظور 1 ها بر اساس جدول شماره انجام تستپیشنهاد دیگر ما . 6-2

PTH  استخوانی بافت ویژه فسفاتاز آلکالنو سطوح پایین پایین (7 مساوی یا کمتر ng/ml ).است 

 رغلظت های پلاسمایی نرمال کلسیم بویژه در حضو در کلسیمی بایندرهای فسفات از دادن. 6-3

 .خودداری شودپایین  پایدار بطور PTH یا و ABD یا و عروق کلسیفیکاسیون



 پایین پایدار بطور PTH بویژه (pg/ml 130)کمتر از  پایین PTHاز مصرف کلسیتریول در . 6-4

 .خودداری شود

 ازو  توجه ، به مسئله ی هیپرکلسمیPTHغیر دیالیزی در روند کاهشی  G3aïG5 CKDدر . 6-5

فسفات قطع لود کلسیم از طریق رژیم غذایی یا و  خودداری و آنالوگ های فعال آن Dمصرف ویتامین

 کاهش داده شود. بایندرهای کلسیمی

 شامل Antiresorptive در شرایط استئوپروز و تصمیم برای استفاده از داروهای. 6-6

عنوان یکی از عوارض محتمل این گروه از  به ABD، توجه به بروز Denosumab و ها بیسفوسفونات

 داروها را مورد تاکید قرار می دهیم.

مورد تاکید قرار داده و نیز  PTHبرابری حداکثر نرمال را برای  9تا  2سطوح  CKD G5D در. 6-7

 بیماریدر طول زمان را از عدد مطلق آن برای پیشگیری از بروز  PTH کاهشی توجه به روند

 ن مهمتر می دانیم.آدینامیک استخوا

 است تاثیرگذار درمانی تصمیمات بر بیماری استخوان نوع دانستن اگر CKD G5D در. 6-8

 می تواند در مراکز مرجع انجام شود. استخوان بیوپسی

 زمانی چه و شود می استفاده کربنات کلسیم داروی زمانی چه CKD-MBD درمان برای -7

  شود؟ می قطع

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور
 عروقی، کلسیفیکاسیون شواهد که بیمارانی در تنها داد می پیشنهاد که KDIGO 2009 برخلاف

 کم کلسیمی بایندرهای فسفات دوز دارند PTH سرمی پایین سطوح یا آدینامیک استخوانی بیماری

 نبیمارا تمامی در کلسیمی بایندرهای فسفات دوز کردن محدود به پیشنهاد  KDIGO 2017شود،

CKD  گایدلاین حاضر حال در .دارد KDIGO بایندرهای فسفات روزانه مصرف میزان برای را سقفی 

 1000-800 دوزهای از استفاده که است آن دهنده نشان مطالعات ولی است نشده قائل کلسیمی

mg گایدلاین. شود می کلسیم مثبت بالانس باعث روزانه کلسیم KDOQI 2003 روزانه محدودیت 

1500 mg گرفت می نظر در را کلسیمی بایندر فسفات طریق از المنتال کلسیم. 

 طرح کننده تدوین گروه پیشنهاد

 ای است نرمال حد یبالا فسفر یسرم سطح یسرم شیآزما کی از شیب در که CKD مارانیب در. 7-1

 نوشابه ا،ه فود فست کردن منع قیطر از ییغذا میرژ فسفر کردن محدود با درمان دارد شروندهیپ ریس

 و  بالا فسفر با ییغذا منابع کردن محدود و شده پروسس ییغذا یها فرآورده و ها سس و گازدار یها

 و چرب کم اتیلبن مرغ، تخم ی دهیسف مانند بالا کیولوژیب ارزش با ینیپروتئ ییغذا منابع حفظ

 .شود شروع گوشت



هدف در  محدوده از بالاتر فسفر میسر سطح ماه رعایت رژیم غذایی 2-4بعد از  که صورتی در. 7-2

 نداشت نرمال سمت به کاهشی سیر اییغذ رژیم کنترل با بعدی آزمایش در یا است 1جدول شماره 

 .گردد آغاز بایندر فسفات با درمان

 سرمی ینمآلبو اساس بر شده تصحیح کلسیم سرمی سطح اساس بر بایندر فسفات نوع انتخاب. 7-3

 .باشد سرمی iPTH سطح و

 فسفات با درمان است نرمال از بالاتر یا نرمال محدوده در کلسیم سرمی سطح که صورتی در. 7-4

 .گردد آغاز سولامر پلیمری بایندر

 درمان داردمیلی گرم در دسی لیتر(  4/8)کلسیم کمتر از  یپوکلسمیه بیمار که صورتی در. 7-5

% 40 شدن لحاظ با ایرانی ناتکرب کلسیم قرص هر. شود شروع کربنات کلسیم با بایندر فسفات

 کلسیم قرص روزانه دوز .است منتاللا کلسیم mg 500 حاوی کربنات کلسیم ملح در المنتال کلسیم

 پیشنهاد المنتال کلسیم( mg 1500-100معادل) عدد 2-3 حداکثر بایندر فسفات عنوان به کربنات

 یپوکلسمیه یا دار علامت پوکلسمییه اینکه مگر شود اجتناب بیمار در کلسیم لود از تا گردد می

 .سازد ضروری را دوز افزایش شدید

 اصلاح حال در نرمال محدوده پایین سمت به کلسیم سرمی سطح بیمار آزمایشات در که زمانی. 7-6

 کم کربنات کلسیم دوز فسفر، سرمی سطح اساس بر بایندر فسفات مصرف تداوم به نیاز صورت در بود

 .شود داده دوز افزایش یا گردد روعش سولامر و شده قطع یا

سطح سرمی کلسیم اصلاح شده بر اساس آلبومین به در دو آزمایش متوالی بیمار در صورتی که . 7-7

کاهش یابد، تجویز  pg/ml 150 به کمتر از iPTH برسد یا سطح سرمی mg/dl 2/10بالاتر از 

 فسفات بایندر کلسیمی قطع گردد.

تا یک دو هفته  1-2بایندر کلسیمی سطح سرمی فسفات و کلسیم هر  با شروع درمان فسفات. 7-8

 ادامه یابد. 2و  1، پایش طبق جدول شماره آنچک گردد و بعد از ماه 

 عوارض و کارآیی و شوند تجویز توانند می بایندر فسفات عنوان به هم استات کلسیم قرصهای. 7-9

 پیشنهاد هستند تر گران کربنات کلسیم رصهایق از اینکه دلیل به ولی دارند کربنات کلسیم مشابه

 .باشد می بایندر فسفات عنوان به کربنات کلسیم قرصهای از استفاده راهنما این کننده تدوین

 افزایش دلیل به CKD بیماران در بایندر فسفات عنوان به سیترات کلسیم قرصاز  استفاده. 7-10

 .ودتوصیه نمی ش سیترات توسط آلومینیوم گوارشی جذب

 یا شواهد با بیماران و عروقی کلسیفیکاسیون شواهد با بیماران در کلسیمی بایندرهای سفاتف. 7-11

 .نگردد تجویز آدینامیک استخوان بیماری ظن



 می قطع زمانی چه و شود می استفاده سولامر داروی زمانی چه CKD-MBD درمان برای -8

  شود؟

  دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

 درمان برای موجود بایندرهای فسفات تمام کهمطرح می کرد  KDIGO 2009 نگایدلای

 در را کلسیفیکاسیون سیر است ممکن غیرکلسیمی بایندرهای فسفات و هستند موثر یپرفسفاتمیه

 اطمینان عدم و کلسیم بالانس مورد در نگرانی ولی نمایند کند کلسیمی بایندرهای فسفات با مقایسه

 مرور یک و بالینی های کارآزمایی طراحی باعث دیالیزی غیر CKD بیماران در فرفس آوردن پایین از

 در تنها داد می پیشنهاد که KDIGO 2009 برخلاف آنها نتایج اساس بر که شد سیستماتیک

 PTH سرمی پایین سطوح یا آدینامیک استخوانی بیماری عروقی، کلسیفیکاسیون شواهد که بیمارانی

 دوز کردن محدود به پیشنهاد  KDIGO 2017شود، کم کلسیمی ندرهایبای فسفات دوز دارند

 دیالیزی و دیالیزی غیر CKD بیماران در .دارد CKD بیماران تمامی در کلسیمی بایندرهای فسفات

 در بایندر فسفات داروی عنوان به سولامر انتخاب با بیماران ساله سه سوروایوال که شده داده نشان

 عوارض و منافع مجموع گرفتن نظر در با بنابراین. است بیشتر کلسیمی ندرهایبای فسفات با مقایسه

 .باشد سولامر با CKD بیماران در بایندر فسفات درمان شروع شد پیشنهاد

 طرح کننده تدوین گروه پیشنهاد

 است نرمال حد یبالا فسفر یسرم سطح شیآزما کی از شیب در که CKD 3a-5D مارانیب در. 8-1

 یسرم سطح ماریب که یصورت در است نداده پاسخ ییغذا میرژ کنترل به و دارد شروندهیپ ریس ای

 ییدارو درمان شروع جهت دارند، نرمال از بالاتر ای نرمال نیآلبوم اساس بر شده اصلاح میکلس

 .شود استفاده سولامر باتیترک از یپرفسفاتمیه

 ایران دارویی بازار در هیدروکلراید مرسولاو  کربنات سولامر ،راهنما این تدوین زمان در. 8-2

 .دارند معادل بایندری فسفات کارآیی که است موجود

 سولامر جای به کربنات سولامر از است بهتر دارد متابولیک اسیدوز همزمان بیمار که صورتی در. 8-3

 .شود استفاده هیدروکلراید

 وعده هر با) روز در بار سه لرایدکربنات یا هیدروک سولامر mg 800 قرص یک با درمان شروع. 8-4

 دو به افزایش قابل بعدی سریال آزمایشات در یپرفسفاتمیه کنترل عدم صورت در و باشد می( غذایی

 نام با کربنات سولامر mg 2400 پودرهای. باشد می( گوارشی تحمل صورت در) روز در بار سه قرص

 ولی است تر راحت بیمار برای آن صرفم که دارد روز در بار یک تجویز قابلیت Renvela تجاری

 است. کمتر روز در بار سه mg 800 قرص منقسم تجویز از آن کارآیی



چک گردد و بعد از رسیدن تا یک ماه هفته  1-2هر سطح سرمی فسفر  سولامربا شروع درمان . 8-5

 ادامه یابد. 2و  1به حالت ثبات، پایش طبق جدول شماره 

 فسفات عنوان به کربنات کلسیم دریافت کاندید بالا در شده ذکر دلایل به که CKD بیماران در. 8-6

 محدوده به سرمی کلسیم افزایشی روند بعدی سریال آزمایشات در که صورتی در گردند می بایندر

 اضافه بایندر فسفات رژیم به سولامر و شده قطع یا کم کربنات کلسیم دوز شد دیده بالاتر و نرمال

 .گردد

 زمانی چه و شود می استفاده کلسیفرول کوله داروی زمانی چه CKD-MBD درمان برای -9

 شود؟ می قطع

 دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

 می پیشنهاد 2012 ژاپن گایدلاین و KDIGO 2009 گایدلاین همانندKDIGO 2017 گایدلاین

 هدف سطح. شود درمان نرمال جمعیت مانند CKD 1-5D بیماران در Dویتامین کمبود درمان کند

25(OH)D 30 40 تا ng/ml باشد می. 

 طرح کننده تدوین گروه پیشنهاد

 و دارد وجود رانیا ییدارو بازار در فرولیکلس کوله مشتقات تنها راهنما نیا نیتدو زمان در. 9-1

 هزار پنجاه پرل باتیترک فرولیکلس کوله از. ستین دسترس در نیبالغ یبرا فرولیارگوکلس مشتقات

 .است موجود واحد هزار قرص واحد، هزار صد و هزار صدیس آمپول ،واحد

صورت  درمان WHO گایدلاین طبق عادی جمعیت مانند Dویتامین کمبود  CKD 1-5Dدر. 9-2

 ng/ml از کمتر 25OHD سرمی سطح) دارند Dویتامین شدید کمبود که بیمارانی مبنا این بر. گیرد

 و شود انجام هفته 6-8 مدت به عدد یک ای هفته واحد ارهز پنجاه Dویتامین پرل با درمان( 10

 بعد ماه شش و یابد ادامه ماهیانه واحدپنجاه هزار  یا روزانه واحد 1000تا  800با  درمان سپس

 .گردد چک 25OHD سطح

 واحد هزار پنجاه Dویتامین با درمان25OHD  10-20 ng/ml سرمی سطح با بیماران در. 9-3

 یا درمان ادامه به نیاز ارزیابی برای بعد ماه سه و شود انجام ماهیانهفته و سپس هفتگی تا چهار ه

 .گردد چک 25OHD سرمی سطح دوز، تغییر

 یا روزانه واحد هزار Dویتامین با درمان 25OHD 20-30 ng/mlسرمی  سطح با بیماران در. 9-4

 تغییر یا درمان ادامه به نیاز ارزیابی ایبر بعد ماه سه و شود شروع ماهیانه واحد هزار پنجاه Dویتامین

 .گردد چک 25OHD سرمی سطح دوز

 800تا  D 600مقدار مورد نیاز ویتامین ng/ml 30بالای 25OHDسرمی  سطح با بیماران در. 9-5

 واحد روزانه از طریق رژیم غذایی یا مکمل می باشد. 



 چه و شود می استفاده کلسیتریول داروی زمانی چه CKD-MBD درمان برای -10

  شود؟ می قطع زمانی

 دنیا موجود های دستورالعمل مرور

KDIGO 2017 سرم  سطح زمایشآ تک به نگاه جای به که دهد می پیشنهادiPTH، آزمایشات به 

 مداوم طور به یا است افزایش حال در دائما PTH سطح که بیمارانی در و شود دقت بیمار سریال

 دریافت ،هیپوکلسمی هایپرفسفاتمی، مانند پذیر اصلاح رهایفاکتو نظر از است، نرمال حد بالای

. شود اصلاح نیاز صورت در مذکور موارد و گردند ارزیابی Dویتامین کمبود و فسفات بالای غذایی

 سطح به کلسیم سپس و فسفر سرمی سطح ابتدا که کند می پیشنهاد هم 2012 ژاپن گایدلاین

 .شود شروع PTH کنترل سپس و برسد هدف

 پاری ،(Calcitriol)کلسیتریول) فعال Dویتامین آنالوگهای تجویز که ،KDIGO 2009 رخلافب

  (Alfacalcidol)آلفاکلسیدول ،(Doxercalciferol) دوکسرکلسیفرول ،(Paricalcitol) کلسیتول

 نرمال حد بالای مداوم و داشت افزایشی سیر آنها در PTH که CKD G3a-G5 با بیماران همه در را

 CKD G3a-G5 با بزرگسال بیماران در که داده پیشنهاد  KDIGO 2017کرد، می یشنهادپ بود

non Dialysis  ویتامین آنالوگهایD بیماران برای درمانها این و نشود استفاده روتین صورت به فعال 

CKD G4-G5 اخیر بالینی های کارآزمایی زیرا شود گذاشته پیشرونده و شدید یپرپاراتیروئیدیه با 

 پیامد روی بیماران همه در فعال Dویتامین آنالوگهای دیگر یا کلسیتریول تجویز که نداده شانن

 از .است شده اثبات آنها یپرکلسمیه ریسک ولی باشد داشته مثبت تاثیر قلبی پیامد جمله از بیماران

 FGF-23 و فسفات سرمی سطح افزایش دلیل به مضراتی فعال Dویتامین آنالوگهای با درمان طرفی

 پرپاراتیروئیدیهی درمان برای که زمانی حتی فعالDویتامین آنالوگهای که شده پیشنهاد لذا .دارد

 آغاز گردند iPTH اولیه غلظت به توجه بدون پایین دوزهای با باید شوند می شروع پیشرونده و شدید

 .شود می اجتناب یپرکلسمیه از درحالیکه باشد  iPTH پاسخ اساس بر آنها کردن تیتر و

KDIGO 2009 مشتقات/کلسیتریول یپرفسفاتمیه با بیماران در که داد می پیشنهاد نیز 

 که داد می پیشنهاد همچنین KDIGO 2009 .گردد قطع یا شده داده دوز کاهش فعالDویتامین

 مشتقات/کلسیتریول دوز کرد، پیدا کاهش UNL برابر دو از کمتر به سرمی iPTH که زمانی

  گردد. قطع یا شده داده دوز اهشک فعال Dویتامین

 راهنمای بالینی کننده تدوین گروه پیشنهاد

 .نشود شروع نیروت صورت به ولیتریکلس با درمان  CKD 3a-5 در. 10-1



 به که pg/ml 300 از بالاتر iPTH)  دیشد یدیروئیپرپاراتیه صورت در ،CDK 3a-5 در. 10-2

 از کمتر میکلس یسرم سطح که یصورت در نداده، بجوا یسرم میکلس کنترل و یپرفسفاتمیه درمان

9/5 mg/dl 5/5از کمتر فسفر یسرم سطح و mg/dl  ،شروع یخوراک ولیتریکلس با درمان بود 

 کوله یدروکسیه ید-25و1 تنهاDنیتامیو فعال یآنالوگها از راهنما، نیا نیتدو زمان در. شود

 رانیا ییدارو بازار در µg 1 یدیور یاآمپوله و µg 25/0 پرل صورت به( ولیتریکلس) فرولیکلس

 .است موجود

 دسترسی و ندارد خوراکی کلسیتریول از بیشتر کارآیی تزریقی کلسیتریولبا توجه به اینکه . 10-3

 .گردد می پیشنهاد خوراکی کلسیتریول لذا است محدودترایران  دارویی بازار در آن

 و شود شروع (روزانه µg 0/25) کلسیتریول یینپا دوز با درمان شدید یپرپاراتیروئیدیه در. 10-4

 صورت هفته 4-8 فواصل با سرمی فسفر و کلسیم ،iPTHتغییرات روند اساس بر بعدی دوزهای تغییر

 .پذیرد

 نصف کلسیتریول دوز لیتر، دسی در mg 9/5 از بالاتر به سرمی کلسیم افزایش صورت در. 10-5

 بیش به سرمی فسفر افزایش یا mg/dl 2/10زا بیش به سرمی کلسیم افزایش صورت در. شود

 قطع کلسیتریول تجویز pg/ml150 یا زیر نرمال برابر دو از کمتر به iPTH افت یا mg/dl 6از

 .گردد

 برای منعی بیمار که صورتی در شدید یپرپاراتیروئیدیه صورت در CKD 5D بیماران در. 10-6

 و کلسیم شرایط رعایت با کند تهیه یا تحمل را سیناکلست نتواند یا باشد داشته سیناکلست تجویز

. در صورت انتخاب کرد تجویز کلسیتریول بیمار برای توان می شد گفته پیشتر که سرمی فسفر

سه بار در هفته به صورت پالس  µg 0/5بیماران دیالیز صفاقی و  برایروزانه  µg 25/0 کلسیتریول

 .گردد تجویز روزهای دیالیز برای بیماران همودیالیزی

با شروع کلسیتریول، سطح سرمی کلسیم و فسفر هر دو هفته یک بار تا یک ماه و سپس . 10-7

 پایش شود.  1ابتدا ماهیانه تا سه ماه و سپس طبق جدول  iPTHماهیانه پایش شود و سطح سرمی 

 

 چه و شود می استفاده سیناکلست داروی زمانی چه CKD-MBD درمان برای  -11

  شود؟ می قطع زمانی

  دنیا موجود های دستورالعمل مرور



 بین CKD G5D بیماران در یپرپاراتیروئیدیه درمان برای KDIGO 2017 حاضر حال در

 تصمیم این در. گذارد نمی فرقی فعال Dویتامین آنالوگهای دیگر یا کلسیتریول ها، کلسیمیمتیک

 برای کند می پیشنهاد ژاپن 2012 گایدلاین. است داشته نقش نیز سیناکلست بالاتر قیمت گیری

 Normal) است بالا نرمال سمت به فسفر و کلسیم سرمی غلظت که زمانی یپرپاراتیروئیدیه کنترل

to High)  نرمال سمت به فسفر و کلسیم سرمی غلظت که زمانی و شود شروع سیناکلست با درمان 

 اینکه به توجه با. شود شروع فعال Dویتامین آنالوگهای با درمان (Normal to Low) است پایین و

 KDIGO 2017 سیتماتیک مرور از بعد تزریقی های کلسیمیمتیک با مرتبط های کارآزمایی نتایج

 از اطلاعاتی ولی بودند کرده بررسی را داروها این ایمنی و کارآیی فقط ها کارآزمایی این و شد منتشر

 KDIGO 2017 درمانی پیشنهادات در تزریقی های کلسیمیمتیک لذا ندارد وجود آنها در بیمار پیامد

 .اند نشده وارد

 بالینی راهنمای کننده تدوین گروه پیشنهاد

 بود نرمال محدوده از بالاتر یا نرمال کلسیم سرمی سطح که صورتی در CKD 5D بیماران در. 11-1

 .شود شروع غذا با بار یک روزی mg 30 سیناکلست با شدید یپرپاراتیروئیدیه درمان

 انجام دوز تغییر یا درمان شروع از بعد هفته چهار ،iPTH سطح بررسی با دوز تغییر به ازنی. 11-2

 دوز حداکثر و شود می ایجاد mg 30 افزایش و ای هفته چهار فواصل با سیناکلست دوز تغییر. شود

 .باشد می mg 180 سیناکلست روزانه

ریول بوده است تکه تحت درمان با کلسی شدیدمبتلا به هیپرپاراتیروئیدی  دیالیزی بیماران در. 11-3

یا سطح سرمی فسفر به  mg/dl 5/9از به بیش شده تصحیح کلسیم سرمی سطح در صورت افزایش

در صورت افزایش سطح  کم شده و سیناکلست اضافه شود. کلسیتریول دوز mg/dl 5/5ازبیش 

درمان با  mg/dl6یا سطح سرمی فسفر به بیش از  mg/dl 2/10سرمی کلسیم به بیش از 

 یتریول قطع و سیناکلست شروع شود.کلس

)کلسیم  خفیف یپوکلسمیه صورت در هستند سیناکلست با درمان تحت که بیمارانی در. 11-4

 کلسیم بایندر فسفات با همزمان سیناکلست علامت، بدون و( mg/dl 4/8-5/7سرمی تصحیح شده 

 به یپوکلسمیه بروز صورت در. یابد ادامه( تجویز منع وجود عدم صورت در) کلسیتریول و کربنات

 با درمان حین دار علامت یپوکلسمیه یا mg/dl 5/7 از کمتر سرمی شده تصحیح کلسیم صورت

 سرمی سطح افزایش تا ندهد، جواب کربنات کلسیم و کلسیتریول همزمان درمان به که سیناکلست

 .گردد قطع موقت سیناکلست ،mg/dl 8از بالاتر به کلسیم



 ؟چیست وپروزاستئ -12

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

. شود می مشخص شکستگی خطر افزایش و استخوان مکانیکی استحکام در اختلال با روزاستئوپ

 Bone Mineral Density استخوان معدنی تراکم کاهش از ناشی استخوان استحکام در اختلال

BMD است استخوان کیفیت تغییر و. BMD یا سطح ازایه ب استخوان معدنی دهما گرم صورت به 

 و آسیب تجمع ،ترن اور میکروسکوپیک، تغییرات به توجه با استخوان کیفیت و شود می بیان حجم

 .شود می گیری اندازه زاسیونمینرالی

-T با است که روزاستئوپ تعیین برای جهانی بهداشت سازمان قبلی پیشنهاد از تر گسترده تعریف این

score  در سنجش 2.5 از کمترBMD  توسط Dual- Energy X-ray Absorptiometry 

(DEXA)  شود می گیری اندازه . 

 هیم؟د تشخیص را استئوپروز چگونه -13

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

 به مبتلا بیماران داده نشان بالا وضوح با کامپیوتری توموگرافی تصویربرداری از استفاده با مطالعات

CKD در که ترابکولار استخوان دادن دست از با که شوند می کورتیکال استخوان دادن ستد از دچار 

 به که) DEXA توسط کورتیکال استخوان دادن دست از این. است متفاوت شود می دیده استئوپروز

 محدودیت از دیگر یکی .دگرد نمی مشخص (شود می انجام هیپ و فقرات ستون روی بر سنتی طور

 معنی CKD در ویژه به این .است استاتیک روش این در استخوان ارزیابی که تاس این DEXA های

 بیماری )نظیر کم یا (هیپرپاراتیروئیدیسم مانند) زیاد است ممکن استخوان ترن اور آن در که است دار

 گیری اندازه با BMD از مستقل را شکستگی خطر توانند می دو هر که باشد (استخوان آدینامیک

DEXA به مبتلا بیماران این، بر علاوه. دهند شافزای CKD، ویژه به CKD-MBD، دارای است ممکن 

 و استخوان کآدینامی بیماری ،Osteomalacia مانند معدنی استخوانی اختلالات

 به مبتلا بیماران بنابراین،. است استخوان پوکی مشابه آن BMD که باشند ثانویه سمیدیروئیپرپاراتیه

 یا سن به وابسته روزاستئوپ و پایین ترن اور یا استخوان بیماری بالا، ترن اور با نیاستخوا های بیماری

 در کنون تا دلیل همین به. دهند نشان را مشابهی Densitometry مقادیر توانند می همه جنس،

CKD stage 3-5 از شواهدی که CKD-MBD اما. شد نمی توصیه روش این با بررسی داشت وجود 

 اصلی علت پایدار، متابولیک اختلالات وجود عدم در ،4CKD-1 مراحل بیماران در شد می توصیه

 این در خطر ارزیابی برای است ممکن DEXA با BMD تست و است استئوپروز احتمالا ها شکستگی

  باشد. مفید بیماران



 های شکستگی احتمال تعیین و DEXA BMD نقش مورد در که کوهورت 4 در اخیر، بررسیهای در

 در را ها شکستگی DEXA BMD که شده معلوم است شده انجام CKD به مبتلا بزرگسالان در یپه

 از شواهدی با CKD G3a-G5D به مبتلا بیماران در. کند می بینی پیش نیز CKD G3a-5D طیف

CKD-MBD های دستورالعمل روز،استئوپ خطر عوامل یا و KDIGO برای 2017 سال در CKD-

MB کند می پیشنهاد BMD درمان تصمیمات روی بر صورتیکه در شکستی ریسک ارزیابی برای را 

 بر اختلال استخوانی نوع دانستن اگر CKD G3a-G5D به مبتلا بیماران در .دهیم انجام باشد موثر

 .دهید انجام را استخوان بیوپسی که است معقول باشد گذار تاثیر درمانی تصمیمات

 :بالینی یراهنما کننده تدوین گروه پیشنهاد

 نظیر جمعیت عمومی است. BMDارزیابی استئوپروز با  CKD G1-2برای بیماران . 13-1

به نظر می رسد  جایی که در شکستگی ریسک ارزیابی ، برایCKD G3a-G5D برای بیماران. 13-2

 .شود انجام BMD است موثر برای تعیین استراتژی درمان

 است گذار تاثیر درمانی تصمیمات بر بیماری استخوان نوع دانستن اگر این گروه همچنین در. 13-3

 می تواند در مراکز مرجع انجام شود. استخوان بیوپسی

 درمان کنیم؟ را استئوپروز چگونه -14

 دنیا: در موجود های دستورالعمل مرور
 تواند فرد را به استئوپروز  مستعد کند، اما اشتباه رایج این است کمبود کلسیم درازمدت به وضوح می

با سن و جنس جلوگیری  مرتبطی های کلسیم به تنهایی از تخریب استخوان که با استفاده از مکمل

 جهاست. در نتی یضعیف شواهددارای مکمل های کلسیم از شکستگی جلوگیری کند  اینکهشود. 

نگرانی شده که  این مطالعات اخیر باعث شود. تامین رژیم غذاییکلسیم از طریق   توصیه می شود

داده های اخیر . فاده از مکمل های کلسیم ممکن است با افزایش خطر قلبی عروقی همراه باشداست

 .مضر باشد CKDنشان داده اند مصرف کلسیم اگزوژن در بزرگسالان ممکن است در تمام مراحل 

 شود.درمان باید  Dنیکمبود ویتام KDIGO 2017طبق گایدلاین 

و یا در معرض خطر بالای شکستگی، درمان  استئوپروز مبتلا به CKD 1-2در بیماران مبتلا به 

 مشابه جمعیت عمومی پیشنهاد شده است. 

 درمان شود. CKD MBDهرگونه اختلال بیوشیمیایی موید وجود  CKD G3a-G5Dدر بیماران 

ود دارد، زیرا توسط جو هشدارها در بیماران با کلیرانس کراتینین پایین  بیسفسفوناتمصرف مورد در 

به طور  CKDتاکنون مطالعات در بیماران مبتلا به . اما و نیمه عمر طولانی دارند شدهدفع  کلیه

 .ینامیک شونددقطعی نشان نمی دهد که بیس فسفونات ها باعث ایجاد آسیب آ



به طور عمده زنان( و کاهش خطر شکستگی در افراد ) BMDبر اساس مطالعات این داروها در بهبود 

وثرند. بنابراین، حداقل در غیاب متابولیسم نیز م(CKD 3-4) غلب مراحل ا GFR با کاهش متوسط

غیر طبیعی مواد معدنی مانند فسفات بالا یا هیپرپاراتیروئیدیسم قابل توجه، استفاده از بیسفسفونات 

استئوپروز  و سایر درمان ها تایید شده برای این گروه(سال در  3ها )کوتاه مدت، یعنی برای کمتر از 

 است مناسب باشد. ممکن

بیوپسی استخوان، استاندارد طلایی برای ارزیابی استئودیستروفی کلیوی است و باید در بیمارانی مورد 

بررسی قرار گیرد که علت علائم بالینی و اختلالات بیوشیمی آنها مورد سوال بوده و نتایج ممکن است 

زیابی بیوپسی های استخوان در بسیاری از تجربه در زمینه عملکرد و ار .منجر به تغییر در درمان شود

مراکز محدود است. با توجه به این مطلب علاوه بر شواهد رو به رشدی که نشان می دهد درمان های 

Antiresorptive  درCKD G3a-G4  موثر است و عدم شواهد قوی که این داروها باعث ایجاد

دیگر نشان نمی دهد که بیوپسی  KDIGO 2017ی می شوند، راهنما ینامیک استخواندبیماری آ

 استخوان قبل از شروع این داروها لازم باشد انجام شود.

Denosumab  
، 2ml/min/1.73m GFR<30فسفونات ها در استفاده از بیس بجای FDAتوصیه بر اساس 

کلیوی  Denosumabتواند به کار رود. متابولیسم و دفع  داروهای جدید برای درمان استئوپروز  می

ت و به نظر نمی رسد بر عملکرد کلیه تاثیر بگذارد. علاوه بر این، تنظیم دوز در بیماران مبتلا به نیس

CKD  .مورد نیاز نیستDenosumab ویژه در ایجاد کند، ب ممکن است هیپوکلسمی قابل توجهی

یدیسم بالای استخوان بدلیل هایپرپاراتیروئ و همودیالیز مبتلا به ترن اور CKDبیماران مبتلا به 

اید ب Denosumab تخوان هستند. این نشان می دهد کهاس زمتاستا که مبتلا به یانثانویه یا بیمار

که به طور همزمان آگونیست  استفاده قرار گیرد به خصوص آنهابا احتیاط در چنین بیماران مورد 

ایگزینی های گیرنده های حساس به کلسیم مانند سیناکلست دریافت می کنند. نظارت نزدیک و ج

 ول برای جلوگیری از ایجاد هیپوکلسمی ضروری است.یکلسیم و کلسیتر

 :ینیبال یراهنما کننده نیتدو گروه شنهادیپ

 برای درمان استئوپروز:

 CKD1-5Dبیماران  در تمام الکل و گاریس قطع منظم، ورزش شامل یزندگ سبک اصلاح. 14-1

 یشنهاد می گردد.پ

یپرپاراتیروئیدی ثانویه شامل هیپرفسفاتمی و ه CKD-MBDز که شواهدی ا CKD1-3bدر . 14-2

  mg 500 ساپلمنت المنتال میکلس افتیدر حداکثر و ییغذا میرژ از میکلس افتیدر ندارند دریافت

نیز  سفسفوناتهایب بادرمان  این گروه در انجام شود. مانند جمعیت نرمال Dویتامیندریافت و  روزانه



 با شتریب فک اوستئونکروز و یویکل حاد عوارض به توجه با. شود انجام نرمال تیجمع مانند

 یها سفسفوناتیب با مارانیب نیا در درمان ،یخوراک سفوسفوناتیب با سهیمقا در یقیتزر سفسفوناتیب

 mg 5 قرص صورت به یخوراک زدروناتیر با درمان. شود انجام( زدروناتیر ای آلندرونات) یخوراک

 قرص با اوستئوپروز درمان آلندرونات، انتخاب صورت در. است انجام قابل یهفتگ mg 35 ای روزانه

10 mg 70 ای روزانه mg یکاف آب مصرف با و صبحانه مصرف از قبل کساعتی ناشتا صبح یهفتگ 

 .است سال 5 حداکثر مارانیب نیا در سفسفوناتیب با درمان دوره. شود یم شنهادیپ

 ئوپروز انجام پذیرد.تشروع هر درمان دیگری برای اوسقبل از  Dود ویتامیندرمان کمب. 14-3

قبل از  CKD MBDدر یافته های بیوشیمیایی درمان  CKD MBD با شواهد CKD1-3bدر . 14-4

 درمان اوستئوپروز انجام شود. 

بویژه  CKD MBDبا ریسک شکستگی بالا در صورتی که شواهد  CKD G4در بیماران . 14-5

با بیمار وجود نداشت، درمان دارویی  در تستهای بیوشیمیایی بیماری استخوان آدینامیک

 .این بیماران سه سال است سفونات درمان بیسفحداکثر دوره در ها پیشنهاد می شود. بیسفسفونات

به است. ماه یکبار  6هر  mg 60به صورت تزریق زیرجلدی درمان جایگزین در این بیماران دنوزومب 

در صورت انتخاب دنوزومب، سطح سرمی  نداشته باشد. هیپوکلسمیمان شرط اینکه بیمار در شروع در

هفته اول درمان هفتگی مانیتور شود. حداکثر دو سال بعد از شروع  2-4کلسیم، فسفر و منیزیم در 

 یکبار دیگر مانیتور شود. BMD ،دنوزومب

کستگی و درمان دارویی فقط زمانی پیشنهاد می شود که ریسک ش CKD 5Dدر بیماران . 14-6

بیمار شواهد  استخوان مورتالیتی ناشی از آن زیاد باشد و در تستهای بیوشیمیایی بیمار و بیوپسی

CKD MBD  وجود نداشته باشد. بهتر است ارزیابیCKD MBD دینامیک استخوان در بویژه بیماری آ

انجام بیوپسی این بیماران بر اساس بیوپسی استخوان در یک مرکز مرجع صورت پذیرد. در صورتی که 

 pg/ml 350بیشتر از  iPTHنی بالا بوده و سطح اوپذیر نبود و آلکالن فسفاتاز استخاستخوان امکان 

بود با فرض اینکه احتمال بیماری آدینامیک استخوان کمتر مطرح است می توان درمان دارویی را 

یک  mg 35خوراکی  سفونات خوراکی با نصف دوز )ریزدروناتفحداکثر دوره درمان بیس شروع کرد.

یک هفته درمیان( به مدت حداکثر سه سال  mg 70هفتگی یا  mg 35هفته درمیان یا آلندورنات 

 6هر  mg 60پیشنهاد می شود. درمان جایگزین در این بیماران دنوزومب به صورت تزریق زیرجلدی 

شد. در صورت انتخاب نداشته با هیپوکلسمیماه یکبار می باشد به شرط اینکه بیمار در شروع درمان 

اکثر هفته اول درمان هفتگی مانیتور شود. حد 2-4دنوزومب، سطح سرمی کلسیم، فسفر و منیزیم در 

 یکبار دیگر مانیتور شود. BMD، دو سال بعد از شروع دنوزومب

 چیست؟ کلیه پیوند بعد استخوانی بیماری تعریف -15



 متابولیسم تغییرات همچنین و استخوان نسیتهدا و کیفیت در تغییرات با پیوند، بعد استخوانی بیماری

 از بعد استخوانی اختلال لذا و شود می شکستگی خطر افزایش به منجر که شود می مشخص مینرال

 طیف .است متفاوت پیونداز  قبل شده دیده CKD-MBD طیف از توجهی قابل طور بهکلیه  پیوند

 شکستگی ،استئوپروز کلیوی، ستئودیستروفیا شامل کلیه پیوند گیرندگان در استخوانی های بیماری

 4-10 پیوند، بعد ماه 6 اولین در BMD استخوان معدنی دانسیته. است استئونکروز و استخوان

 .شود می دیده ماه 6-12 عرض لومباردر BMD در%  4/0 - 5/4 بیشتر کاهش و یابد می کاهش%

 استئوپروز همراه معمولاً هیپ شکستگی و باشد می Ankle/Foot لگن، شکستگی مکان شایعترین

 بالای نسبتاً فرکانس است، استئوپروتیک شکستگی غیرمعمول مکان دیستال، اسکلت چون .است

 کلیوی استئودیستروفی و استئوپروز همزمان وجود کننده منعکس احتمالاً Ankle/Foot شکستگی

 است موجود پیش از CKD-MBD تکاملی سیر از ناشی پیوند بعد استخوانی بیماری .است پیوند بعد

 دارند، همپوشانی اغلب که دو این بین افتراق و است استئوپروز ایجاد دلیل به بیماران بعضی در ولی

 .است ضروری بعدی درمانی مدیریت برای

فقدان سریع توده استخوانی در ابتدای دوره بعد پیوند وجود دارد که به طور شایع استخوان ترابکولار 

( است.  GCکه به دلیل کاهش تشکیل استخوان در نتیجه درمان گلوکوکورتیکوئید)  را متأثر می کند

ترجیحاً استخوان کورتیکال را درگیر می کند که به دلیل  Bone Lossدر مقابل، قبل پیوند، 

هیپرپاراتیروئیدی ثانویه است. بیماری استخوان بعد پیوند، در اثر فاکتورهای متعددی که شامل 

روهای ایمونوساپرسیو، درجه دیس فانکشن گرافت و اختلال متابولیسم مینرال شامل استفاده از دا

است دچار تحول می  D، هیپرپاراتیروئیدی ثانویه مداوم و کمبود ویتامین FGF23افزایش سطح 

شود.نژاد ممکن است روی نوع استئودیستروفی کلیوی بعد پیوند اثر داشته باشد چون بیماران 

 .هست Low Turnover Boneلیز، با احتمال بیشتری نسبت به سیاهپوستان سفیدپوست روی دیا

 چیست؟ کلیه پیوند بعد استخوان بیماری فاکتورهای ریسک -16

 :استئوپروز فاکتورهای ریسک

 الکل سیگار، ضعیف، تغذیه پیوند، زمان در پایینتر سن: جنرال فاکتورهای-

 هیپومگنزمی ،هیپوگونادال وضعیت: مینرال و ندوکرینآ فاکتورهای-

 Dویتامین رسپتور ژن فانکشن نظر از متفاوت آللهای :بیولوژیک اختلالات-

 :شکستگی فاکتورهای ریسک

 و قبلی، شکستگی سابقه ای، مهره غیر های شکستگی یا روزاستئوپ: اسکلتال فاکتورهای-

 کلیوی استئودیستروفی



 هیپوتانسیون محیطی، وقیعر بیماری دید، دقت کاهش وضعیتی، ناپایداری: افتادن ریسک-

 (فشارخون ضد داروهای هیپنوتیک،)  داروها ارتوستاتیک،

 :شکستگی و استئوپروز های فاکتور ریسک

 23 از کمتر BMI دیالیز، سالهای مدت دیابت، زن، جنس سال، 50 بالای سن: جنرال های فاکتور-

kg/m2 

 ها GCتجمعی دوز: پیوند فاکتورهای-

 سرم بالای FGF 23 سطح و D، iPTH <130ng/mlویتامین ودکمب:بیولوژیک اختلالات-

 چه دردر مرحله ی پس از پیوند کلیه  CKD MBD آزمایشات مانیتورینگ و ارزیابی -17

 شود؟ می توصیه زمانی فواصل

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

 Immediate Post Kidney Transplantدر را فسفر و کلسیم مانیتورینگ KDIGO:گایدلاین

Period  شرایط که زمانی تا کند می توصیه هفتگی stable شود. 

 و فسفر و کلسیم مانیتورینگ فواصل Immediate Post Kidney Transplant Period از بعد

PTH  پیشرفت ریت و اختلالات دامنه و وجود به CKD و طبق جدول زیر پیشنهاد شده  دارد بستگی

 است.

 در بیماران پیوند کلیه CKD-MBDپایش تستهای بیوشیمیایی  .4جدول

25(OH)Vit D ALKP iPTH P Ca CKD  

stage 

یکبار در پایه و 

سپس بر اساس 

سطح اولیه یا نیاز به 

 درمان

یکبار در پایه و دفعات بعد  

 بسته به وجود و شدت اختلال

6-12mon 6-12mon G1T-G2T 

سالیانه یا بیشتر در 

 PTHصورت وجود 

 بالا

پایه و دفعات بعد یکبار در 

 بسته به وجود و شدت اختلال

6-12mon 6-12mon G3Ta-b 

6-12mon 3-6mon 3-6mon G4T 

3-6mon 1-3mon 1-3mon G5T 

 



 

CKD G1T–G5T بیماران که Vitamin D Deficiency or Insufficiency ،طبق باید دارند 

 .شود اصلاح عمومی جمعیت در شده توصیه درمانی استراتژیهای

 :بالینی راهنمای کننده تدوین گروه پیشنهاد

 گایدلاین طبق PTH، ALP، 25OHD فسفر، کلسیم، آزمایشات مانیتورینگ شود می توصیه. 17-1

KDIGO 2017  گیرد صورت. 

 می ابزاری چه از در مرحله ی پس از پیوند کلیه شکستگی ریسک ارزیابی برای -18

 کرد؟ استفاده توان

 :دنیا در جودمو های دستورالعمل مرور

 و تهاجمی غیر موثر، اسکرین متد یکDEXA (Dual Energy X ray Absorbtiometry) اسکن

 در شکستگی ریسک پیشگویی برای که رسد می نظر به و است استخوانی توده تخمین برای دقیق

 ناستخوا Microarchitectural ساختار ارزیابی به قادر DEXA .باشد مفید پیوندی کلیه گیرندگان

 .باشد می استخوان دانسیته از بعدی دو گیری اندازه یک فقط و نیست

 نوع دقیق تشخیص برای طلایی استاندارد Double Tetracycline Labeling با استخوان بیوپسی

 اهمیت تا است نیاز بیشتر مطالعات .شود نمی انجام اغلب ولی است پیوند بعد استخوانی بیماری

 درمان اثر و پیوند بعد استخوان بیماری بالینی مدیریت در استخوانی بیوپسی بالینی

Antiresorptive  نماید روشن را جمعیت این در استخوان هیستولوژی روی. 

 فاکتورهای ریسک بیمار صورتیکه در ،CKD G1T–G5T: در بیماران KDIGO 2017گایدلاین

 جهت  BMDتستباشد  اشتهد اثر درمان تغییر روی BMD نتایج اگر باشد، داشته را استئوپروز

 .شود می استفاده شکستگی ریسک

 :بالینی راهنمای کننده تدوین گروه پیشنهاد

 تحت آینده در شکستگی ریسک و استئوپروز نظر از کلیه پیوند لیست در افراد تمام است بهتر. 18-1

و  PTH، 25OHD چکشامل  شود می توصیه افراد این در که اقداماتی .گیرند قرار اسکرین

 است. و ساعد مهره هیپ، ناحیه در  BMDارزیابی برای  DEXAانجام

 است؟ مفید اقداماتی چه کلیه پیوند بعد استخوانی بیماری از جلوگیری رایب -19

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور



 یا استئوپنی با بیماران در خصوص به باید و کند کم را Bone Loss تواند می استروئید دوز کاهش

 زنی وD3(OH)2 1,25  اکتیو Dویتامین فرم دو هر .شود لحاظ پیوند قبل شده شناخته ئوپروزاست

25OHD  تواند می BMD Loss به مطالعات این ولی دهد کاهش فمورال و لومبار نواحی در را 

 .خیر یا دارند شکستگی روی مفیدی اثر دنده نشان که نیستند قوی کافی اندازه

 :بالینی راهنمای دهکنن تدوین گروه پیشنهاد

 :از عبارتند شکستگی از جلوگیری برای مفید اقدامات

 سیگار قطع منظم، صورت به Weight Bearing ورزشهای به توصیه: زندگی روش در غییرت. 19-1

 افتادن از جلوگیری و پیوند بعد سریع افتادن حرکت به الکل، و

 گلوکوکورتیکوئید دوز کردن کم. 19-2

 روزانه واحد 800 کلسیفرول کوله تجویز هیپرکلسمی، ودوج عدم در. 19-3

 درمانی اقدام چهدر مرحله ی پس از پیوند کلیه  BMD کاهش وجود صورت در -20

 شود؟ می توصیه بیماران برای

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

 Ca Sensing رسپتور در را کلسیم به حساسیت که است کلسیمیمتیک عامل یک سیناکلست

Receptor  و دهد می افزایش پاراتیروئید غده در PTH یک .کند می مهار را RCT درمان برای اخیر 

 به سیناکلست که داد نشان پیوندی کلیه گیرنده 114 در ثانویه هیپرپاراتیروئیدیسم و هیپرکلسمی

 اینکه بدون شود می سرم فسفر سطح افزایش سبب و داده کاهش ار کلسیم و PTH توجهی قابل طور

 .باشد داشته پلاسبو با مقایسه در گرافت فانکشن روی اثری

PTH نوترکیبTeriparatide  که است آنابولیک عامل یکBMD  کننده مصرف بیماران در را GC 

 گیرنده 26 روی ماهه شش Double Blind RCT یک در .دهد می بهبود منوپاز بعد استئوپروز و

 یا و لومبار مهره در BMD بهبودی داشتند، روزانه Teriparatide تزریق که بیمارانی ،پیوندی کلیه

 .نداشتند پلاسبو گروه با مقایسه در رادیوس دیستال

 دو هر .هستند استئوپروز برای Antiresorptive عوامل جمله از Denosumab و بیسفسفونات

 را سفوناتبیسف که ها RCT اکثر .شوند می Low Bone Turnover القای سبب بالقوه، طور به دارو

 مهره ناحیه در را BMD ها، بیسفسفونات که دادند نشان برند، می کار به پیوندی کلیه گیرندگان در

 ذکر قابل .دهند می افزایش را آن یا و کرده حفظ پیوند از پس دوره ابتدای در فمور گردن و لومبار

 .نبود ثابت پدیده ی یک بیسفسفونات اثر در ABD که است

Denosumab مونوکلونال بادی نتیآ یک Humanized علیه Receptor Activator of NF-

κB ligand که است Bone Resorption بارزی طور به و دهد می کاهش را BMD می افزایش را 



 .دهد می کاهش را استئوپروز با خانمهای در هیپ و ورتبرال غیر ورتبرال، شکستگی ریسک و دهد

 مرحله CKD با افراد شامل کلیه فانکشن اختلال با مارانبی در شکستگی خطر کاهش در همچنین

 .است موثر بسیار چهار

 بالا eGFR و هستند پیوند بعد ماه 12 اولین در که بیمارانی درپیشنهاد می کند  KDIGO گایدلاین

 ،Dویتامین با درمان ،BMDکاهش صورت در دارند، 2ml/min/1.73m 30 مساوی یا

Calcitriol/Alfacalcidol  عوامل ای و Antiresorptive یوپسیب است بهتر .شود استفاده 

 .شود استفاده درمان دیگا یبرا استخوان

 :بالینی راهنمای کننده تدوین گروه پیشنهاد

 عبارتند درمانی اقدامات شود، می داده پیوند بعد ماه 12 اولین در استئوپروز تشخیص که بیمارانی در

 :از

 زندگی روش تغییر. 20-1

 هیپرکلسمی عدم صورت در  D3ویتامین و کلسیم تجویز. 20-2

 گلوکوکورتیکوئید دوز حداقل تجویز. 20-3

 BMD، 12 تکرار و وجود صورت در شدید هیپوفسفاتمی و پایدار ئیدیسمروهیپرپاراتی درمان. 20-4

 درمان از بعد ماه

 Low Bone Turnover وجود عدم در ها بیسفسفونات از استفاده. 20-5

 کلیه پیوند گیرنده بیماران در هیپوفسفاتمی درمان برای فسفات مکمل انیزم چه -21

 ؟شود می استفاده

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور

 بعد ماه چند اولین در هیپوفسفاتمی دچار دارند، مناسب گرافت فانکشن که پیوندی بیماران اکثر

 از کمتر سرم فسفات که صورتی در .دباش فسفات مکمل نیازمند بیمار است ممکن دارندکه پیوند

0.5mmol/l  0.5 بین فسفات سطح که صورتی در و شود می شروع فسفات مکمل درمان باشد-

1mmol/l  شود می شروع فسفات مکمل درمان ای ماهیچه ضعف از شکایت وجود صورت در باشد. 

 :بالینی راهنمای کننده تدوین گروه پیشنهاد

 .شود می اجرا بالا دستورالعمل مشابه تمیهیپوفسفا درمان برای. 21-1

 بعد بیماران در پایدار Secondary Hyperparathyroidism برای درمانی چه -22

 شود؟ می توصیهکلیه  پیوند از

 :دنیا در موجود های دستورالعمل مرور



 افزایش با و شود می دیده پیوندی کلیه گیرنده بیماران درصد 50 در پایدار هیپرپاراتیروئیدیسم

 .دارد همراهی گرافت سورویوال کاهش و مورتالیته

 بعد پایدار دیسمیئهیپرپاراتیرو از جلوگیری برای اقدام بهترین پیوند قبل هیپرپاراتیروئیدیسم درمان

 باید دارند مدیکال درمان رغم علی PTH>800pg/ml که پیوند لیست در بیماران همه .است پیوند

 گرافت نارسایی ریسک با همراه رقم، این از بالاتر PTH د.گیرن قرار پاراتیروئیدکتومی تحت پیوند قبل

 پاراتیروئیدکتومی .دهد جواب Dویتامین فعال مشتقات یا و Dویتامین درمان به که است بعید و است

 انجام پیوند قبل است بهتر لذا و دارد را آلوگرافت فانکشن ناگهانی رفتن بین از بالای ریسک پیوند بعد

 پاراتیروئیدکتومی آنکه مگر شود نمی توصیه پیوند کاندید افراد در سیناکلست از فادهاست .شود

 .باشد کنتراندیکه

 :بالینی راهنمای کننده تدوین گروه پیشنهاد

 که پیوند لیست در بیماران همه در پاراتیروئیدکتومی ،کلیه پیوند از قبل شود می توصیه. 22-1

PTH>800pg/ml پاراتیروئیدکتومی عدم صوررت در وانجام شود  دارند لمدیکا درمان رغم علی 

درمان با  ابتدا باشد هیپرکلسمی همراه و بالا پایدار طور به پیوند بعد PTH صورتیکه در پیوند، قبل

 .شود می توصیه پاراتیروئیدکتومی ،پاسخ عدم صورت در وانجام  سیناکلست
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