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Abstract: 
 
Background: Hyperphosphatemia alone or in combination with hypercalcemia has been 
associated with increased mortality and morbidity among patients with chronic kidney 
disease (CKD). The present study aimed to review some of published articles about 
treatment of hyperphosphatemia among patients with CKD. 
Materials and Methods: To collect the current data, many articles were reviewed in a 
variety of sources such as PubMed, Scopus, Current Content, Embase, and IranMedex with 
keywords of "hyperphosphatemia" and "chronic kidney disease". Only articles published in 
English language, as full-text manuscripts, were included in this article.  
Results: Common treatment of hyperphosphatemia among patients with CKD is dietary 
phosphate restriction and administration of phosphate binders to block absorption of ingested 
phosphate from the intestine. Phosphate restriction should primarily include unnecessary 
dietary phosphate (as many processed foods, colas, dairy products and certain vegetables). 
Phosphate-binding agents are categorized as calcium-containing phosphate binders (calcium 
carbonate and calcium acetate) and noncalcium-containing phosphate binders 
(sevelamer and lanthanum). All of phosphate-binding agents are effective in lowering serum 
phosphate; however, noncalcium-containing phosphate binders are preferred among 
hypercalcemic patients, normocalcemic patients who also received vitamin D analogs, 
patients with vascular calcification and patients with adynamic bone disease. 
Conclusion: There is a concern about safety of calcium-containing binders for long-term use 
and these agents may be associated with hypercalcemia, vascular calcification and adynamic 
bone disease. 
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  در بيماران مبتلا به بيماري مزمن كليه هيپرفسفاتمي
  

اله بلادي موسويسيد سيف
1

زهرا چيت سازيان، 
2*

فاطمه حياتي، 
3

، شكوه شايان پور
3

رضا عليزاده عطارغلام، 
4

 

  

  مقدمه
هاي مهم و يكي از بيماري) CKD( بيماري مزمن كليه

ه يافته باشد كه شيوع آن در كشورهاي توسعتهديد كننده حيات مي
ديابت و فشار خون  .باشدو در حال توسعه در حال افزايش مي

ترين علل اين بيماري بوده و با توجه به افزايش شيوع ديابت شايع
هاي اخير، شيوع بيماري مزمن كليه نيز و فشار خون در سال

بيماري مزمن كليه داراي عوارض ]. 1- 6[ افزايش يافته است
مي باشد،  آنيكي از عوارض شايع  هيپرفسفاتميمتعددي بوده و 

- اتفاق مي) GFR(دليل كاهش ميزان فيلتراسيون گلومرولي هكه ب

يابد و با كاهش عملكرد كليه، دفع كليوي فسفر كاهش مي. افتد
به كمتر از  GFRشود كه هيپرفسفاتمي واضح هنگامي ديده مي

   .]7-9[ در دقيقه برسد ليترميلي 45-20
  

  دانشگاه علوم پزشكي جندي شاپور اهواز ،ي مزمن كليهيحقيقات نارسامركز ت، دانشيار 1
  كاشاندانشگاه علوم پزشكي هاي مزمن كليه و دياليز، استاديار، مركز بيماري 2
 دانشگاه علوم پزشكي جندي شاپور اهواز ،ي مزمن كليهيمركز تحقيقات نارسااستاديار،  3
دانشگاه علوم پزشكي جندي  ،كليه ي مزمنيمركز تحقيقات نارسادستيار داخلي،  4

  شاپور اهواز
   :نشاني نويسنده مسئول *

  كاشاندانشگاه علوم پزشكي  دياليز، هاي مزمن كليه ومركز بيماريكاشان، 
   031 55541112: دورنويس                                     0913 1622679: تلفن

   z_chitsazian@yahoo.com :پست الكترونيك

 27/7/94 :تاريخ پذيرش نهايي                                    25/3/94 :تاريخ دريافت

رگ و هيپركلسمي با افزايش مهمراه با تنهايي و يا هيپرفسفاتمي به
در بعضي از  ،چنينهم. در بيماران دياليزي ارتباط داردمير 

كه دياليز  در بيمارانيرگ و مير فسفاتمي با افزايش ممطالعات هيپر
. ارتباط داشته است نيزولي نارسايي شديد كليه دارند  ،دنشومين

 شودمينيز هيپرفسفاتمي باعث موربيديتي قابل توجه  ،علاوه بر اين
كه مبتلا به بيماري  شود در افراديه ميصيتو ،رواز اين. ]10-8[

و موارد وابسته  اي سطح سرمي فسفردوره طورمزمن كليه هستند به
چك  D ويتامينهيدروكسي - 25كلسيم، هورمون پاراتيروئيد و مثل 
ميزان دفعات چك نمودن اين آزمايشات بر حسب شدت . شود

 30-59آنها بين  GFRكه  در بيماراني. نارسايي كليه متفاوت است
و  فرشود سطح سرمي فسه ميصيتو ،باشددر دقيقه مي ليترميلي

-25طح سرمي هورمون پاراتيروئيد و ماه و س 12تا  6هر كلسيم 
كه  در بيماراني. سال چك شودهر يك Dهيدروكسي ويتامين 

GFR  باشد، لازم است سطح در دقيقه ميليتر ميلي 15- 29آنها بين
ماه و سطح سرمي هورمون  3- 6هر فسفر و كلسيم سرمي 

شود در ه ميصيتوچنين، هم .ماه چك گردد 12-6پاراتيروئيد هر 
باشد، سطح در دقيقه مي ليترميلي 15آنها كمتر از  GFRكه  كساني

ماه و سطح سرمي هورمون  3تا  1هر فسفر و كلسيم سرمي 
لازم است سطح سرمي . ماه چك شود 6تا  3پاراتيروئيد هر 

 بر. بار چك گرددسالانه يكسه مرحله فوق نيز در هر Dويتامين 

  :خلاصه
) CKD(در بيماران مبتلا به بيماري مزمن كليه ير ممرگ و هيپركلسمي با افزايش با و يا همراه تنهايي هيپرفسفاتمي به :سابقه و هدف

  .است شده انجام CKDدرمان هيپرفسفاتمي در بيماران مبتلا به زمينه  در ي كههايمروري است بر برخي پژوهشاين مقاله . ارتباط دارد
 ،PubMed  ،Scopus ،Current Contentچونهمت زيادي در منابع متعددي آوري اطلاعات موجود مقالابراي جمع :هامواد و روش

Embase  و IranMedexمطالعه، مقالات چاپ اين . ندماري مزمن كليه مورد بررسي قرار داده شدبا كلمات كليدي هيپرفسفاتمي و بي
  .شودصورت مقاله كامل را شامل ميبهفارسي شده در زبان انگليسي و 

بوده تا از هاي به فسفات متصل شوندهشامل محدود كردن فسفات غذايي و تجويز  CKDهيپرفسفاتمي در بيماران درمان شايع  :نتايج
شامل غذاهاي غيرضروري داراي فسفات از  هعمدطور بهمحدود كردن فسفات بايد . اي فسفات خورده شده جلوگيري نمايندجذب روده

به دو هاي به فسفات متصل شونده .هاي گازدار، محصولات لبني و بعضي از سبزبجات باشد، نوشابهشدهفرآوري قبيل بسياري از غذاهاي 
تقسيم ) سولامر و لانتانوم(غيركلسيمي هاي متصل شوندهو ) كلسيم كربنات و كلسيم استات(حاوي كلسيم هاي متصل شوندهنوع عمده 
غيركلسيمي در بيماران هيپركلسميك، هاي متصل شوندهوجود بااين هستند؛كاهش دادن فسفات سرم موثر  درآنها همه . شوندبندي مي

  .شوند، بيماران با كلسيفيكاسيون عروقي و بيماري آديناميك استخوان دارند، ترجيح داده ميDهاي ويتامين آنالوگ كننده بيماران مصرف
مدت وجود داشته و اين عوامل ممكن است اي استفاده طولانيهايي درباره ايمن بودن فسفات بايندرهاي كلسيمي برنگراني :گيرينتيجه

  .با هيپركلسمي، كلسيفيكاسيون عروقي و بيماري آديناميك استخوان ارتباط داشته باشند
  بيماري مزمن كليه، هيپرفسفاتمي، درمان :كليديواژگان

 438-445 ، صفحات1394، آذر و دي5پژوهشي فيض، دوره نوزدهم، شماره –نامه علميدو ماه                                                                 
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شود كه سطح سرمي فسفر ه ميصيت انجام شده تواساس مطالعا
و  بودهدر دقيقه  ليترميلي 60آنها كمتر از  FGRكه  بيماراني

ولي در  ،حفظ شود mg/dl 5/4د كمتر از حدر  ،دياليزي نيستند
ح سرمي فسفر گردد كه سطكه دياليزي هستند پيشنهاد ميبيماراني

با توجه  .]11- 13[ رددگ ليتر حفظگرم در دسيميلي 5/5تا  5/3بين 
به شيوع بيماري مزمن كليه و با توجه به اهميت هيپرفسفاتمي در 
اين بيماري، در اين مطالعه مروري به بحث پيرامون درمان 

  . هيپرفسفاتمي در بيماري مزمن كليه پرداخته شده است
  

  هامواد و روش
- آوري اطلاعات موجود پيرامون درمان هيپربراي جمع

ت زيادي ابيماران مبتلا به بيماري مزمن كليه، مطالعفسفاتمي در 
 و كه درباره اين موضوع انجام شده و به زبان انگليسي و يا فارسي

چاپ شده  2014تا  1980هاي سال طيصورت مقاله كامل به
ي كه در اين بررسي منابع. مورد بررسي قرار گرفته است بودند،

-متعددي هم ابعمورد جستجو قرار گرفته شده است، شامل من

 و PubMed  ،Scopus ،Current Content، Embaseچون
IranMedex كلمات كليدي مورد استفاده در اين  .باشدمي

  .هيپرفسفاتمي و بيماري مزمن كليه بود ،مطالعه
  

  نتايج
- كه در ادامه به CKDدرمان هيپرفسفاتمي در بيماران 

طرف  طور خلاصه از يكبه ،تري بحث خواهد شدصورت كامل
شامل محدود كردن مصرف غذاهايي است كه داراي فسفر بالايي 

كه با اتصال به فسفر است بوده و از طرف ديگر تجويز داروهايي 
اقدام سوم . نمايندمياي آن جلوگيري مواد غذايي، از جذب روده

افزايش دفعات و  يدر درمان هيپرفسفاتمي در بيماران دياليز
رغم كه علي و در نهايت در بيماراني. باشدهاي دياليز ميساعت

پاراتيروئيدكتومي  ،اقدامات فوق هيپرفسفاتمي مقاوم به درمان دارند
  PTHك براي كاهش سطح سرميمتيمييسو يا تجويز داروهاي كل

  .]14-23[ باشدضروري مي
  

  محدود كردن مصرف غذاهاي داراي فسفرفراوان
يي محدود كردن مصرف غذاهايي كه داراي فسفر بالا

شده فرآوري ابتدا شامل محدود نمودن مصرف غذاهاي در  ،هستند
ل تخم مرغ و گوشت هاي گازدار بوده و شامل غذاهايي مثو نوشابه

طور بهافزودني كه  مواد. شودنمي ،بالايي دارند كه ارزش زيستي
د، سرشار از فسفر نگردشده يافت مي فرآوريدر غذاهاي  هعمد
ه غذاهاي غذاها نسبت باين ر موجود در فسف ،چنينهم. باشندمي

لازم  .]23،24[ گردندشده، به راحتي جذب مي تازه و غيرفرآوري
گرم در روز كاهش داده ميلي 900است ميزان فسفر مواد غذايي به 

و دياليزي، سوء  CKDشده و با توجه به اينكه خيلي از بيماران 
رنامه غذايي تغذيه واضح و يا در حد متوسط دارند، لازم است ب

در  معمولا. ر متخصص تغذيه صورت گيرداين بيماران تحت نظ
هاي غذايي كه حاوي پروتئين بالايي هستند بيماران دياليزي، رژيم

نيز پرپروتئين شود و غذاهاي هاي كم پروتئين توصيه ميو نه رژيم
موزش در اين وضعيت بايد به بيمار آ. باشندميداراي فسفر بالايي 

غذايي غير ضروري كه غني از فسفر  تا از مصرف مواد داده شود
كه حاوي مواد افزودني غني از شده  فرآوريهستند مثل غذاهاي 

غذاهاي ديگري كه حاوي فسفر بالايي . فسفر هستند، اجتناب شود
از غذاهاي گياهي و هستند از جمله محصولات لبني، بعضي 

بايد مصرف از طرف ديگر ن. ها نيز بايد محدود شوندنوشابه
 بالايي داشته و حاوي فسفر نيز هستندزيستي غذاهايي كه ارزش 

  .]13- 24[ را محدود نمودمانند تخم مرغ و گوشت 
  

  :)Phosphate binders( هاي به فسفاتل شوندهمتص
متصل  دياليزي نيازمند تجويزو  CKDبسياري از بيماران 

د ح براي حفظ سطح سرمي فسفر خود در هاي به فسفاتشونده
كه  CKDشود كه در بيماران باشند و لذا پيشنهاد مينرمال مي

رغم محدود نمودن فسفر رژيم غذايي، سطح سرمي فسفر علي
مطالعات . ]26،25،14،13[ بالايي دارند، از اين داروها استفاده شود

 اند؛و دياليزي پرداخته CKDكمي به تأثير اين داروها در بيماران 
و همكاران اشاره  Blockتوان به مطالعه مي از جمله اين مطالعات

متصل شده، به مقايسه اثر  تصادفي سازيمطالعه در اين . نمود
بيمار  148آگهي نسبت به دارونما بر پيشهاي به فسفات شونده
CKD  كهGFR  حدودml/min 45-20 شده پرداخته ،اندداشته 
شده است  باعثاين داروها براساس اين مطالعه، استفاده از . است

نسبت به گروه  بعد از تجويز ماه 9و  6، 3كه سطح سرمي فسفر در 
-نتايج اين مطالعه نشان مي ،چنينهم. دارونما كاهش بيشتري يابد

باعث ثبات در  هاي به فسفاتمتصل شوندهاستفاده از  دهد كه
كه در درحالي ،شده) PTH(سطح سرمي هورمون پاراتيروئيد 

-Cannata مطالعه. ]27[ فزايش يافته استگروه دارونما سطح آن ا

Andía اي بوده و صورت آينده نگر و مشاهدهو همكاران نيز كه به
به سودمندي اين  ،بيمار دياليزي انجام شده است 6797بر روي 

نشان داده شده است كه در اين مطالعه  .نمايدميداروها اشاره 
 22حدود باعث كاهش هاي به فسفات متصل شونده استفاده از

 29هاي قلبي عروقي و درصد در مرگ و مير ناشي از بيماري
 .]28[ مير ناشي از همه علل شده است و درصد كاهش در مرگ
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 هاي به فسفاتمتصل شوندهاگرچه در مطالعات فوق بر سودمندي 
در بعضي از مطالعات نيز به عوارض جانبي و  ،تاكيد شده است
اشاره شده كلسيمي  هايدهمتصل شونخصوص بهمهم اين داروها 

ممكن است در كلسيفيكاسيون آنها و اظهار شده است كه مصرف 
رويه آنها موثر باشد و لذا بايد از مصرف بي CKDعروقي بيماران 
در اين رابطه در ادامه بيشتر بحث خواهد . ]30- 32[ اجتناب نمود

  .شد
  

  هاي به فسفاتمتصل شوندهانواع 
و  يه دو نوع عمده كلسيمبهاي به فسفات متصل شونده

حاوي كلسيم  هايمتصل شونده. شوندغيركلسيمي تقسيم بندي مي
متصل ترين باشد و عمدهميستات شامل كلسيم كربنات و كلسيم ا

 و لانتانوم )Sevelamer( غيركلسيمي نيز سولامر هايشونده
)lanthanum (در كاهش  آنها رسد كه همه انواعنظر ميبه. است

در رابطه با اين موضوع  ،وجودبااين. ات سرم موثر هستنددادن فسف
-كلسيمي و غيرهاي متصل شوندهكه آيا مصرف طولاني مدت 

 اشته و داتفاق نظري وجود ن ،كلسيمي به يك اندازه ايمن هستند
از ت هايي در رابطه با ايمن بودن استفاده طولاني مدنگراني اخيرا

عنوان به .]28- 32[ ده استوجود آمهكلسيمي ب هايمتصل شونده
 بر رويكارآزمائي باليني  11در يك متاآناليز كه به بررسي مثال 
متصل نشان داده شده كه استفاده از  ،بيمار پرداخته است 4622
 هاي كلسيميمتصل شوندهغيركلسيمي در مقايسه با هاي شونده

درصد در مرگ و مير ناشي از همه علل شده  22باعث كاهش 
بيمار  2813  كهتصادفي غيركارآزمائي باليني  3آناليز  .]33[ است

متصل دهد كه استفاده از شده است نيز نشان ميرا شامل مي
-درصد كاهش در مرگ و مير مي 13غيركلسيمي باعث  هايشونده

نكته ديگري كه بايد در اينجا به آن اشاره نمود اين . ]33[ گردد
نند باعث هيپركلسمي، تواهاي كلسيمي ميمتصل شوندهاست كه 

، )Adynamic bone disease(بيماري آديناميك استخواني 
ها كلسيفيكاسيون عروق و بالانس مثبت كلسيم شده كه همه اين

باعث افزايش موربيديتي در رگ و مير تواند علاوه بر تأثير در ممي
وجود، مشخص نيست كه آيا م اساس مطالعات بر .اين بيماران شود

غيردياليزي نيز  CKDبيماران  ايربغيركلسيمي هاي متصل شونده
 اين موضوع از اين نظر اهميت دارد كه .سودمند هستند يا خير

 در .تر از كلسيمي هستندغيركلسيمي بسيار گران هايمتصل شونده
براساس هاي به فسفات متصل شوندهشود كه از هرحال توصيه مي

- كلسيفيكا مثلي هايسطح سرمي كلسيم و وجود يا نبود وضعيت

 .]28-32[ استفاده گرددسيون عروق و بيماري آديناميك استخوان 
هاي متصل شوندهبيمار هيپوكلسميك بوده و نياز به كه در صورتي

كلسيمي استفاده نوع منطقي است كه از  ،داشته باشدبه فسفات 
كلسيمي در پيشگيري از  نوعدر اين وضعيت، تجويز . شود

موثر بوده و براي حفظ اصلاح هيپوكلسمي  و پركاري پاراتيروئيد
كه  در بيماراني .باشندنيز ضروري مياستخوان عدني سازي م

هاي به متصل شوندهسطح سرمي كلسيم نرمال داشته و نياز به 
كه شواهد كلسيفيكاسيون عروقي داشته باشند، در صورتي فسفات

نوع  و بيماري آدنياميك استخوان نداشته باشند، استفاده از
رو گرفته شده اين تصميم بيشتر از اين. باشدكلسيمي منطقي مي

كلسيمي بسيار گران بوده و برتري آنان نيز در غيرنوع است كه 
. ستاثبات نشده ا ،كه سطح سرمي كلسيم نرمال دارند بيماراني

 دهند در همه بيمارانيترجيح مي پزشكانبعضي از  ،وجودبااين
هاي متصل شوندهل دارند از كه سطح سرمي كلسيم نرما

اگر اين بيماران در حال  خصوصبه ؛غيركلسيمي استفاده كنند
براي پيشگيري از  Dويتامين  فعال هايدريافت فرم

كه هيپركلسمي  در بيماراني. ندباشهيپرپاراتيروئيديسم ثانويه 
اين  ستثنايا. گرددغيركلسيمي توصيه مي نوعدارند استفاده از 

متصل شوندهواردي است كه فرد در طي درمان با توصيه كلي، م
. ، دچار هيپركلسمي شودDهاي ويتامين كلسيمي و آنالوگ هاي

را متوقف  Dتوان ابتدا مصرف آنالوگ ويتامين مي قعدر اين موا
كه اين اقدام باعث نرمال شدن سطح سرمي نمود و در صورتي

- ه ميكلسيمي ادامه داد هايمتصل شوندهمصرف . كلسيم شود

كه بر  همه بيمارانيپزشكان بعضي از  ،وجودبااين. ]13- 15[ شود
 هايمتصل شونده با هستند را Dروي درمان آنالوگ ويتامين 

هاي ويتامين چراكه مصرف آنالوگ ؛كنندغيركلسيمي درمان مي
D  كلسيم  تعادلباعث افزايش ريسك هيپركلسمي و مثبت شدن
كه  شود در بيمارانيميتوصيه  معمولا ،چنينهم. شودمي

سيون عروقي داشته و يا بيماري آديناميك استخوان كلسيفيكا
  .]14[ شودغيركلسيمي استفاده نوع دارند نيز از 

  
  كلسيمي هايمتصل شونده

كلسيمي شامل كلسيم كربنات و هاي متصل شونده
- چنانچه گفته شد مصرف اين داروها مي. دنباشكلسيم استات مي

كه فرد صورتيدر خصوصامكلسمي شده و پرهيتواند باعث 
هيپرفسفاتمي نيز داشته باشد باعث رسوب خارج استخواني 

كه از اين  لازم است در بيماراني ،لذا. شودميفسفات و كلسيم 
طور سطح سرمي كلسيم و فسفات به ،نمايندداروها استفاده مي

دوز دارو  ،هيپركلسيميبروز منظم مانيتور شده و در صورت 
لسيمي جايگزين كغيرهاي متصل شوندهيا  ده شده واهش داك

  .]34- 36[ شوند
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  :كلسيميهاي غيرمتصل شونده
سولامر و لانتانوم غيركلسيمي شامل هاي متصل شونده

-طور شايع از آن استفاده ميسولامر دارويي است كه به. باشدمي

و اگرچه هر دوي اين داروها در كاهش فسفات سرمي موثر  شود
بيشتر مطالعات بر روي سولامر انجام شده و  ،وجوداينند، باهست

به  سولامر .مطالعات كمتري بر روي لانتانوم صورت گرفته است
موجود ) Renvela(و كربنات ) Renagel( رايدلهيدروك دو فرم

هاي هبار در روز همراه با وعد 3دوز معمول سولامر  .باشدمي
در بعضي از  ،وجودبااين. غذايي صبحانه ، ناهار و شام  است

 نو باعث بهتر شد دهبار در روز آن نيز موثر بودوز يك ،مطالعات
ذكر است كه سولامر لازم به. كمپليانس بيمار شده است

چنين . هيدروكلرايد ممكن است باعث ايجاد اسيدوز متابوليك شود
لانتانوم . ]37-39[ عارضه اي با سولامر كربنات گزارش نشده است

كه در كاهش فسفات سرمي در باشد مينادر خنثي  رعنصيك 
موثر بوده و عوارض قابل توجهي نيز  CKDبيماران دياليزي و 

هاي متصل شوندهرسد در مقايسه با نظر ميبه ،چنينهم .ندارد
كلسيمي، لانتانوم باعث مهار بيشتري بر روي هورمون پاراتيروئيد 

 افتدكمتر اتفاق ميشده و در طي درمان با آن هيپركلسمي نيز 
كه بر روي چند مركزي عنوان مثال در يك مطالعه به .]42-40[

طور بيماران به ،يزي اروپايي انجام شده استلبيمار ديا 800
گرم در روز و ميلي 3000تا  750تصادفي لانتانوم كربنات با دوز 

گرم در روز دريافت ميلي 9000تا  1500يا كلسيم كربنات با دوز 
سطح سرمي فسفات به حد كمتر و دوز دارو با هدف رسيدن نموده 

ماه، كنترل مناسب  6در عرض . شدتغيير داده مي mg/dL 58/5از 
درصد هر دو گروه حاصل گرديد،  65فسفات سرم، تقريبا در 

طور قابل توجهي در گروهي كه كلسيم كلسمي بهوجود هيپربااين
گر بيشتر اتفاق افتاد نسبت به گروه دي ،كردندكربنات دريافت مي

يكي ديگر از فوايد  .]43[) درصد 4/0درصد در مقايسه با  2/20(
كمتر بودن  ،هاي به فسفاتمتصل شوندهلانتانوم در مقايسه با ساير 

باشد كه باعث براي رسيدن به هدف مي هاي مصرفيتعداد قرص
- در حال حاضر نمي ،وجودبااين .]44[گردد پذيرش بهتر بيمار مي

مصرف طولاني مدت لانتانوم براي ان در رابطه با ايمن بودن تو
چراكه اكثر پژوهشگران در  ؛اظهار نظر نمود سال 2مدت بيشتر از 

ن را مورد بررسي دو و يا كمتر از دو سال بيمارابه مدت عات مطال
در بعضي از لازم به ذكر است كه  ،چنينهم .]45،46[ اندقرار داده

لانتانوم در داده شده است كه ممكن است مطالعات حيواني نشان 
در پايان ذكر  .]47،48[ كبد تجمع پيدا نمايدندام بالاخص چندين ا

هاي بيوشيميايي لانتانوم خصوصيتاين نكته نيز ضروري است كه 
كه ارتباط آن با ايجاد بيماري فيبروز  دارد مشابهي با گادولينيوم

-بااين .ه استمشخص شد  CKDسيستميك نفروژنيك در بيماران

تاكنون هيچ گزارشي در رابطه با ارتباط لانتانوم با بيماري  ،وجود
  .]48[فيبروز سيستميك نفروژنيك ارائه نشده است 

  
  : هيدروكسيد آلومينيوم

متصل عنوان طور معمول از اين دارو بهدر گذشته به
مصرف اين  ،وجودبااين. شده استفسفات استفاده ميبه  شونده

تواند باعث مسموميت با آلومينيوم شود كه داراي عوارض دارو مي
 سيتيك، آنمي ميكروDمقاوم به ويتامين  مهمي از قبيل استئومالاسي

و ، ضعف و بي حالي هاي استخواني و عضلانيردد، مقاوم به آهن
ترين تظاهر كلينيكي مهم .باشدميرونده پيش زوال عقلچنين هم

تواند كشنده الوپاتي است كه ميآنسفمسموميت حاد با آلومينيم 
مصرف اين دارو در همه بيماران از شود ، توصيه ميبنابراين .باشد

CKD يكهم فقط براي فسفاتمي شديد و آندر موارد هيپر جزهب 
  . ]13- 15[ ، اجتناب شودايهفته 4تا  3كوتاه  هدور

  
  :سيترات كلسيم

ه متصل شونده بعنوان از اين دارو نيز در گذشته به
شود امروزه توصيه مي ،وجودبااين. شده استفسفات استفاده مي

 چرا ؛اجتناب شود CKDكه از مصرف اين دارو در همه بيماران 
-هم .گردداي آلومينيوم ميكه باعث افزايش قابل توجه جذب روده

تواند باعث ت كلسيم مياگزارش شده است كه مصرف سيتر ،چنين
  .]49-51[ دار گردداستئومالاسي علامت

  
  :ميدآنيكوتين

نياسين، (نيكوتينيك يد متابوليت اسيك ميد آنيكوتين
اي ممكن است با كاهش دادن جذب روده بوده و) B3ويتامين 

در يك مطالعه . سطح سرمي فسفات موثر باشدفسفات در كاهش 
مصرف اين  ،انجام شده است بيمار دياليزي 20 كه بر روي پيلوت
 باعث كاهش قابل توجه سطح سرمي فسفاتهفته  12مدت دارو به

سرمي و افزايش سطح ليتر گرم در دسيميلي 9/5به  2/7از 
- در مطالعه ديگري نيز كه به. ]52[ شده است HDLكلسترول 

بيمار دياليزي  33شده و با گروه كنترل بر روي  تصادفي صورت
گرم،  ميلي 1500تا  500مصرف اين دارو با دوز  ،انجام شده است

 47/5به  26/6قابل توجه سطح سرمي فسفات از  اعث كاهشب
اگرچه مطالعات فوق نشان  .]53[ليتر شده است گرم در دسيميلي

ميد در كاهش فسفات سرم هستند، آدهنده موثر بودن نيكوتين
اثرات و عوارض جانبي  مطالعات بيشتري براي تعيين ،وجودبااين

  .باشداين دارو مورد نياز مي
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  :)Sucroferric oxyhydroxide( هيدروكسايداكسييكفرسوكرو
 باشدفسفات جويدني ميمتصل شونده به اين دارو يك 

ايالات متحده براي درمان هيپرفسفاتمي در  FDAاز  اخيراكه 
 مجوز گرفته است ml/min 15كمتر از  GFRبا  CKDبيماران 

-مي در يك مطالعه نشان داده شده است كه اين دارو نيز. ]54،55[

در . تواند مشابه با سولامر باعث كاهش سطح سرمي فسفات شود
گرم در ميلي 10و  5/7،  5اين مطالعه مصرف اين دارو در دوزهاي 

. روز باعث كاهش قابل توجه سطح سرمي فسفات شده است
گرم در روز اين دارو توانسته است، سطح ميلي 5/7و  5دوزهاي 

گرم در روز   8/4لامر در دوز اي كه سوسرمي فسفات را به اندازه
ترين عوارض جانبي اين دارو شايع]. 54[بكاهد  ،دهدكاهش مي

باشد عوارض گوارشي از قبيل اسهال، تهوع، يبوست و استفراغ مي
]54،55.[  

  
  

  گيرينتيجه
-متصلهايي كه درباره ايمن بودن با توجه به نگراني

داشته و اين  مدت وجودكلسيمي براي استفاده طولانيهاي شونده
عوامل ممكن است با هيپركلسمي، كلسيفيكاسيون عروقي و بيماري 

مصرف داروهاي كاهنده ، آديناميك استخوان ارتباط داشته باشند
به دو فرم هيدروكلرايد  كهفسفات بدون كلسيم مثل سولامر

)Renagel ( و كربنات)Renvela (لانتانوم وباشد موجود مي ، 
درافراد با بيماري  يا بالا و با كلسيم نرمال و افراد نيكوتين آميد در

  .تواند كمك كننده باشدپايين مي  PTHبا آديناميك
  

  تشكر و قدرداني
نويسندگان مقاله نهايت سپاس و قدرداني خود را از كليه 

 ،اندعزيزاني كه در نگارش اين مقاله به نويسندگان كمك كرده
  .دارنداعلام مي
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