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Background and Aim:  This study investigated the biochemical profiles of individuals with different 
stages of kidney disease, including those with kidney disease without hemodialysis, chronic kidney 
disease without hemodialysis, and individuals with renal failure undergoing hemodialysis treatment, to 
clarify the role of mineral markers, inflammation, and kidney function in the complications of this disease.
Materials and Methods: This case-control study was conducted with 180 participants aged 18 to 81 
years in Iraq. Participants were divided into four groups: the case group (including individuals with kidney 
disease not on dialysis, chronic kidney disease not on dialysis, and kidney failure treated with dialysis) 
and the control group, which included healthy individuals. Blood levels of urea, creatinine, calcium, 
phosphorus, vitamin D3, parathyroid hormone (PTH), high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), and 
cystatin C were measured.
Results: The results showed that the levels of blood urea, calcium, vitamin D3, cystatin C and hs-CRP 
were significantly different between the different groups. The mean creatinine in the non-dialysis 
kidney disease group (3.98±1.77 mg/dL) and non-dialysis chronic kidney disease (4.59±1.63 mg/dL) 
was different from the dialysis kidney failure group (11.03±3.35 mg/dL) (P=0.001), but there was no 
significant difference between the two groups of kidney disease without dialysis and chronic kidney 
disease without dialysis. The phosphorus concentration was significant in all groups (P=0.001) and the 
highest value was observed in the dialysis kidney failure group. The PTH level was not significantly 
different between the two groups of non-dialysis, but there was a significant difference compared to 
the dialysis kidney failure group (P=0.001). Cystatin C was not significantly different in the two non-
dialysis groups, but was significantly higher (P=0.001) compared with the renal failure group on dialysis 
(7.06±1.61 mg/dL).
Conclusion: This study demonstrated that regular monitoring of biochemical biomarkers is essential for 
the timely diagnosis and effective management of kidney disease. It also highlights the importance of 
paying attention to metabolic and inflammatory abnormalities in patients with kidney disease (especially 
in patients on dialysis), including extensive changes in biochemical, hormonal, and inflammatory factors 
levels that often occur due to severe impairment of kidney function and the dialysis process.
Keywords: Hemodialysis, Chronic Kidney Disease, Vitamin D3, Calcium, Phosphorus, Parathyroid 
Hormone
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چکیده
زمینه و هدف: این مطالعه به بررسی پروفایل های بیوشیمیایی افراد مبتلا به مراحل مختلف بیماری کلیوی از جمله افراد مبتلا به 
بیماری کلیه بدون دیالیز خون، بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز خون و افراد با نارسایی کلیه درحال درمان با دیالیز خون می پردازد؛ 

تا نقش شاخص های مواد معدنی، التهاب و عملکرد کلیه را در پیچیدگی های این بیماری روشن کند.
روش بررسی: این مطالعه‌ی مورد-شاهدی با 180 شرکت کننده در سنین 18 تا 81 سال در عراق انجام شد. شرکت کنندگان به 
چهار گروه تقسیم شدند: گروه مورد)شامل افراد مبتلا به بیماری کلیه بدون دیالیز، بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز و نارسایی کلیه 
درحال درمان با دیالیز خون( و گروه کنترل که شامل افراد سالم بودند. سطوح اوره، کراتینین، کلسیم، فسفر، ویتامین D3، هورمون 

پاراتیروئید )PTH(، پروتئین واکنش گر C حساسیت بالا )hs-CRP( و سیستاتین C در خون اندازه گیری شدند. 
مختلف،  گروه های  بین  در   hs-CRP و   C سیستاتین   ،D3ویتامین کلسیم،  خون،  اوره  سطوح  که  داد  نشان  نتایج  يافته‌ها: 
تفاوت معنادار داشتند. میانگین کراتینین در گروه بیماری کلیه بدون دیالیز)mg/dL 1/77±3/98( و بیماری مزمن کلیه بدون 
دیالیز )mg/dL 1/63±4/59( با گروه نارسایی کلیه دیالیزی)mg/dL 3/35±11/03( متفاوت بود)P=0/001(، اما بین دو گروه 
بیماری کلیه بدون دیالیز و بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز اختلاف معناداری مشاهده نشد. غلظت فسفر در تمامی گروه ها معنادار 
بین دو گروه بدون دیالیز اختلاف   PTH مشاهده شد. سطح  نارسایی کلیه دیالیزی  بالاترین مقدار در گروه  و   )P=0/001(بود
 C سیستاتین .)P=0/001(معناداری نداشت، اما در مقایسه با گروه نارسایی کلیه در حال دیالیز تفاوت معناداری وجود داشت
در دو گروه بدون دیالیز تفاوت معناداری نداشت، اما در مقایسه با گروه نارسایی کلیه دیالیزی)mg/dL 1/61±7/06( معنادار 

.)P=0/001(بود
نتیجه‌گیری: این مطالعه نشان داد که پایش منظم بیومارکرهایی بیوشیمیایی برای تشخیص به موقع و مدیریت مؤثر بیماری کلیه 
بیماران  بیماری کلیه)به ویژه در  به  بیماران مبتلا  التهابی در  ناهنجاری های متابولیک و  به  ضروری است. همچنین اهمیت توجه 
دیالیزی(، را برجسته می کند که شامل تغییرات گسترده ای در سطوح بیوشیمیایی، هورمونی و عوامل التهابی که اغلب به دلیل اختلال 

شدید در عملکرد کلیه و فرآیند دیالیز رخ می دهند.
واژه های کلیدی: دیالیز خون، بیماری مزمن کلیه، ویتامین D3، کلسیم، فسفر، هورمون پاراتیروئید
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تحلی��ل مقای��سه‌ای پارامترهای بیوشیمیایی در ...

مقدمه
بیماری کلیه شامل طیف گسترده‌ای از اختلالات پاتولوژیک است که بر 

عملکرد بهینه‌ی کلیه ها تأثیر می گذارد. کلیه‌ها نقش حیاتی در تصفیه کردن خون، 

حفظ تعادل مایعات بدن و الکترولیت ها دارند. بیماری های کلیه، انواع مختلفی 

دارد که هر کدام ویژگی‌ها، علل و پیامدهای سلامتی متفاوتی دارند. یکی از 

 )CKD: Chronic Kidney Disease( مهم ترین دسته بندی ها، بیماری مزمن کلیه

است که با کاهش تدریجی و غیرقابل برگشت عملکرد کلیه ها شناخته می شود. 

بیماری مزمن کلیه به چند مرحله تقسیم می شود که بر اساس نرخ فیلتراسیون 

گلومرولی تعیین می شوند و از آسیب خفیف تا شدید را در بر می‌گیرند)1(. 

عوامل شایعی منجر به بیماری مزمن کلیوی می شوند که شامل فشار خون بالا، 

دیابت و التهاب کلیه هستند. نوع دیگری از بیماری های کلیه، آسیب حاد کلیه 

)AKI: Acute Kidney Injury( است که قبلًاً با عنوان نارسایی حاد کلیه 

)ARF: Acute Renal Failure( شناخته می شد. نارسایی حاد کلیه به معنای 

کاهش ناگهانی و سریع عملکرد کلیه در یک دوره ی کوتاه است. علل متعددی 

مانند عفونت های شدید، کم آبی بدن، داروها و وضعیت هایی که جریان ادرار را 

مختل می کنند، می توانند منجر به نارسایی حاد کلیه شوند. در صورت تشخیص 

و درمان به موقع، این حالت قابل برگشت است، اما در صورت عدم توجه، 

می تواند به آسیب مزمن کلیه منجر شود. نارسایی کلیه یا مرحله نهایی بیماری کلیه 

)ESRD: End-Stage Renal Disease( وضعیتی بحرانی است که در آن کلیه‌ها 

دیگر قادر به انجام وظایف حیاتی خود برای حفظ تعادل داخلی بدن نیستند)3و2(. 

برای مدیریت این وضعیت و حفظ حیات بیماران، درمان‌های جایگزین کلیه مانند 

دیالیز خون)همودیالیز(، دیالیز صفاقی )Peritoneal dialysis( یا پیوند کلیه 

ضروری است. در دیالیز خون از یک دستگاه برای تصفیه خون استفاده می شود، 

در حالی که در دیالیز صفاقی از غشای صفاقی)پوشش داخلی شکم( به‌عنوان 

فیلتر طبیعی استفاده می شود. در پیوند کلیه نیز یک کلیه سالم از یک دهنده به 

صورت جراحی، جایگزین کلیه آسیب دیده می شود)4-7(. 

اصطلاح»دیالیز« ریشه در زبان یونان باستان دارد: »دیا« به معنی»از طریق« 

و»لیزیس« به معنی»شکستن یا باز شدن« است. دیالیز به فرایند انتقال مولکول ها 

از طریق یک غشای نیمه تراوا به دلیل گرادیان غلظت الکتروشیمیایی گفته 

می شود)8(. این روش یک نوع درمان جایگزین کلیه است که به کمک دستگاه‌های 

مصنوعی، مواد سمی، آب اضافی و مواد حل شده را از خون حذف می کند. این 

درمان نقش مهمی در حفظ هومئوستاز یا تعادل محیط داخلی بدن دارد و برای 

بیمارانی که دچار نارسایی حاد یا مزمن کلیه هستند، ضروری است)10و9(.

در بین بیماران دیالیزی خون، پایش منظم سطوح کلسیم، فسفر، ویتامین

D3 و هورمون پاراتیروئید )PTH( امری ضروری است که به حفظ سلامت 

عمومی و پیشگیری از عوارض مرتبط با بیماری کلیه کمک می کند)11(. اگرچه 

اندازه‌گیری این پارامترها جزو پروتکل‌های روتین بیماران کلیوی است، این 

مطالعه به بررسی دقیق مقایسه ای و همبستگی های بین آن ها در مراحل مختلف 

بیماری کلیه پرداخته است تا الگوهای زیستی بیشتری از پیشرفت بیماری شناسایی 

شود. این رویکرد جامع به حفظ تعادل این عناصر ضروری کمک می کند؛ زیرا 

هرگونه اختلال می تواند تأثیرات گسترده‌ای بر سلامت استخوان، عملکرد قلبی- 

عروقی و سلامت عمومی داشته باشد)12(. کلسیم نقشی اساسی در ساختار 

استخوان و فرایندهای فیزیولوژیک مختلف دارد و تنظیم دقیق سطح آن ضروری 

است)13(. در بیماران دیالیزی که در معرض خطر بالای اختلالات معدنی- 

استخوانی هستند، پایش سطح کلسیم برای حفظ تعادل بین کلسیفیکاسیون و 

دکلسیفیکاسیون استخوان بسیار مهم است. هرگونه ناهماهنگی در سطح کلسیم 

می تواند منجر به عوارضی مانند کلسیفیکاسیون عروقی و مشکلات قلبی شود 

که در بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیه افزایش یافته است)15و14(. فسفر نیز 

نقشی کلیدی در سلامت استخوان دارد و به‌طور تنگاتنگی با سطح کلسیم در 

ارتباط است. بیماران دیالیزی در خطر ابتلا به هایپرفسفاتمی قرار دارند؛ یعنی 

افزایش سطح فسفر خون به‌دلیل کارکرد نارسای کلیه. این وضعیت می‌تواند 

منجر به بیماری معدنی- استخوانی، افزایش خطر شکستگی و استئوپوروز شود. 

بنابراین، پایش منظم سطح فسفر و اقداماتی مانند محدودیت رژیمی و استفاده 

از مهارکننده های فسفر ضروری است)16(. ویتامین D3 یک تنظیم کننده ی مهم 

متابولیسم کلسیم و فسفر است و معمولًاً در بیماران دیالیزی کمبود دارد. پایش 

سطح ویتامین D3 برای جذب مناسب کلسیم و فسفر ضروری است و به حفظ 

ثبات کلی این مواد در بدن کمک می کند. وجود ویتامین D3 کافی برای جذب 

صحیح این مواد معدنی ضروری است)18و17(. هورمون پاراتیروئید نیز نقش 

کلیدی در تنظیم تعادل این مواد معدنی دارد. در بیماران دیالیزی، سطح بالای 

هورمون پاراتیروئی)هایپرپاراتیروئیدیسم( می تواند منجر به اختلالات استخوانی، 

مشکلات قلبی و افزایش مرگ ومیر شود. پایش منظم سطح هورمون پاراتیروئید 

به پزشکان کمک می کند تا درمان ها را با توجه به شرایط بیمار تغییر دهند، مانند 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 p

ay
av

ar
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
15

 ]
 

                             3 / 14

https://payavard.tums.ac.ir/article-1-7932-fa.html


مجله پیاورد سلامت، دوره 19، شماره 2؛ خرداد 1671404

نابیل طاهر جمیل الغنیم و همکاران

تنظیم داروهای مهارکننده‌ی فسفر یا تجویز مکمل ویتامین D )20و19(. در 

مجموع، پایش منظم مقادیر کلسیم، فسفر، ویتامین D3 و هورمون پاراتیروئید 

در بیماران دیالیزی، یک رویکرد جامع برای حفاظت از سلامت استخوان، 

پیشگیری از عوارض قلبی و بهبود سلامت کلی بیماران مبتلا به بیماری مزمن 

کلیه است)22و21(.

افرادی که در درمان طولانی مدت دیالیز قرار دارند، در مقایسه با جمعیت 

عمومی در معرض خطر بالایی از بیماری و مرگ ومیر هستند. بنابراین، استفاده 

از بیومارکرهای تشخیصی برای شناسایی زودهنگام عوارض احتمالی و انجام 

مداخلات لازم بسیار مهم است. این موضوع منجر به توجه بیشتر به نقش التهاب 

در بیماران دیالیزی، به خصوص آن هایی که دچار مرحله نهایی بیماری کلیه هستند، 

شده است)24و23(. این بیماران دچار التهاب سیستمیک مزمن هستند و پروتئین 

واکنشی C حساسیت بالا )hs-CRP( یکی از شاخص های شناخته شده برای 

ارزیابی وضعیت التهابی در این گروه است. پروتئین واکنشی C حساسیت بالا 

ابزاری ارزشمند برای شناسایی و مدیریت التهاب در بیماران دیالیزی است. با 

پایش منظم آن پزشکان می توانند بیماران در معرض خطر بیشتر را شناسایی کنند 

و اقدامات پیشگیرانه و شخصی سازی شده را انجام دهند. این رویکرد به بهبود 

سلامت و کیفیت زندگی بیماران دیالیزی کمک می کند)25-27(.

در مورد بیماری مزمن کلیه، سیستاتین C به عنوان یک شاخص مهم عملکرد 

 C کلیه شناخته شده است. برخلاف بیومارکرهای سنتی مانند کراتینین، سیستاتین

تصویر دقیق تری از عملکرد واقعی کلیه ارایه می دهد)28(. این امر به خصوص 

در مواردی که بیومارکرهای استاندارد نمی توانند وضعیت واقعی را نشان دهند، 

اهمیت پیدا می کند؛ مثلًاً در افراد مسن، افراد با جرم عضلانی کم یا بیماران 

مبتلا به برخی شرایط خاص پزشکی. در افراد سالمند، به ویژه کسانی که دچار 

سارکوپنی)کاهش جرم عضلانی( هستند، سطح کراتینین سرم ممکن است 

به طور مصنوعی پایین تر از حد واقعی باشد؛ چون کراتینین عمدتاًً از عضلات 

استخراج می شود. بنابراین، یک سالمند با کاهش توده عضلانی ممکن است دارای 

کراتینین طبیعی یا حتی پایین باشد، در حالی که عملکرد واقعی کلیه او کاهش 

یافته است. اما سیستاتین C تحت تأثیر جرم عضلانی قرار نمی گیرد و واکنش 

دقیق تری نسبت به کاهش GFR ارایه می دهد. بنابراین، در این گروه از بیماران، 

سیستاتین C می تواند ناهنجاری کلیوی را زودتر از کراتینین تشخیص دهد، این 

بیومارکر به تشخیص زودهنگام بیماری مزمن کلیه کمک می کند و همچنین 

امکان مدیریت بهتر و مداخله ی به موقع فراهم می شود تا پیشرفت بیماری کند 

شود. استفاده از سیستاتین C دقت ارزیابی عملکرد کلیه را افزایش داده و نقش 

مهمی در تشخیص زودهنگام ناهنجاری‌های کلیوی دارد. با شناسایی تغییرات 

عملکرد کلیه در مراحل اولیه، پزشکان می توانند بهتر به مدیریت و مداخله برای 

 C کند کردن پیشرفت بیماری مزمن کلیه بپردازند. بنابراین، پایش سطح سیستاتین

یک ابزار ارزشمند در حفظ سلامت کلیه و ارایه مراقبت مؤثر است)30و29(.

با توجه به افزایش شیوع بیماری های کلیوی در عراق نسبت به سال‌های 

اخیر)31(، محققان این پژوهش اقدام به انجام یک مطالعه‌ی مورد- شاهدی 

گسترده نمودند تا وضعیت بیماران را به دقت بررسی کنند. برای روشن شدن 

رابطه بین سطوح مواد معدنی و عوامل التهابی، تحلیل دقیقی بین گروهی از افراد 

سالم و گروهی از بیماران مبتلا انجام شد. هدف، شناسایی تفاوت های موجود 

در بیومارکرهای مختلف در انواع و درجات مختلف بیماری کلیه بود تا تصویر 

دقیقی از وضعیت سلامتی این بیماران به دست آید.

روش بررسی
این مطالعه‌ی مورد- شاهدی در مرکز دیالیز بیمارستان آموزشی بصره، عراق، 

از فوریه تا می سال 2023 انجام شد و کار آزمایشگاهی در آزمایشگاه الفرات، 

عراق صورت پذیرفت. جمعیت مورد مطالعه شامل 180 نفر در محدوده سنی 

18 تا 81 سال بود که 100 نفر مرد و 80 نفر زن بودند. تمامی شرکت کنندگان 

قبل از شروع مطالعه، رضایت نامه ی آگاهانه خود را ارایه دادند. شرکت کنندگان 

به چهار گروه)سه گروه مورد و یک گروه کنترل(تقسیم شدند:

)2/5–4/2 mg/dL 1. گروه بیماری کلیه بدون دیالیز شامل 40 بیمار )کراتینین

)50> mg/dL اوره(

2. گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز شامل 40 بیمار)کراتینین 

)100-150 mg/dL 3()اوره /5–6/3 mg/dL

)8/0–14/0 mg/dL 3. گروه نارسایی کلیه دیالیزی شامل 40 بیمار)کراتینین

)150> mg/dL اوره(

 )0 /6–1 /2  mg/dL 60 فرد سالم)کراتینین  4. گروه کنترل شامل 

)15-45 mg/dL اوره(

این گروه بندی مطابق با استانداردهای KDIGO )32( و مطالعات قبلی مانند 

مطالعه ی Levey )33( صورت گرفته است که در آن بیماران مبتلا به بیماری 
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کلیوی بر اساس مرحله بیماری و نیاز به دیالیز طبقه بندی می شوند. در این مطالعه، 

معیارهای ورود و خروج با هدف افزایش دقت نتایج و کاهش سوگیری به طور 

شفاف و استاندارد تعیین شدند. معیارهای ورود شامل داشتن سن 18 تا 80 سال، 

 eGFR تشخیص بالینی بیماری کلیه بر اساس سطح اوره خون، کراتینین سرم و

در بیماران بود. همچنین، افرادی که دارای سابقه ی بیماری های حاد التهابی یا 

عفونی در چهار هفته قبل از مطالعه نبودند و تمایل به شرکت در پژوهش داشتند 

و رضایت نامه ی آگاهانه را امضا کرده بودند، وارد مطالعه شدند.

معیارهای خروج شامل: داشتن سطح اوره خون در محدوده طبیعی)کمتر از 50 

میلی گرم در دسی‌لیتر( بدون سابقه‌ی بیماری کلیه، وجود بیماری کلیه اما با عملکرد 

کلیه طبیعی )eGFR>60 ml/min/1.73m²(، عدم همکاری در انجام آزمایش‌های 

لازم، داشتن بیماری های خودایمنی، سرطان پیشرفته یا بیماری های مزمن کبدی، 

مصرف داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی یا استروئیدی در چهار هفته قبل از 

مطالعه و نیز بارداری یا شیردهی در میان جمعیت زنان بودند. این معیارها به منظور 

اطمینان از همگنی نمونه ها و اعتبار علمی یافته ها در نظر گرفته شدند.

•  نمونه گیری خون

از هر شرکت کننده، 5 میلی لیتر خون وریدی از سیاهرگ آنتی کوبیتال درون 

لوله ژله‌ای گرفته شد و اجازه داده شد خون به مدت 30 دقیقه در دمای محیط انعقاد 

یابد. سرم خون با استفاده از سانتریفیوژ در سرعت 3000 دور در دقیقه)معادل 

تقریباًً g × 1500 با فرض شعاع روتور ۱۰ سانتی متری( به مدت 10 دقیقه جدا 

شد و سپس در لوله های اپندورف، منجمد و ذخیره گردید تا برای آزمایش ها 

استفاده شود. مقادیر اوره ی خون، کراتینین، کلسیم و فسفر با استفاده از دستگاه 

آنالایزر بیوشیمی Man Company( Plus BT3000، بریتانیا( اندازه‌گیری 

شدند. سطوح ویتامین D3، هورمون پاراتیروئید، پروتئین واکنشی C حساسیت 

بالا و سیستاتین C با استفاده از کیت الایزا اندازه گیری گردیدند.

•  اندازه گیری های بیوشیمیایی

 OH Vitamin D-25 ELISA Human با استفاده از کیت D3 سطح ویتامین

شرکت بیوتک)شماره کیت: 17570705661( اندازه گیری شد. سطوح هورمون 

پاراتیروئید، سیستاتین C و پروتئین واکنشی C حساسیت بالا نیز به‌ترتیب با 

استفاده از کیت ELISA Human PTH شرکت کومابایوتک، کره، با شماره‌های 

کیت 81231، 03204 و 10439-1 تعیین گردید. سایر آزمایش های بیوشیمیایی 

شامل اوره، کراتینین، کلسیم و فسفر با استفاده از دستگاه آنالایزر خودکار در 

آزمایشگاه الفرات انجام شدند.

•  تجزیه وتحلیل آماری

داده های جمع‌آوری شده در برنامه اکسل وارد شد. برای انجام آزمون‌های 

آماری مناسب، از نرم‌افزار SPSS استفاده شد. سطح معنی‌داری آماری در تمامی 

تحلیل‌ها کمتر از 0/05 در نظر گرفته شد. برای بررسی نرمال بودن توزیع متغیرهای 

مورد مطالعه از آزمون کولموگروف- اسمیرنوف استفاده گردید. باتوجه به این که 

متغیرهای مخدوش کننده‌ای مانند سن و جنسیت در توزیع گروه‌ها متفاوت بودند، 

تمامی مقایسات بین گروهی با استفاده از تحلیل کواریانس )ANCOVA( و با 

کنترل متغیرهای سن و جنسیت انجام شد. در ادامه، ضریب همبستگی پیرسون 

دوطرفه برای تعیین میزان و جهت رابطه‌ی بین متغیرهای مورد مطالعه محاسبه 

گردید. متغیرهای کمی پیوسته به صورت میانگین ± انحراف‌معیار )SD( ارایه شدند. 

 شکل 1: گروه های موردمطالعه

شرکت کننده180

گروه مورد 

نفر120

بیماری کلیه بدون گروه
دیالیز 

50mg/dLبیش از : اوره

کلیه بدونمزمن بیماری گروه
دیالیز 

100mg/dL-150: اوره

نارسایی کلیه تحت گروه
دیالیز 

150mg/dLبیش از : اوره

گروه شاهد 

نفر20

سالم

مقادیر نرمال: اوره
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یافته ها

جدول 1: مشخصات دموگرافیک شرکت کنندگان

مقدار Pگروه نارسایی کلیه دیالیزیگروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیزگروه بیماری کلیه بدون دیالیزگروه کنترلمتغیر

9/90/001±10/254/6±9/456/8±8/752/1±45/3سن)سال(

مرد)52/5(/ زن)47/5(مرد)60(/ زن)40(مرد)57/5(/ زن)42/5(مرد)55(/ زن)45(جنسیت)% (

      جدول 1 شامل مشخصات دموگرافیک شرکت‌کنندگان است که 

معنی‌داری  به‌طور  سنی  نظر  از  مختلف  گروه های  که  می‌دهد  نشان 

متفاوت هستند)P=0/001(؛ اما از نظر توزیع جنسیتی تفاوت معنی‌داری 

اثر  انجام‌شده،  بنابراین، در تمامی تحلیل های آماری   .)P=0/72(ندارند

 ANCOVA متغیرهای مخدوش کننده‌ی سن و جنسیت با استفاده از مدل

کنترل شد. 

جدول 2: مقایسه پارامترهای بیوشیمیایی بین گروه های مورد و کنترل

P مقدار گروه شاهد
گروه های مورد

پارامتر بیوشیمیایی
گروه نارسایی کلیه دیالیزی گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز گروه بیماری کلیه بدون دیالیز

0/0001 32/75±6/61 184/56±27/51 125/30±15/43 77/49±13/44 )mg/dl( اوره ی خون

0/001 0/91±0/09 11/03±3/35 4/59±1/63 3/98±1/77 )mg/dl( کراتینین

0/0001 3/55±0/43 7/07±1/71 4/87±1/44 4/35±0/92 )mg/dl( فسفر

0/012 9/14±0/47 9/47±1/54 8/69±1/11 9/07±0/99 )mg/dl( کلسیم

0/0001 40/99±11/52 19/22±10/30 21/10±14/97 25/65±13/54 )ng/ml( D3 ویتامین

0/0001 0/75±0/09 7/06±1/61 3/82±1/30 3/40±1/25 )mg/dl( C سیستاتین

0/0001 40/8±14/2 555±317/8 278/9±261/8 248/1±262 )pg/ml ( PTH

0/008 1/47±0/88 11/12±7/67 3/08±1/79 21/57±8/31 )mg/dl ( hs-CRP

     همان طور که در جدول 2 نشان داده شده است، تمامی پارامترها در گروه های 

مورد مطالعه)گروه‌های مورد و کنترل( به‌صورت میانگین±SD ارایه شده‌اند. 

نتایج ارایه شده در جدول 3 نشان می دهند که آیا تفاوت های مشاهده شده در 

پارامترهای بیوشیمیایی بین گروه های مختلف مورد مطالعه)گروه بیماری کلیه 

بدون دیالیز؛ گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز؛ گروه نارسایی کلیه دیالیزی( 

از لحاظ آماری معنی دار هستند یا خیر.

جدول 3: مقایسه معنی داری آماری تفاوت های پارامترهای بیوشیمیایی بین گروه های مورد مطالعه

پارامترهای بیوشیمیایی
گروه بیماری کلیه بدون دیالیز در مقابل بیماری 

مزمن کلیه بدون دیالیز
گروه بیماری کلیه بدون دیالیز در مقابل 

نارسایی کلیه دیالیزی
گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز در مقابل 

نارسایی کلیه دیالیزی

0/00010/00010/0001اوره ی خون

0/1560/0010/001کراتینین

0/0030/00010/0001فسفر

0/0030/0230/036کلسیم

D3 0/00010/00010/0001ویتامین

C 0/0420/00010/0001سیستاتین

PTH0/9530/00010/0001

hs-CRP0/00010/0410/001
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     مطابق جدول 3، نتایج نشان داد که تفاوت های معنی داری در مقادیر اوره‌ی 

خون، کلسیم، ویتامین D3، سیستاتین C و hs-CRP بین تمامی گروه های مورد 

مطالعه وجود دارد. این یافته ها نشان می‌دهند که سطح این عوامل در بین گروه 

بیماری کلیه بدون دیالیز، گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز و گروه نارسایی 

کلیه دیالیزی متفاوت است. در مورد کراتینین نیز تفاوت معنی‌داری بین گروه های 

بیماری کلیه بدون دیالیز و بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز در مقایسه با گروه 

نارسایی کلیه دیالیزی مشاهده شد. همچنین، تفاوت‌های معنی‌داری در سطح 

فسفر بین تمامی گروه ها مشاهده شد که نشان از تغییرات قابل توجه در مقادیر 

فسفر در بین گروه های مختلف مورد مطالعه دارد. در مورد هورمون پاراتیروئید، 

تفاوت معنی داری بین بیماری کلیه بدون دیالیز و بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز 

مشاهده نشد، که نشان‌دهنده‌ی شباهت سطح هورمون پاراتیروئید در این دو 

گروه است. با این حال، هر دو گروه بیماری کلیه بدون دیالیز و بیماری مزمن 

کلیه بدون دیالیز در مقایسه با گروه نارسایی کلیه دیالیزی تفاوت معنی‌داری 

داشتند؛ بنابراین، سطح هورمون پاراتیروئید در گروه نارسایی کلیه دیالیزی به طور 

معنی داری متفاوت از دو گروه دیگر بود.

در خصوص سیستاتین C نیز هیچ تفاوت معنی داری بین گروه های بیماری 

کلیه بدون دیالیز و بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز وجود نداشت، اما هر دو گروه 

با گروه نارسایی کلیه دیالیزی تفاوت معنی دار داشتند.

•  همبستگی بین پارامترهای مورد مطالعه در گروه های مختلف

جدول های 4، 5 و 6 به ترتیب نتایج همبستگی را در سه گروه بیمار شامل 

گروه بیماری کلیه بدون دیالیز؛ گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز و گروه 

نارسایی کلیه دیالیزی نشان می دهند. 

جدول 4: همبستگی بین پارامترهای مورد مطالعه در گروه بیماران مبتلا به بیماری کلیه بدون دیالیز خون

پارامتر
گروه بیماران مبتلا به بیماری کلیه بدون دیالیز خون

PTHhs-CRPسیستاتین Cکلسیمفسفرکراتینیناوره ی خون

D3 ویتامین
r

P.value
0/023
0/888

-0/252
0/117

-0/023
0/140

-0/040
0/808

-0/169
0/298

-0/206
0/202

** 0/559
0/001

C سیستاتین
r

P.value

** 0/497
0/001

** 0/883
0/001

** 0/555
0/001

-0/100
0/541

-
** 0/643
0/001

0/089
0/586

PTH
r

P.value

* 0/314
0/049

** 0/573
0/001

** 0/611
0/001

0/198
0/220--0/024

0/885

hs-CRP
r

P.value
0/159
0/326

-0/059
0/718

0/055
0/735

0/066
0/686---

    جدول‌ 4، نتایج همبستگی را در گروه بیمار شامل گروه بیماری کلیه بدون دیالیز 

نشان می‌دهد. در تمامی سه گروه، هیچ گونه همبستگی معنی‌داری بین سطح ویتامین 

D3 و سایر پارامترها مشاهده نشد، به جز یک همبستگی مثبت و معنی‌دار بین 

 .)P>0/05 ، r=0/559( در گروه بیماری کلیه بدون دیالیز hs-CRP و D3 ویتامین

نتایج همچنین همبستگی مثبت و معنی‌داری بین سیستاتین C و اوره ی خون، 

کراتینین، فسفر و PTH در گروه های بیماری کلیه بدون دیالیز و نارسایی کلیه 

دیالیزی نشان دادند. در نهایت، هیچ همبستگی معنی داری بین hs-CRP و سایر 

پارامترها در هیچ یک از سه گروه مورد مطالعه مشاهده نشد.

جدول 5: همبستگی بین پارامترهای مورد مطالعه در گروه بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز 

پارامتر
گروه بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز

PTHhs-CRPسیستاتین Cکلسیمفسفرکراتینیناوره ی خون

D3 ویتامین
r

P.value
0/062
0/706

0/213
0/187

-0/035
0/830

0/197
0/224

-0/010
0/526

-0/043
0/793

0/286
0/074

C سیستاتین
r

P.value
0/136
0/401

**  0/665
0/001

- 0/149
0/359

0/101
0/533-

0/075
0/647

0/076
0/639

PTH
r

P.value
0/005
0/975

- 0/083
0/609

0/115
0/480

-0/301
0/059--

0/225
0/162

hs-CRP
r

P.value
0/177
0/275

-0/003
0/986

0/204
0/207

-0/120
0/460---
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     جدول‌ 5، نتایج همبستگی را در گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز نشان 

می‌دهد. در گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز تنها یک همبستگی مثبت و 

معنی دار بین سیستاتین C و کراتینین مشاهده شد. هیچ همبستگی معنی داری بین 

PTH و سایر پارامترها در گروه بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز یافت نشد، در 

حالی که در گروه های بیماری کلیه بدون دیالیز و نارسایی کلیه دیالیزی، همبستگی 

مثبت و معنی داری بین PTH و اوره ی خون، کراتینین و فسفر مشاهده شد.

جدول 6: همبستگی بین پارامترهای مورد مطالعه در گروه بیماران مبتلا به نارسایی کلیه دیالیزی 

پارامتر
گروه بیماران مبتلا به نارسایی کلیه دیالیزی

PTHhs-CRPسیستاتین Cکلسیمفسفرکراتینیناوره ی خون

D3 ویتامین
r

P.value
0/000
0/999

-0/089
0/586

-0/038
0/817

0/147
0/365

-0/037
0/819

-0/134
0/409

-0/038
0/817

C سیستاتین
r

P.value

**  0/498
0/001

**  0/606
0/001

**  0/643
0/001

0/143
0/379-

**  0/445
0/004

0/307
0/054

PTH
r

P.value

**  0/367
0/020

**  0/373
0/018

**  0/393
0/012

-0/128
0/429

--
0/258
0/107

hs-CRP
r

P.value
0/289
0/071

0/164
0/311

0/120
0/459

0/291
0/068---

      جدول‌ 6، نتایج همبستگی را در گروه نارسایی کلیه دیالیزی نشان می دهد. 

در گروه نارسایی کلیه دیالیزی، همبستگی مثبت و معنی‌داری بین PTH و اوره‌ی 

خون، کراتینین و فسفر مشاهده شد. همچنین بین سیستاتین C و اوره ی خون، 

کراتینین، فسفر و PTH یک همبستگی مثبت و معنی‌دار در این گروه مشاهده شد.

بحث
این مطالعه در بیمارستان آموزشی بصره در عراق انجام شد و به بررسی 

پارامترهای بیوشیمیایی در بیماران مبتلا به بیماری کلیه، بیماری مزمن کلیه 

و نارسایی کلیه دیالیزی خون پرداخت و آن‌ها را با افراد سالم مقایسه کرد. 

تفاوت های معنی داری در سطوح اوره ی خون، کلسیم، ویتامین D3، سیستاتین 

C و hs-CRP  در بین تمام گروه های بیمار مشاهده شد. همچنین، سطح 

کراتینین در بین گروه های بیماری کلیه بدون دیالیز و بیماری مزمن کلیه بدون 

دیالیز در مقایسه با گروه نارسایی کلیه دیالیزی تفاوت معنی‌دار داشت. سطح 

فسفر در تمامی گروه ها متفاوت بود، در حالی که سطح PTH تنها در مقایسه بین 

گروه های بیماری کلیه بدون دیالیز و بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز در مقایسه 

با گروه نارسایی کلیه دیالیزی اختلاف معنی‌داری نشان داد. سطح سیستاتین 

C در بین گروه های بیماری کلیه بدون دیالیز و بیماری مزمن کلیه بدون دیالیز 

تفاوت معنی‌داری نداشت، اما هر دو این گروه‌ها در مقایسه با گروه نارسایی 

کلیه دیالیزی تفاوت قابل توجهی داشتند. 

در یافته های این مطالعه، یک همبستگی مثبت و معنی دار بین سطح سرمی 

ویتامین D3 و hs-CRP در گروه بیماران مبتلا به بیماری کلیوی بدون دیالیز 

مشاهده شد )P>0/05 ، r=0/559(، که از لحاظ فیزیولوژیکی غیرمنتظره بود. 

چندین عامل می توانند این نتیجه را توجیه کنند: اول آن که این مطالعه در شهر 

بصره، عراق با آب وهوای گرم انجام شده است که منجر به سطح طبیعی تری از 

ویتامین D3 می شود؛ بنابراین، وجود هم زمان افزایش hs-CRP در این شرایط 

محیطی گرم می تواند ناشی از فعالیت های التهابی مرتبط با بیماری اولیه کلیوی 

باشد. دوم این که، فرایندهای التهابی مستقل از متابولیسم ویتامین D در اثر آسیب 

کلیوی می توانند فعال شوند و این التهاب ممکن است همراه با افزایش سطح 

ویتامین D3 به عنوان یک واکنش التهابی ثانویه رخ دهند)34(. سوم، افزایش 

hs-CRP می تواند نشان‌دهنده‌ی پاسخ سیستمی بدن به عفونت‌های خفیف 

یا استرس اکسیداتیو باشد که در این گروه بیماری شایع‌تر است و در برخی 

شرایط خاص، ویتامین D3 ممکن است به‌جای عملکرد ضدالتهابی معمول، 

فعالیت التهابی ثانویه ای نیز داشته باشد)30(. در نهایت، اختلال در تعادل مواد 

معدنی)مانند کلسیم و فسفر( و تغییرات در سطح هورمون PTH در این گروه 

بیماری می تواند به طور غیرمستقیم روی سطح ویتامین D3 و hs-CRP اثر 

گذاشته و منجر به این همبستگی غیرمعمول شود. این یافته با برخی از مطالعات 

قبلی که نشان می دهند ویتامین D3 دارای خواص ضدالتهابی است و معمولًاً با 

سطوح پایین تر hs-CRP همراه است، در تناقض است)35(.با این حال، پیشنهاد 
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می شود که این یافته ممکن است نشان‌دهنده‌ی یک رابطه‌ی پیچیده‌تر بین وضعیت 

متابولیک و التهابی در این بیماران باشد. به نظر می رسد این همبستگی می تواند 

تحت تأثیر عوامل متعددی از جمله شرایط محیطی، نوع بیماری کلیوی، پاسخ 

سیستم ایمنی یا حتی تعادل مواد معدنی قرار گرفته باشد. همچنین، استدلال 

گردید که در برخی شرایط بالینی-به‌ویژه در حضور التهاب مزمن- ویتامین 

D3 ممکن است نه به عنوان یک عامل ضدالتهابی، بلکه به‌شکل یک پروتئین 

فاز حاد رفتار کند و همراه با افزایش سطح PRC-sh در گردش خون دیده 

شود. این الگوی غیرمنتظره پیشنهاد می کند که ویتامین D3 لزوماًً نمی تواند تنها 

به عنوان یک نشانگر ضدالتهابی تفسیر شود؛ بلکه در شرایط خاص، ممکن است 

بازتاب دهنده ی الگوهای التهابی یا پاسخ های متابولیک پیچیده تری باشد. برای 

تأیید یا رد این فرضیه و درک عمیق تر از ماهیت این رابطه، مطالعات آینده ای 

در جمعیت های متنوع و در شرایط بالینی گوناگون ضروری به نظر می رسد.                   

نتایج این مطالعه تأیید کرد که بیماران دیالیزی اغلب با تغییرات قابل توجهی 

در عناصر کمیاب مواجه هستند. این تغییرات و عدم‌تعادل ممکن است با افزایش 

نرخ بیماری و مرگ‌ومیر در این گروه از بیماران در ارتباط باشد. تمرکز این مطالعه 

بر روی پایش سطح کلسیم، فسفر و PTH در بیماران دیالیزی به منظور حمایت 

از سلامت استخوانی با مطالعات قبلی همسو است)36(. مشخص شده است که 

بیماری مزمن کلیه باعث اختلال در متابولیسم مواد معدنی می شود و منجر به 

بروز اختلالات استخوانی- معدنی می گردد. یافته های این مطالعه اهمیت تنظیم 

دقیق این عناصر را به منظور پیشگیری از عوارضی مانند کلسیفیکاسیون عروقی و 

مشکلات قلبی- عروقی برجسته کرد و با مطالعات موجود در این زمینه هم‌خوانی 

دارد)37(. تعامل پیچیده بین این عوامل نقش کلیدی در حفظ سلامت استخوان 

و وضعیت کلی بدن دارد)38(. با این حال، در شرایط دیالیز خون، این تعادل 

اغلب مختل می شود و منجر به افزایش سطح هورمون پاراتیروئید می گردد؛ که 

یک هورمون کلیدی در تنظیم تعادل کلسیم و فسفر در بدن است. افزایش سطح 

هورمون پاراتیروئید معمولًاً با بروز هایپرپاراتیروئیدیسم ثانویه در بیماران دیالیزی 

همراه است که می تواند منجر به عوارض متعددی شامل بیماری های استخوانی 

و مشکلات قلبی-عروقی شود. این افزایش هورمون پاراتیروئید اغلب ناشی از 

نارسایی کلیه و ناتوانی آن در دفع مؤثر فسفر است)39(. در نتیجه، فسفر در خون 

تجمع می یابد و زنجیره‌ای از واکنش ها را فعال می‌کند که در نهایت به ترشح 

بیشتر هورمون پاراتیروئید منجر می شود. افزایش هورمون پاراتیروئید باعث آزاد 

شدن کلسیم از استخوان ها و افزایش جذب کلسیم و فسفر از روده می شود و 

بنابراین عدم تعادل مواد معدنی را تشدید می کند. این اختلال در متابولیسم مواد 

معدنی نه تنها به سلامت استخوان آسیب می زند و خطر شکستگی را افزایش 

می دهد، که در افزایش بروز بیماری های قلبی- عروقی در بیماران دیالیزی نیز 

نقش دارد)41و40(. بنابراین، درک دقیق رابطه‌ی پیچیده بین هورمون پاراتیروئید، 

کلسیم و فسفر در بیماران دیالیزی ضروری است تا راهبردهای درمانی مؤثری 

برای کاهش عوارض ناشی از آن توسعه یابد. رویکردهایی که بر کنترل این 

ناهماهنگی ها تمرکز دارند، نقش کلیدی در بهبود نتایج سلامتی و کیفیت زندگی 

بیماران دیالیزی دارند)43و42(. 

کاهش قابل توجه سطح سرمی ویتامین D3 در بیماران مبتلا به بیماری کلیوی، 

به ویژه در بیماران دیالیزی، می تواند ناشی از عوامل متعددی باشد. یکی از دلایل 

عمده، کاهش سنتز ویتامین D در پوست است که در بیماران دیالیزی به‌دلیل 

محدودیت های فیزیکی، تمایل به خودداری از تابش نور خورشید و یا بستری 

بودن طولانی مدت، به طور قابل توجهی کاهش می یابد. همچنین، کاهش میزان 

اتصال ویتامین D به پروتئین های حمل کننده ی آن در اثر التهاب مزمن و استرس 

اکسیداتیو که در بیماران دیالیزی شایع است، نقش مهمی در کاهش سطح سرمی 

این ویتامین دارد)8(. این وضعیت می تواند به دلیل فعالیت بالای سیتوکاین های 

التهابی مانند IL-6 و TNF-α باشد که نه تنها تولید و حمل ویتامین D را مختل 

می کنند، که منجر به کاهش سنتز پروتئین های حمل کننده‌ی آن در کبد نیز می‌شوند. 

علاوه بر این، اختلال در عملکرد کلیه و کاهش فعال سازی هیدروکسیله شدن 

ویتامین D در این افراد نیز از دیگر عوامل مؤثر در کمبود شدید ویتامین D3 در 

بیماران مبتلا به بیماری کلیوی مزمن به شمار می آید)44(. در مجموع، کاهش 

سطح ویتامین D3 در بیماران کلیوی نتیجه ی تعامل پیچیده ای از عوامل محیطی، 

متابولیکی و التهابی است که می تواند به طور مستقیم بر سوخت‌وساز مواد معدنی، 

سلامت استخوان و حتی وضعیت سیستم ایمنی این بیماران تأثیر بگذارد. بنابراین، 

پایش منظم و مداخله غذایی یا دارویی با ویتامین D3 در مدیریت بیماران مبتلا 

به بیماری کلیوی باید مدنظر قرار گیرد. 

تأثیر انواع مختلف دیالیز خون بر استرس اکسیداتیو و التهاب، همراه با 

عوامل مؤثر در این فرایند، به‌طور کامل بررسی نشده است. بیماران دیالیزی 

به عنوان گروهی با خطر بالا برای بروز بیماری‌های قلبی- عروقی شناخته 

می شوند که این امر با اختلال لیپید، سیتوکاین های التهابی، افزایش سطح 
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hs-CRP و مولکول های چسبندگی همراه است)45و15(. افزایش قابل توجه 

سطح hs-CRP در بیماران دیالیزی می تواند به‌دلیل فعال شدن مسیرهای التهابی 

ناشی از استرس اکسیداتیو و واکنش ایمنی به مواد غشای دیالیز باشد. همچنین، 

کاهش عملکرد کلیه و افزایش سموم ادراری در گردش خون می تواند از طریق 

تحریک سیتوکاین های التهابی مانند IL-6 و TNF-α، منجر به ترشح بیشتر 

hs-CRP از کبد شود. تشخیص التهاب سیستمیک مزمن در بیماران دیالیزی، 

که از طریق افزایش سطح hs-CRP نشان داده می شود، با یافته های مطالعات 

قبلی همخوانی دارد. این مطالعه با تأکید بر وجود التهاب به عنوان یک ویژگی 

رایج در بیماران مبتلا به ESRD، اهمیت hs-CRP را به‌عنوان یک شاخص 

مهم در ارزیابی و مدیریت التهاب در بیماران دیالیزی مزمن برجسته کرد)46(. 

ارزیابی شاخص های التهابی مانند hs-CRP می‌تواند هدفی برای تحقیقات 

درمانی، از جمله استفاده از داروهای گیاهی، به منظور کاهش اثرات التهاب در 

بیماران دیالیزی قرار گیرد)47و44(.

افزایش سطح سیستاتین C در بیماران دیالیزی موضوعی است که در منابع 

علمی مورد توجه قرار گرفته است. مطالعات متعددی به طور مداوم افزایش سطح 

سیستاتین C، به عنوان یک شاخص عملکرد کلیه، در بین افراد دیالیزی گزارش 

کرده‌اند. این افزایش نشان‌دهنده‌ی چالش‌هایی است که این بیماران در حفظ 

عملکرد مناسب کلیه با آن مواجه هستند)49و48(. رابطه‌ی پیچیده بین سطح 

سیستاتین C و سلامت کلیه، اهمیت آن را به عنوان یک بیومارکر ارزشمند در 

ارزیابی شدت و پیشرفت اختلال عملکرد کلیه در شرایط دیالیز خون برجسته 

می‌کند)51و50(. محققان اهمیت بررسی دقیق تر مکانیسم‌های واقعی و پیامدهای 

بالینی افزایش سیستاتین C در بیماران دیالیزی را برای درک بهتر و توسعه‌ی 

مداخلات هدفمند در این جمعیت آسیب پذیر برجسته کرده اند)52(.

محدودیت های این مطالعه ناشی از طراحی تک  مرکزی در بیمارستان آموزشی 

بصره در عراق است که ممکن است کاربرد نتایج را در جمعیت های گسترده تر 

با شرایط بهداشتی و جمعیتی متفاوت محدود کند. طرح مقطعی مطالعه فقط 

یک تصویر مقطعی از سطح بیومارکرهای مورد مطالعه ارایه می دهد و اطلاعات 

پویایی که مطالعات طولی فراهم می کنند را فراهم نمی کند. اگرچه حجم نمونه 

به خوبی توصیف شده است، محدودیت‌هایی در قدرت آماری و دقت می تواند 

با استفاده از حجم نمونه های بزرگ تر، به‌ویژه برای تحلیل های زیرگروهی، 

برطرف شود)31(. از جمله محدودیت‌های این مطالعه می توان به استفاده از 

آزمون های تک متغیره)مانند t-test و ANCOVA( به جای روش‌های چندمتغیره 

مانند MANOVA اشاره کرد. در مطالعات آینده، استفاده از MANOVA می‌تواند 

به عنوان یک رویکرد قدرتمندتر، امکان تحلیل هم زمان چندین بیومارکر و تعیین 

الگوهای پیچیده تر را فراهم کند. این روش می‌تواند توانایی شناسایی تفاوت‌های 

گروهی عمیق تر و کنترل دقیق تر متغیرهای مخدوش کننده را افزایش دهد. مقاله، 

چندین راهکار برای تحقیقات آینده در زمینه بیماران دیالیزی پیشنهاد می کند: 

»مطالعات طولی برای پیگیری تغییرات در سطح مواد معدنی، عوامل التهابی و 

عملکرد کلیه در طول زمان، که الگوهای پیشرفت بیماری و نقاط بحرانی مداخله 

را مشخص می کنند؛ بررسی بیومارکرهای جدید و تأثیر مداخلات سبک زندگی 

و تغذیه‌ای بر بیماران که می تواند دقت تشخیصی را افزایش داده و راهنمایی 

برای مداخلات هدفمند فراهم کند؛ درک تأثیر عوامل ژنتیکی بر تغییرپذیری 

بیومارکرها که می تواند به ارزیابی بهتر پاسخ به درمان و آسیب پذیری نسبت به 

عوارض کمک کند)54و53(؛ مطالعات مقایسه ای بین روش های مختلف دیالیز 

به منظور شناسایی تأثیر روش های دیالیز بر پارامترهای مورد نظر و هدایت به 

روش های شخصی سازی شده‌ی درمانی؛ ادغام نتایج گزارش‌شده توسط بیماران 

برای درک جامع از زندگی روزمره و رفاه آن ها؛ ارزیابی استراتژی های خاص در 

کاهش التهاب از طریق مطالعات بالینی، همراه با تحلیل های عمیق از زیرگروه ها 

و استفاده از تکنیک های تصویربرداری پیشرفته برای دید جامع تری از پیامدهای 

بیماری های کلیوی؛ مطالعات چندمرکزی در محیط های بهداشتی متنوع به منظور 

افزایش قابلیت تعمیم‌یافته ها و کمک به توسعه‌ی راهنمایی‌هایی که در سطح 

جهانی قابل استفاده باشند)56و55(«.

نتیجه گیری
به طور خلاصه، این مطالعه به بررسی ارتباطات پیچیده بین شاخص‌های 

عملکرد کلیه و پارامترهای بیوشیمیایی مختلف در جمعیتی متنوع پرداخت و 

روشنایی بیشتری درباره ی طیف بیماری های کلیه فراهم کرد. با مقایسه ی سه 

گروه مورد و یک گروه شاهد)1. گروه بیماری کلیه بدون دیالیز؛ 2. گروه بیماری 

مزمن کلیه بدون دیالیز؛ 3. گروه نارسایی کلیه دیالیزی و 4. گروه کنترل(، این 

مطالعه بینش های ارزشمندی درباره تغییرات پروفایل بیوشیمیایی در مراحل 

مختلف بیماری ارایه داد. در نظر گرفتن گروه بیماران دیالیزی به پژوهشگران 

مطالعه حاضر کمک کرد تا درک بهتری از تأثیرات درمانی داشته باشند و بتوانند 
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اثربخشی آن ها را ارزیابی کنند. این رویکرد جامع نه تنها به شناسایی تفاوت های 

عددی می پردازد، بلکه عوامل خطر کلی را نیز آشکار می کند و به پزشکان کمک 

می کند تا مراقبت ها را بر اساس مرحله ی بیماری، شخصی سازی کنند. تحلیل 

گسترده‌ی این گروه ها فرصت هایی برای شناخت جایگزین کشف روابط پیچیده 

بین بیومارکرهای مختلف فراهم کرده و می تواند منجر به دستاوردهای جدید 

در تشخیص و درمان شود. در واقع، این مطالعه فراتر از ارایه داده های عددی، 

به بررسی نسبتاًً عمیق پیچیدگی های ناشی از نارسایی کلیه پرداخته و با گسترش 

دانش درباره‌ی این بیماری، می تواند به بهبود روش های تشخیصی و درمانی 

کمک کند.

تشکر و قدردانی
این مطالعه، حاصل طرح تحقیقاتی برگرفته از پایان‌نامه است که با 

حمایت دانشکده پیراپزشکی دانشگاه علوم پزشکی تهران با مصوبه اخلاق 

IR.TUMS.SPH.REC.1402.044 صورت گرفته است. نویسندگان مقاله 

مراتب سپاس و قدردانی خود را به سازمان و تمام همکارانی که در این مسیر 

راه گشا بوده اند، تقدیم می کنند.
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