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   بر آنمي در بيماران همودياليزيC و Bبررسي اثر هپاتيت 
  

         يدهكچ  

ت  بطور شايع در بيماران دياليزي ديده مي شوند، اما اثراC و Bعفونت هپاتيت  :زمينه
هدف از انجام اين مطالعه بررسي اثر هپاتيت . طولاني مدت آنها در اين بيماران ناشناخته است

B و Cبر روي آنمي در بيماران همودياليزي مي باشد .  
 بيمار همودياليزي مبتلا به آنمي بخش همودياليز 90اين مطالعه تحليلي بر روي: كار روش

بيماران شامل تمام .   استان قم انجام شد)عج(بيمارستانهاي كامكار و حضرت وليعصر 
 بيمار تحت همودياليز 60، و ) نفر19  (Cو )  نفرB) 11همودياليزي هاي مبتلا به هپاتيت 

بيماران بمدت سه ماه تحت درمان با اريتروپويتين قرار گرفته و . هپاتيت منفي بودند
هت تجزيه و تحليل داده ها ج. هموگلوبين و هماتوكريت قبل و به صورت ماهانه تعيين گرديد

  . و فيشر استفاده شدT، Anova ، Scheffe و آزمون SPSSاز نرم افزار 
 B و Cميانگين افزايش هموگلوبين و هماتوكريت در گروه هپاتيت منفي، هپاتيت  : افته هاي

 و 86/1 ± 17/1 ، 56/7 ± 75/3 و 56/2 ± 40/1 ، 88/3 ± 01/5 و 50/1 ± 45/1بترتيب برابر 
g/dL 11/4 ± 73/5ميانگين افزايش هموگلوبين و هماتوكريت در گروه هپاتيت .  بودC بيشتر 

هرچند ميانگين افزايش . از گروه هپاتيت منفي بوده و اين اختلاف از نظر آماري معني دار بود
  بيشتر از گروه هپاتيت منفي بوده است اما اين Bهموگلوبين و هماتوكريت در گروه هپاتيت 

  .از نظر آماري معني دار نبوداختلاف 
 بــا افــزايش ســطح هموگلــوبين و هماتوكريــت بــدنبال درمــان بــا  cهپاتيــت  :نتيجــه گيــري

  .اريتروپويتين مرتبط بود
  

  ، همودياليز، آنميB، هپاتيت Cهپاتيت  :گان كليديه واژ

        15/10/87:تاريخ پذيرش مقاله           5/5/88:يي تاريخ اصلاح نها          23/8/87:تاريخ دريافت مقاله                          
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 1388بهار1؛ شماره27دوره/مجله علمي سازمان نظام پزشكي جمهوري اسلامي ايران

                                       
  ه  مقدم                                                          

  
تعريف سازمان جهاني بهداشت از آنمي عبارت از غلظت هموگلوبين 

 و زنان يائسه و غلظت هموگلوبين  در مردان بالغdl/gr 13كمتر از 
بر اين اساس،  ]. 1[ در زنان پيش از يائسگي استdl/gr 12زير 

 دچار min/ml 30-25 كمتر از 1GFRاز بيماران با  % 90نزديك 
 dl/gr 10آنمي هستند كه تعداد زيادي از آنها هموگلوبين كمتر از 

 از علائم آنمي به عنوان يكي از عوامل دخيل در بسياري]. 2[دارند
اين علائم شامل خستگي، . مرتبط با كاهش عملكرد كليه نقش دارد

 -افسردگي، كاهش توانايي تحرك، تنگي نفس و عوارض قلبي
عروقي از قبيل هيپرتروفي بطن چپ و اختلال عملكرد سيستوليك 

اين شرايط موجب افزايش قابل توجه عوارض ]. 3[بطن چپ مي باشد
 عروقي  در - از بيماري هاي قلبيبيماري و مرگ و مير  ناشي

براي مثال در مطالعه انجام شده  بر ]. 4-7[بيماران دياليزي مي شود
 هزار بيمار همودياليزي گزارش شده است كه در 75 تا 50روي 

، خطر مرگ  %33-36بيماران با سطح هماتوكريت كمتر از محدوده 
  ]. 8[و مير ناشي از عوارض قلبي افزايش پيشرونده اي دارد

آنمي ناشي از نارسايي مزمن كليوي در اغلب موارد نورموسيتيك و 
نورموكروميك بوده و ناشي از كاهش توليد اريتروپويتين كليوي مي 

كليه ها محل اوليه توليد اريتروپويتين در بزرگسالان هستند ]. 9[باشد
ترشح اريتروپويتين ]. 9،10[و كبد تنها مشاركت جزيي در اين امر دارد

. ريق مكانيسم فيدبك و اكسيژناسيون بافتي تنظيم مي شوداز ط
مصرف اريتروپويتين، آنمي را به عنوان يكي از علل عمده مرگ و 

، FDAبعد از تائيد . مير در بين بيماران دياليزي رفع نموده است
اريتروپويتين انساني صناعي به عنوان درمان استاندارد آنمي ناشي از 

در بيشتر موارد بيماري هاي مزمن كليوي كمبود اريتروپويتين كه 
بيماران آمريكايي كه  % 90بيش از . ديده مي شوند، معرفي گرديد

  ].11[تحت همودياليز مزمن قرار دارند، اريتروپويتين دريافت مي كنند
اريتروپويتين در بيماران همودياليزي كه سطح هموگلوبين كمتر از 

dl/gr 11ي كه ذخاير آهن مورد تا زمان.  دارند تجويز مي شود
در . بررسي قرار نگرفته است، نبايد تجويز اريتروپويتين را شروع نمود

 mg/mlغلظت فريتين سرم كمتر از ( بيماران با شواهد كمبود آهن 
. بايد ابتدا ذخاير آهن جبران شود % ) 20و درصد اشباع كمتر از 100

ده و قبل از تجويز اريتروپويتين بايد ساير علل آنمي رد ش
  .هيپرتانسيون اصلاح شود

 مهمترين عفونت هاي منتقل شونده از طريق C و Bهپاتيت 
 از زمان Cهپاتيت . غيرروده اي در بيماران تحت همودياليز هستند

، از مهمترين عفونتهاي ويروسي در ميان 1989تشخيص در سال 

 در HCVو شيوع آنتي بادي ضد ] 12[بيماران همودياليزي بوده
شيوع اين عفونت . اران دياليزي بالاتر از مردم عادي استميان بيم

در كشورها و حتي مراكز مختلف دياليز، متفاوت است، بطوري كه در 
 بيمار دياليزي در ايالات متحده آمريكا، 61400يك مطالعه برروي 

اين ميزان در ]. 13[ قرار داشت % 64تا  % 0اين ميزان در محدوده 
البته ميزان شيوع ]. 14،15[ ذكر شده است%  5/55تا  % 22آسيا بين 

براي مثال، اين .  بطور پيوسته در حال كاهش استCو بروز هپاتيت 
در  % 5/12 به 1992در سال  % 21ميزان در مراكز دياليز اروپا از 

 مثبت در HCV Abشيوع ]. 16-18[ رسيده است1999سال 
در  % 5/4به  1999در سال  % 4/14بيماران همودياليزي ايران، از 

اين كاهش به افزايش ميزان ]. 19[ كاهش يافته است2006سال 
آگاهي، استفاده از روش هاي تشخيصي بهتر برروي فرآورده هاي 
خوني و كنترل مناسب تر عفونت در مراكز دياليز  مربوط مي 

 از طريق دستگاه هاي Cاگرچه، انتقال هپاتيت  ]. 20،21،22[شود
ز و دريافت خون آلوده هنوز خطر مهمي آلوده در بخش هاي ديالي

استفاده از اريتروپويتين  ]. 20،23-26[براي عفونت محسوب مي شود
براي درمان آنمي هم كه نياز به تزريق خون را كاهش مي دهد، 

در گذشته .  را كاهش داده استHCVنقش ترانسفوزيون در انتقال 
بتلا به ، علت اصلي عفونت هاي ويروسي در بيماران مBهپاتيت 

البته با استفاده از روش هاي ]. 27[مرحله پاياني بيماري كليوي بود
، بصورتي ]28[استريل و واكسيناسيون، اين ميزان كاهش يافته است

 3 در ايالات متحده آمريكا از Bكه ميزان بروز موارد جديد هپاتيت 
شيوع ]. 13[ رسيده است1995در سال  % 06/0 به 1976در سال % 

Ag HBsدر  %  8/3ثبت در بيماران همودياليزي ايران هم، از  م
اخيرا در ]. 19[ كاهش يافته است2006در سال  % 6/2 به 1999سال 

تعدادي از گزارشات مشاهده شده است كه سطح هموگلوبين و 
 مثبت در مقايسه با Cهماتوكريت در بيماران همودياليزي هپاتيت 

 هرحال اطلاعات در مورد به]. 29-31[هپاتيت منفي بالاتر مي باشد
اثر عفونت هپاتيت برروي سطح هموگلوبين و هماتوكريت در بيماران 

  . همودياليزي مورد بحث مي باشد
 برروي ميزان C و Bهدف از انجام  اين مطالعه بررسي اثر هپاتيت 

بهبود آنمي در بيماران همودياليزي تحت درمان با اريتروپويتين بوده 
  .است

  
  
  

  بررسي   روش                              
 در بخش 1387اين مطالعه يك مطالعه تحليلي بود كه در سال  

) عج( عرب نيا و حضرت وليعصر -همودياليز بيمارستانهاي  كامكار
1-Glomerular Filtration Rate 
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 بيمار مبتلا به نارسايي مزمن كليوي تحت 90استان قم، بر روي
 11ن مطالعه در اي. همودياليز دائمي كه دچار آنمي بودند، انجام شد

 نفر مبتلا به B ، 19نفر از بيماران همودياليزي مبتلا به هپاتيت 
بدون سابقه (  بيمار همودياليزي، هپاتيت منفي 60  و Cهپاتيت 

معيار انتخاب بيماران از نظر . بودند ) C و Bابتلا  به هپاتيت 
 مثبت HCV Ab و Ag HBs بترتيب بر اساس C و Bهپاتيت 

.  بودdl/gr 10وجود غلظت هموگلوبين كمتر از و از نظر آنمي، 
در بيماران . سپس بيماران از نظر ذخاير آهن مورد بررسي قرار گرفتند

و mg/ml 100غلظت فريتين سرم كمتر از ( با شواهد كمبود آهن 
قبل از . ، ابتدا ذخاير آهن جبران شده بود % )20درصد اشباع كمتر از 

آنمي رد شده و هيپرتانسيون اصلاح تجويز اريتروپويتين، ساير علل 
 واحد سه بار در 2000سپس اريتروپويتين صناعي به ميزان .گرديد

هفته براي مدت سه ماه به صورت زير جلدي براي بيماران تجويز 
ميزان هموگلوبين و هماتوكريت بيماران قبل از تجويز . مي گرديد

ساير . دارو و در طول سه ماه به صورت ماهانه اندازه گيري شد
اطلاعات شامل اسم، سن، جنس و بيماري زمينه اي از طريق 

جهت تجزيه و تحليل داده ها از نرم . پرسش نامه جمع آوري گرديد
 و فيشر استفاده T، Anova ، Scheffe و آزمون SPSSافزار 
  .شد

  
  
  
  
  
  
  
  

                                                      يافته ها
  

 نفر از 30 بيمار تحت همودياليز مبتلا به آنمي، 90لعه از در اين مطا
 ) B نفر هپاتيت 11 و C نفر هپاتيت 19( بيماران مبتلا به هپاتيت 

ميانگين سن بيماران گروه .  نفر هپاتيت منفي بودند60بوده و 
 سال B 54/53 و هپاتيت C 73/49 ، هپاتيت 06/50هپاتيت منفي 

ري بيماران از نظر جنس، سن و بيماري  اطلاعات آما1در جدول . بود
  .زمينه اي نشان داده شده است

  اختلاف معني داري بين گروه Anovaاز نظر سن با انجام تست 
از نظر جنس با انجام تست فيشر، بين  ). P = 77/0( ها يافت نشد 

 و بدون هپاتيت اختلاف معني داري يافت Bگروه مبتلا به هپاتيت 
 و بدون هپاتيت هم  C درگروه مبتلا به هپاتيت   ).P = 24/0( نشد 

           با انجام تست فيشر از نظر جنس اختلاف معني داري ندارند
 )46/0 = P.(   

  ،افزايش Scheffe  و تست تعقيبي Anovaبا انجام تست 
 نسبت به بيماران بدون Cهموگلوبين در بيماران مبتلا به هپاتيت 

 ) P = 02/0( تلاف آماري معني دار بود هپاتيت بيشتر بود و اين اخ
   ).2جدول شماره(

  ،افزايش Scheffe  و تست تعقيبي Anovaبا انجام تست 
 نسبت به بيماران بدون Cهماتوكريت در بيماران مبتلا به هپاتيت 

 ) P = 01/0( هپاتيت بيشتر بود و اين اختلاف آماري معني دار بود 
   ).2جدول شماره(

ميانگين افزايش هموگلوبين در مردان همودياليزي  Tبا انجام تست 
هپاتيت منفي بيشتر از زنان اين گروه بود اما بين جنس و افزايش 
                هموگلوبين در اين گروه اختلاف معني داري يافت نشد 

 )07/0 = Pvalue) (  3جدول شماره.(   
ياليزي  ميانگين افزايش هموگلوبين در زنان همودTبا انجام تست 

  بيشتر از مردان اين گروه ها بود اما بين B و Cمبتلا  به هپاتيت 
جنس و افزايش هموگلوبين در اين گروه ها اختلاف معني داري 

 و Pvalue = 624/0  برابر B و Cبترتيب هپاتيت ( يافت نشد 
943/0 = Pvalue) (  3جدول شماره.(   

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   بحث                                                           
  
  
  

مبتلايان به مرحله پاياني بيماري كليوي كه تحت همودياليز قرار 
دارند، معمولا به علت كمبود ترشح اريتروپويتين از كليه ها دچار 

 به وجود اريتروپويتين و ذخاير كافي RBCتوليد . آنمي مي شوند
 در مغز RBCي تكثير آهن نياز دارد، و اريتروپويتين هورمون اصل

. اين هورمون بلوغ بلاست ها را تحريك مي كند. استخوان است
محل اصلي توليد اريتروپويتين، فيبروبلاست هاي اطراف توبولي در 

درجات كمي از توليد اريتروپويتين اندوژن هم در كبد . كليه است
اين مطلب در مطالعاتي كه بر روي جنين و  ]. 32[صورت مي گيرد

. تي كه تحت نفروكتومي قرار گرفته اند، مشخص شده استحيوانا
تعدادي از . محل دقيق توليد اريتروپويتين در كبد مشخص نيست

، در ]33[مطالعات اين عمل را به سلولهاي كوپفر نسبت داده اند 
حالي كه تعدادي ديگر معتقدند كه اين عمل در هپاتوسيت هاي 

در هرحال، هپاتونكروز  ]. 34[اطراف وريد مركزي صورت مي گيرد
بدنبال التهاب و يا هپاتيت مي تواند موجب رها شدن اريتروپويتين از 

  .هپاتوسيت ها و ورود آنها به گردش خون شود
نتايج اين تحقيق نشان داد كه ميانگين افزايش هموگلوبين و 
هماتوكريت پس از يك دوره درمان سه ماهه با اريتروپويتين در گروه 

ورت معني داري بيشتر از گروه هپاتيت منفي بود كه  به صCهپاتيت 
اين نتيجه با سه مطالعه ديگري هم كه در ايالات متحده آمريكا، 

در مطالعه اي كه . تايوان و چين انجام گرفته است، مطابقت دارد
 و همكاران در تگزاس انجام گرفته، مبتلايان به  Khuranaتوسط 

بين بالاتري داشته و نياز  نسبت به گروه شاهد هموگلوCهپاتيت 
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 و Lin YLدر مطالعه ]. 29[كمتري به اريتروپويتين داشتند
 بالاتر Cهمكاران در تايوان، هموگلوبين و هماتوكريت گروه هپاتيت 

و  Chih-Bin Chenدر مطالعه اي كه در چين توسط ]. 30[بود
 با سطوح بالاتر هموگلوبين Cهمكاران  صورت گرفت، هپاتيت 

 مطالعه در]. 31[  اين ارتباط وجود نداشتBمرتبط بود اما در هپاتيت 
ما هم هرچند ميانگين افزايش هموگلوبين و هماتوكريت در گروه 

  بيشتر از گروه هپاتيت منفي بوده است اما Bمبتلايان به هپاتيت 
      اين اختلاف از نظر آماري معني دار نبود، با اين وجود  به نظر

  .مي رسد در اين مورد نياز به مطالعات بيشتري مي باشد
در اين مطالعه ميانگين افزايش هموگلوبين در مردان همودياليزي 

ولي در گروه  بيماران . هپاتيت منفي بيشتر از زنان همان گروه بود
 ميانگين افزايش هموگلوبين B و Cهمودياليزي مبتلا  به هپاتيت 

در زنان بيشتر از مردان بود،  اما اختلاف آماري معني داري در اين 
با توجه به اين مطلب اولا بايد مطالعات بيشتري . نشددو مورد يافت 

در زمينه ارتباط جنس و آنمي در اين بيماران صورت گيرد، ثانيا بايد 
با كنترل دقيق تر سطوح هموگلوبين و هماتوكريت، دوز اريتروپويتين 
تجويزي در هر گروه را تنظيم كرده و از تجويز روتين آن اجتناب 

  .نمود
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   اين بيماران صورت گيرد، ثانيا بايد   ارتباط جنس و آنمي در زمينه در
با كنترل دقيق تر سطوح هموگلوبين و هماتوكريت، دوز اريتروپويتين          
تجويزي در هر گروه را تنظيم كـرده و از تجـويز روتـين آن اجتنـاب                 

  .نمود
  
  
  
  
  
  

  تيجه گيري                                                 ن
ــه هپاتيــت   ــتلا ب ــه  اب ــوبين و Cدر ايــن مطالع ــزايش هموگل ــا اف  ب

 به عنوان بـك عامـل بهبـودي         Cهماتوكريت مرتبط بوده و هپاتيت      
  .آنمي در بيماران تحت درمان با اريتروپويتين شناخته شد

با توجه به نتايج مشابه چندين مطالعه ديگـري كـه در سايركـشورها              
 با كنترل دقيق سطوح هموگلوبين بيماران       انجام شده است، مي توان    

مبتلا به هپاتيت، از دوز اريتروپويتين اين بيمـاران كاسـت  و تجـويز               
تنظيم دوز تجويزي اريتروپـويتين    . دارو را به صورت روتين انجام نداد      

صناعي مي تواند از هزينه هـاي اضـافي در ايـن بيمـاران جلـوگيري        
  .  نمايد

ه هاي فوق ممكن اسـت بـا رهـا شـدن       همچنين تفسير احتمالي يافت   
 ثانويه به التهاب مـزمن كبـدي در اثـر هپاتيـت             ،كبدي اريتروپويتين 

  .البته براي اثبات اين مطلب نياز به مطالعات بيشتر است. مرتبط باشد
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 ميانگين افزايش هموگلوبين و هماتوكريت در بيماران همودياليزي: 2جدول شماره 

    g/dLهموگلوبين   هماتوكريت

  هپاتيت منفي  50/1 ± 45/1  88/3 ± 01/5

  Cهپاتيت   56/2 ± 40/1  56/7 ± 75/3
  Bهپاتيت   86/1 ± 17/1  73/5 ± 11/4

  

 
  

 ميانگين افزايش هموگلوبين در بيماران همودياليزي به تفكيك جنس: 3جدول شماره 

    مرد  زن

  هپاتيت منفي  867/1 ± 348/1  187/1 ± 487/1

  Cهپاتيت   375/2 ± 311/1  709/2 ± 520/1
  Bهپاتيت   842/1 ± 340/1  90/1 ± 993/0

  

 
  

  اطلاعات آماري بيماران تحت مطالعه: 1جدول شماره 

    هپاتيت منفي  Cهپاتيت   Bهپاتيت 

  مرد  %)7/46 (28  %)1/42 (  8   %)6/63  (7
  زن    %)3/53 (32  %)9/57 (  11  %)4/36  (  4

  جنس

  ديابت   %)30 (18    %)5/10 (2  %)3/27 (  3
  هيپرتانسيون   %)30 (18    %)3/26 (5   %)3/27 (3

  ديابت و هيپرتانسيون همزمان   %)7/11 (7  %)3/5 (  1  %)0 (  0
  غيره    %)3/28 (17  %)9/57 (  11  %)5/45 (  5

  
  
  يماري زمينه ايب

  ميانگين سن  06/50  73/49  54/53
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