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آل در  درمان ايده .شود وده استخواني و از بين رفتن ساختار آن مشخص مياهش تكه با كاستئوپروز بيماري است 
. باشد ستگي و در عين حال طبيعي نمودن توده و ساختار استخواني استوار ميك بروز شكاهش ريسكاين بيماران بر 

) rhPTH [1-34] ()يب انسانيكيد نوتريهورمون پاراتيرو(آنالوگ اصلي آن تريپاراتيد  و (PTH) يديهورمون پاراتيرو
ها با افزايش  ستگيكشان در تسريع ترميم ش اثرات بالقوهتوجه به  ه باك هستند كلاس جديدي از داروهاي آنابوليك
شود تاريخچه، انواع،  اين مطالعه مروري سعي مي .شوند ار برده ميك هبراي درمان استئوپروز شديد بيل استخوان كتش

  .ض، موارد مصرف و منع مصرف اين هورمون را مورد بررسي قرار دهداثرات آنابوليك و كاتابوليك، عوار

  .درمان توده استخواني، يد،يهورمون پاراتيرو ،استئوپروزيد نوتركيب انساني، يهورمون پاراتيرو :ليديكلمات ك
 

اهش توده كبا  هك بيماري است (Osteoporosis) استئوپروز
ه به كشود، شرايطي  استخواني و از بين رفتن ساختار آن مشخص مي

ها  ستگي در آنكاهش قواي استخواني و افزايش احتمال بروز شك
 (Remodeling) بازسازي  از بين رفتن تعادل در1و2.گردد منجر مي

ترين  يل از مهمكاهش تشكصورت افزايش بازجذب و  هاستخواني ب
 مليون 200اين بيماري حدود . باشند ننده اين بيماري ميك عوامل ايجاد

رده است و شيوع آن در زنان سفيد كفر را در سراسر جهان گرفتار ن
 در مطالعه 3.شود  تخمين زده مي%30 سال حدود 30پوست بالاي 

روي افراد سالم  ي تهران بركه توسط دانشگاه علوم پزشكجامعي 
 60-69 در رده سني استئوپروزن در شهر تهران انجام شد، شيوع كسا

 در 4. نشان داده شده است%4/9ردان  و در م%4/32سال در زنان 
تر ابوالحسني نشان كه در ايران انجام گرفته است، دكبررسي ديگري 

هاي از دست رفته ناشي از استئوپروز در جمعيت  ه مجموع سالكداد 
 سال آن متعلق به 18757ه ك بوده 36026 معادل 1380ايران در سال 

 سالانه استئوپروز 5.باشد ها مي  سال آن متعلق به خانم17270آقايان و 
ستگي تنها در ايالات متحده شده و هزينه ك ميليون ش3/1منجر به 

 در استئوپروزارافتادگي ناشي از كهاي بهداشتي و از  سالانه مراقبت
ي ك شيوع بيماري پو6. ميليارد دلار است14 به كشور نزديكاين 

 بر سنگين انساني و مالي تحميل شده از سوي آن استخوان و بار
  ه كب به ابداع دارويي نموده است ـجوامع بشري پژوهشگران را ترغي

  

اهش كآل در اين بيماران بر  درمان ايده .اهدكتا حدي از ثقل آن ب
ستگي و در عين حال طبيعي نمودن توده و ساختار ك بروز شكريس

داروهاي مختلفي مانند استروژن و . باشد استخواني استوار مي
، )اتيدرونات، رزيدرونات، آلندرونات(ها  فوناتپروژسترون، بيس فس

اهش ك و كلسي تونين با هدف  د-ويتامينرالوكسيفن، كلسيم و 
ها باز جذب استخواني را  تعداد، فعاليت و طول عمر استئوكلاست

يل كطور غيرمستقيم با افزايش تش هترتيب ب اهش داده و بدينك
ورد استفاده قرار ستگي در اين بيماران مكش كاهش ريسكاستخوان و 

 سديم فلورايد نيز با وجود داشتن خواص آنابوليك در 7-9.گيرند مي
ها  ستگي استخوانكها نتوانسته در مطالعات باليني از ش استخوان

دنبال مصرف  هه بكرسد استخواني  نظر مي ه بهك جلوگيري نمايد، چرا
-اراهورمون پ 10.گردد ساختاري غير طبيعي دارد اين دارو ايجاد مي

هورمون ( Teriparatideتريپاراتيد آنالوگ اصلي آن  و (PTH) يديتيرو
لاس جديدي از ك (rhPTH [1-34]) )يب انسانيكيد نوتريپاراتيرو

ه براي درمان استئوپروز شديد استخواني كداروهاي آنابوليك هستند 
شان  خصوص براي اثرات بالقوه ه اين داروها ب11-13.شوند ار برده ميك هب

يل استخوان شناخته كها با افزايش تش ستگيكسريع ترميم شدر ت
 جذب استخوانياهش بازكه ك حالي عبارت ديگر در هب 14-16.اند شده

ها و ساير داروهاي ضد جذب  هدف اصلي استفاده از بيس فسفونات
(Antiresorptive)يد اثر خود را با افزايش ي بوده، هورمون پاراتيرو
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-خواص آنابوليك هورمون پارا 12و17و18.هدد توليد استخوان بروز مي
 با اين وجود، 19. شناخته شد1932روي استخوان از سال  يد بريتيرو

مطالعات نشان . تعويق افتاد  به1974ساختن هورمون سنتتيك تا سال 
يد و برخي از مشتقات آن توده يه استفاده از هورمون پاراتيروكاند  داده

عبارت ديگر استفاده از  ه ب14و18.بخشد و ساختار استخواني را بهبود مي
ه باعث حفظ كند، بلك ي استخوان را درمان ميكاين دارو نه تنها پو

هاي ترابكولار، افزايش قدرت  خصوص در استخوان هتوده استخواني ب
 هدف 20و21.شود ستگي ميكاهش خطر شكتر از همه  استخواني و مهم

ر زمينه هورمون از اين مطالعه بررسي مروري مطالعات قبلي د
با  .باشد بيماري پوكي استخوان، مي اثر آن در درمان  ويديپاراتيرو

يد و يه در زمينه هورمون پاراتيروكهدف بررسي مروري مطالعاتي 
ه در كاثرات آن در درمان استئوپروز انجام شده است، همه مقالاتي 

هاي فارسي و انگليسي در   سال گذشته به زبان10اين زمينه در 
Database هايPubMed ،Embase، The Cochrane Central Register 

of Controlled ،انجام اين جستجو  براي. شدبررسي  انتشار يافته بود
يد يهورمون پاراتيرو ليدي هورمون پاراتيروييد،كلمات كيب كاز تر

و هورمون پاراتورمون با استئوپروز، توده استخواني  نوتركيب انساني
ه به كهايي  دست آمده آن هاز ميان مطالعات ب. ه گرديدو درمان استفاد
يب كيد نوتريهورمون پاراتيروهورمون پاراتيروييد و بررسي تاثير 

 انتخاب ،هاي انسان پرداخته بود  بر روي توده استخواني نمونهانساني
هاي غير   افراد با بيماري خصوصاًهاي خاص مطالعات گروه. گرديد

. صورت گرفته بود از ليست خارج گرديدمرتبط با پوكي استخوان 
  . مطالعه در اين مرور وارد گرديد110ترتيب حدود  بدين

  :هورمون پاراتورمون
 درماني جديد براي بيماران يديهورمون پاراتيرو :تاريخچه  وتعريف

 و مدلينگاين درمان آنابوليك با تغيير . باشد مبتلا به استئوپروز مي
ستگي كاهش احتمال شك روشي نوين در عنوان هبازسازي استخواني ب

سير تحولاتي . ي شديد استخوان شناخته شده استكدر مبتلايان به پو
استفاده از هورمون پاراتورمون يد تا يه از شناختن غده پاراتيروك
  20:باشد  ميلعنوان دارويي موثر براي درمان رخ داده، به شرح ذي به

ن عضوي جدا از تيروييد عنوا شف غده پاراتيروييد بهك 1850 - 1900
  ناشناختهرد كبا عمل
  دنبال پاراتيروييدكتومي ه تشخيص بروز تشنج ب1900 - 1925
  لسيم پلاسماكشف نقش ترشح غده در تنظيم سطح ك 1925

اهش ك پي بردن به اهميت پاتوفيزيولوژي افزايش يا 1927 - 1950
  هورمون تحت عنوان هايپر يا هايپوپاراتيروييديسم

دنبال  هها ب پارادوكس افزايش توده استخواني در موشه ي ارا1929
  Bauer22يد توسط ياستفاده از هورمون پاراتيرو

  Bauer19 تاييد نظريه 1932
  يد خالصي جداسازي هورمون پاراتيرو1965 - 1972
آغاز ، ها در حيوانات  اثبات اثرات آنابوليك هورمون بر استخوان1970

  در درمان استئوپروز در انسانمطالعات باليني جهت بررسي نقش آن 
  استخواني دقيق ارزيابي توده هاي ميل روشك پيشرفت سريع در ت1975
رد كشناخت عمل، اسيون گيرنده هورمون پاراتيروييد كلونيز1990

پي ، خصوص در شرايط بعد از جراحي هولي بكهورمون در سطح مول
ايپر عدم توان هورمون تلخيص شده در رفع هيپوكلسمي و ه بردن به

   آنوتاهكدليل نيمه عمر  هيدي بيفسفاتمي ناشي از هيپوپاراتيرو
فايت هورمون در افزايش توده استخواني و جلوگيري ك اثبات 2001
  ها در مطالعات باليني ستگيكاز ش

  FDA تاييد درمان استئوپروز با اين هورمون توسط 2002
يد انساني يوهورمون پاراتير: اثرات آنابوليك و كاتابوليك پاراتورمون

ه نقش محوري در حفظ و كباشد   آمينواسيدي مي-84 پپتيد كي
 20و23.نمايد لسيم و تعادل آن در پستانداران ايفا ميكنگهداري سطوح 

 (hPTH [1–84]) يد خالصيمطالعات اوليه بر روي هورمون پاراتيرو
 N-terminal در قسمت  اين هورمونكه فعاليت بيولوژيكنشان دادند 

ستگي است كاولين داروي ضد شيد يهورمون پاراتيرو 24. داردآن قرار
. ندك ها اعمال مي خود را با افزايش تعداد و فعاليت استئوبلاستاثر ه ك

ه ك  اند در اين زمينه انجام شده نشان دادهتاكنون ه كمطالعات باليني 
 1980ه براي اولين بار در ك، يديهورمون پاراتيرومصرف مقطعي 

واسطه افزايش  هناسايي شد، مقاومت استخواني را ب شReeveتوسط 
انيسم ك م25-27.دهد توده استخواني و بهبودي ساختار آن افزايش مي

يد در سطح سلولي با ساير داروها متفاوت يرد هورمون پاراتيروكعمل
ه تحت عنوان داروهاي ضد بازسازي كي يداروها. است

(Antiremodeling agents)تدا عمل خود را با اب شوند،  شناخته مي
ه در بيشتر موارد با بازجذب كيل كمهار بازجذب و سپس با مهار تش

 اين داروها اثر خود را در استخوان 28-30.نندك باشد آغاز مي همزمان مي
اهش كم استخواني از طريق ك و بهبود ترابازسازياهش كاسفنجي با 

هاي  نندهك عنوان جمع هب(فضاي مورد بازسازي و حفرات بازجذب 
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، و حفظ ساختار آن، و در استخوان كورتيكال با )يكانيكاسترس م
 31-33.نندك اهش حفرات اعمال ميكو  م استخوانيكافزايش ترا

يل استخوان از طريق ك تشكس پاراتورمون عمل خود را با تحريكبالع
اثر پاراتورمون خارجي،  تحت. دهد مي  انجامبازسازيافزايش سرعت 

ذخيره  بازسازيه در هر واحد كهايي  استخوانها يا Osteonضخامت 
 و بازسازي اين افزايش در سرعت 21و34و35.يابد شوند افزايش مي مي

، باعث بازسازيدام از واحدهاي ك همچنين ميزان استخوان در هر
صورت افزايش ضخامت بافت  هافزايش پيشرونده بافت استخواني ب

 ، استفاده ازبازسازياي  علاوه بر افزايش واحده34.شود ترابكولار مي
 ضخامت و اتصالات ميان بافت ترابكولار را نيز افزايش تريپاراتيد

ها ساختار  ه در آنكها   اين خاصيت در بيس فسفونات21و36.دهد مي
 برخي مطالعات 37.يابد وجود ندارد ترابكولار حفظ شده و تغيير نمي

اين دارو با دنبال مصرف  هه افزايش بافت اسفنجي بكبر اين باورند 
آيد ولي اين موضوع ثابت نشده  دست مي هتحليل استخوان كورتيكال ب

 اثر مشخصي بر اندازه يديهورمون پاراتيروترتيب   بدين11و38و39.است
اهش بافت استخواني ناشي از افزايش كتواند  استخوان داشته و مي
شود  ه توسط پاراتورمون ايجاد ميك تغييراتي 40و41.سن را جبران نمايد

 در لت استخواني متفاوت بوده و خصوصاًكهاي مختلف اس در قسمت
  .باشد رتبط ميماستخوان كورتيكال با تفاوت در تحمل وزن 

 Bone turnover)هاي واگردش استخوان  پاراتورمون و شناسه

Biomarkers):  روز اول استفاده از 28اثرات استفاده از اين دارو در 
هاي توليد )ماركر(افزايش در شاخص  12و42و43.شود آن آغاز مي

-N-terminal procollagen 1) P1NP( ،Cآلكالن فسفاتاز استخواني، [

terminal procollagen 1) C1NP(و جذب ] ، استئوكلسين سرم
ادراري، ) N-terminal cross-linking tellopeptide) NTX[استخوان 

deoxypyridinoline ادرار و C-terminal cross-linking tellopeptide 
)CTX (14و18و38.افراد تحت درمان مشاهده شده است% 100در ] سرم 

دهد و تعادل  واگردش استخوان را افزايش مي PTH درمان متناوب با
بين . كند مثبت ساخت و ساز استخوان، نسبت به جذب آن ايجاد مي

هاي بيوشيميايي واگرش استخوان و پاسخ  افزايش زودرس در شناسه
، ارتباط PTH به درمان روزانه (BMD) م استخوانكفزايش ترابعدي ا

بهترين  P1NP و P1CP  افزايش زودرس در44.مثبتي يافت شده است
 در چندين مطالعه بوده PTH به BMD ننده پاسخك گويي پيش
عنوان شناسه انتخابي  به P1NP ثر مطالعات ازك در ا25و42و45.است

 استفاده شده PTH آنابوليكگيري اثر  ساخت و ساز استخوان و پي
 را در Noise به Signal است، چراكه اين شناسه بيشترين نسبت

تر   تغييرات بزرگ46و47.داشته است Fracture Prevention Trialة مطالع
 درماني، توام با PTHهاي واگردش استخوان با  وتاه مدت در شناسهك

وز بوده  ستون فقرات در زنان پس از منوپBMD افزايش بيشتر در
 در BMDعنوان جانشين  توانند به ها در طي درمان مي اين شناسه. است

ارزيابي نتيجه درمان محسوب شوند با اين تفاوت كه امكان اين 
) ماه 12-18ماه در مقايسه با  3- 6(تر  ارزيابي را در زماني نزديك

ها در سال دوم درمان به مقادير پايه  اين شاخص 46.سازند فراهم مي
 اثرات اين هورمون در پيشگيري از 12و30و36.گردند مي برخود 

  21و25و48.باشد ها وابسته نمي ستگي به سطوح اوليه اين شاخصكش
با استفاده متناوب از هورمون : م استخوانكپاراتورمون و ترا

يد افزايش توده استخواني هم در استخوان كورتيكال و هم يپاراتيرو
ه اين اثر در كرسد  نظر مي ما به ا14و21،آيد ترابكولار پديد مي

 هورمون پاراتيروييد در 49-51.باشد تر مي هاي ترابكولار واضح استخوان
اين  .دنداراي  م استخوان كورتيكال مچ دست اثرات قابل ملاحظهكترا

-  ستگيكاهش احتمال شك يفيت استخوان منجر بهك بهبودي باهورمون 
 ماه مصرف 18 پس از 39و50و52.گردد اي مي اي و غيرمهره هاي مهره

ستگي كو ش% 65اي تا  ستگي مهرهكاگزوژن اين هورمون احتمال ش
م ك ترا%10-15 افزايش 22و25و53.يابد اهش ميك% 50اي  غير مهره

  49و54و55.ستگي نقش داردكاهش ميزان شكاستخوان در 
يد وابسته به دوز است و در مقايسه با ياثرات هورمون پاراتيرو

 مصرف 12و39و56.ندك يش دوز اثرات آن را تقويت ميآلندرونات، افزا
 11.دهد را افزايش نمي ستگي آنكدوزهاي بالاتر اين دارو، اثرات ضد ش

م استخوان تحت تاثير كاثربخشي هورمون پاراتيروييد در افزايش ترا
طور مشابه  هدرمان ب و مردان تحت گيرد و زنان يائسه جنسيت قرار نمي

ه بعد از قطع دارو، كرسد  نظر مي برند؛ به د مياز اثرات درماني آن سو
  27و57.تر از آقايان باشد ها سريع م استخواني در خانمكسرعت افت ترا

يل استخوان بر بازجذب آن كدر سه ماه اول استفاده از هورمون تش
همين  آيد؛ به وجود مي هها ب  تعادل بين آندرازمدت و در شتهبرتري دا

 اين .افتد هاي اول اتفاق مي  استخواني در ماهمكدليل بيشتر افزايش ترا
هاي بعد بروز  ستگي دارو در ماهك ضد شاثراته كدر حالي است 

ها  ها براي سال ه اثرات آنكها   برخلاف بيس فسفونات11و30و42.ندك مي
  م استخواني بعد ـكماند، تغييرات ترا ي ميـبعد از قطع مصرف دارو باق
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  11و51و58.نمايد اهش ميك شروع به رمونتو ماهه مصرف پارا18از دوره 
امل كپپتيد  در پلي: ال مختلف آنكيب و اشكپاراتورمون نوتر

ه ك، بخش آمينوترمينال آن است )Intact PTH [1-84](پاراتورمون 
ال كبر اين اساس، اش.  هورمون را بر عهده داردكفعاليت بيولوژي

اراي اثرات  دPTH [1–38] و PTH [1–31] ،PTH [1–34]گوناگون 
ن اين كل. باشند ها مي روي استخوان  برPTH [1–84]آنابوليك مشابه 
  24و59و60.شود تر ديده نمي وتاهكهاي  اثرات در هورمون

- teriparatida يا human recombinant PTH [1-34] آنالوگ 
هاي   اين هورمون از موثرترين درمان14و61و62.باشد  ميPTHبيوسنتتيك 
ه مصرف آن با كباشد   ميرمون و تنها آنالوگي از پاراتوبودهاستئوپروز 

 طول عمر اين 29و63و64.اي همراه است هاي غيرمهره ستگيكاهش شك
 10 تزريق وريدي در دقيقه و 75 تزريق زيرجلدي حدود دردارو 

  66و67.شود ها متابوليزه مي ليهكبد و ك اين هورمون در 65.باشد دقيقه مي
- PTH [1–31]دارو نيز همانند   اينكقدرت بيولوژي: يبك نوتر
  25.باشد پاراتيد با هورمون پاراتيروييد مشابه مييتر
- PTH [1-84]مصرف روزانه : يبك نوترg100ل جديد ك از اين ش

اهش قابل ملاحظه در احتمال كم استخوان و كيب، با افزايش تراكنوتر
  23.شدبا اي در بيماران استئوپروتيك همراه مي ستگي مهرهكبروز ش

دست آمده و  ه بPTH [1–84]سته شدن ك از ش[84–7] پاراتورمون -
  26.شود  مهار ميPTH [7–84]دنبال مصرف  هبازجذب استخواني ب

- PTH-related protein (PTHrP) يا hPTHrP-[1–36] همولوگ PTH 
بوده و همانند اين هورمون، و با همان قدرت، فعاليت خود را از 

هاي استرومايي  ها و سلول روي استئوبلاست ر بPTH-1طريق گيرنده 
ه كاند  مطالعات متعددي نشان داده 68-70.ندك مغز استخوان اعمال مي

 ماه با سهصورت زير جلدي براي  همصرف دوزهاي بالاي اين دارو ب
اثرات  71.باشد هاي يائسه همراه مي افزايش دانسيته استخواني در خانم
همين دليل  متر بوده و بهك PTH جذبي اين دارو نسبت به هورمون

  66و72و73.باشد متري همراه ميكاستفاده از اين دارو با عوارض جانبي 
تزريق (هزينه بالا، نحوه استفاده : انديد درمان با پاراتورمونكافراد 

ه كمدت از عواملي هستند  و نگراني از عوارض طولاني) زيرجلدي
انديد كه كافرادي . است را محدود نموده يديهورمون پاراتيرومصرف 
  25و74و75:شوند  گروه تقسيم ميچهار هستند در تريپاراتيدبا  درمان

 مطالعات موجود .ستگي ناشي از استئوپروزكبيماران با سابقه ش -1
اي و غير  هاي مهره ستگيك شكاهش ريسكمويد نقش اين دارو در 

هاي يائسه مبتلا به استئوپروز و داراي سابقه  اي در خانم مهره
- ستگيكباشند؛ اين تاثير با تعداد ش علت بيماري مي هستگي قبلي بكش
 مطالعات متعددي اثر 11و50و76.اي ندارد هاي قبلي در اين بيماران رابطه 

ه خاصيت كاند   را در مردان نشان داده و بيان نمودهرمونبخشي پاراتو
 12و29و43.باشد ستگي دارو در زنان و مردان مشابه ميكضد ش

با دانسيته استخواني بسيار ) هاي يائسه و مردان خانم(بيماران  -2
، تريپاراتيددنبال مصرف  ه تسريع در افزايش دانسيته استخواني ب.پايين

اين دارو را درماني مناسب براي بيماران با دانسيته استخواني بسيار 
 در 5/2متر از كستگي و يا ك در غياب ش5/3متر از ك T scores(پايين 

ه ك  شدهدر بعضي مطالعات نشان داده.  نموده است)ستگيكحضور ش
ستگي برتري كها در جلوگيري از ش اين دارو نسبت به بيس فسفونات

 39.اند هشدنداشته و با توجه به قيمت بالايشان توصيه ن

 (Antiresorptive)ضد جذب استخوان ه به داروهاي كبيماراني  -3
 - ها كنترا ده از آناند و يا براي استفا موجود پاسخ مناسب را نداده

 عدم .)آشالازي، اسكلرودرمي مري، تنگي مري(انديكاسيون دارند 
علت حساسيت دستگاه گوارش فوقاني  ها به تحمل بيس فسفونات

. باشد يد مييهاي مهم استفاده از هورمون پاراتيرو ي از انديكاسيونكي
عنوان  ها به ستگي در حين استفاده از بيس فسفوناتكبروز ش
ه هيچ كشود، چرا سيون استفاده از اين دارو محسوب نميانديكا

 .اهش دهدكستگي را به صفر ك شكتواند ريس دارويي نمي

يدها دچار ياز گلوكورتيكوطولاني  استفاده جهت هه بكبيماراني  -4
 25.اند استئوپروز شده

روي  بيشتر مطالعات موجود بر: هاي درمان با پاراتورمون ممنوعيت
رسد  نظر نمي  سال انجام شده ولي به50 بالاي زنان يائسه و مردان

 خالص رمون يا پاراتوتريپاراتيدهيچ محدوديت سني براي استفاده از 
ه استفاده از اين داروها براي زنان و كوجود داشته باشد؛ هرچند 

عنوان تنها اختلال موجود  هتر با دانسيته استخواني پايين ب مردان جوان
موجب  مونرتو پارا، زنان غير يائسهدراي  در مطالعه. شود توصيه نمي

  77.شده استمري كهاي  م استخواني مهرهك درصد افزايش ترا1/2
درباره مضرات استفاده از اين داروها در زنان حامله اطلاعات زيادي 

 در زنان در يديهورمون پاراتيروباشد ولي استفاده از  در دست نمي
فاده از اين دارو براي همچنين است. شود سنين باروري توصيه نمي

ه مطالعات قبلي كشود چرا  سال پيشنهاد نميدوتر از  مدت طولاني
مدت  هاي طولاني زايي اين دارو در استفاده ها از سرطان روي موش
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نون با اين دارو درمان كه تاك بيماري 300,000 از ميان 66.اند خبر داده
 دريافت يپاراتيدتراند، استئوساركوم تنها در يك خانم يائسه كه  شده

رابطه قطعي ميان مصرف با اين وجود نموده است گزارش شده است؛ 
 در 78.دارو و بروز استئوساركوم در اين بيمار به اثبات نرسيده است

 بيمار مبتلا به چهارمطالعه ديگري نيز بروز استئوساركوم در 
  79.يديسم اوليه گزارش شده استيهايپرپاراتيرو
دنبال مصرف اين دارو در  هروز استئوساركوما بكه خطر ب با وجود آن

 كه در ريسك در بيماراني تريپاراتيدانسان ثابت نشده ولي استفاده از 
ها باز است،  ه اپيفيز آنكبروز اين بيماري هستند مانند افراد جوان 

افراد مسن مبتلا به بيماري پاژه، بيماران با تومورهاي بدخيم 
ها بدون هيچ  لكالن فسفاتاز خون آنه سطح آكهايي  استخواني، آن

اند توصيه   تحت راديوتراپي قرار گرفتهتوجيه خاصي بالاست و يا قبلاً
 استفاده از اين هورمون همچنين در بيماران با سابقه 78و80.شود نمي

جز در  هليه و نقرس بكليه، نارسايي كسرطان قبلي و يا مبتلا به سنگ 
مانده و خواص دارو نسبت به نتيجه  ه ساير داروها بيك مواردي

لسيم كنترل دقيق سطوح ك تنها بعد از ،عوارض آن برتري داشته باشد
  25و81.شود  پيشنهاد مي،و اسيد اوريك سرم و ادرار

ه سطح ك نيز نبايد تا زماني 5/7بيماران با سطح اسيد اوريك بالاتر از 
ستفاده از  ا28. درمان شوندرموننترل نشده باشد با پاراتوكاسيد اوريك 

بايست با  نند نيز ميك ه ديجيتاليس مصرف ميك اين دارو در افرادي
لسيم كدر هنگام استفاده از اين دارو مصرف . احتياط صورت گيرد

بايست در حد  مي) هاي غذايي ملكچه از غذا و چه م(روزانه 
mg1500د-ويتامينبايست مقادير مناسب  اين بيماران مي.  باشد  

)U/d1000(اين دارو نبايد در بيماران داراي آلرژي . يافت نمايند را در
  25و66.شودهاي شيرده استفاده  ان و خانمكودك، تريپاراتيدبه 

 PTH [1–84]و ) PTH [1-34]( تريپاراتيدلي كدر حالت : عوارض
 تنها مطالعه بزرگي است Neer مطالعه 18و28و29.شوند خوبي تحمل مي هب
در  11و25. پرداخته استتريپاراتيدانبي ه به بررسي ابعاد و عوارض جك

 با دريافت روزانه ها خانم% 3 در تريپاراتيدهاي  بادي  مطالعه آنتياين
g20هاي باليني اين  ها در يافته بادي  از دارو گزارش گرديد؛ اين آنتي

ه كها در بيماراني  بادي همچنين اين آنتي. مطالعه نقشي نداشتند
 سردرد، 18.نمودند ديده نشد ريافت مييد خالص ديهورمون پاراتيرو

ه در اين كترين عوارضي بود  تهوع، گيجي و كرامپ عضلاني شايع
ه شيوع اين عوارض بيشتر از افراد كهر چند بيماران گزارش گرديد 

-PTH [1ه ك شيوع سردرد و گيجي در بيماراني 11و12.باشد طبيعي نمي

افت نموده بودند نسبت به تنهايي و يا توام با آلندرونات دري  را به[84
 11و29.تنهايي بودند بيشتر بود ه تحت درمان با آلندرونات بهكساني ك

ه با كبروز نقرس حاد در افرادي و افزايش سطوح خوني اسيد اوريك 
نيز يد خالص درمان شده بودند، ي هورمون پاراتيرويا و تريپاراتيد

دنبال  هكمردرد ببروز برخي از مطالعات در  11و28.ه استگزارش گرديد
  82.مشاهده شده است PTH [1-34]مصرف 
اولين دارو با اثرات ) hPTH [1-34](تريپاراتيد : هاي مصرف لكپروت

ا براي درمان كه استفاده از آن در اروپا و آمريكباشد  ميآنابوليك 
در ( ماه 18 براي µg/day20هاي يائسه با دوز  استئوپروز در خانم

  66.مجاز شناخته شده است) اكآمريدر ( ماه 24يا ) اروپا
ه اثرات كيد، تنها حالتي است ياستفاده منقطع از هورمون پاراتيرو

 83و84. به اثبات رسيده استFDAآنابوليك آن بر استخوان توسط 
يد ساخته يه مصرف مقطعي هورمون پاراتيروك عبارت ديگر در حالي هب

رات كاتابوليك م آن اثينمايد، مصرف دا شدن استخوان را تسريع مي
 همراه )Bone resorption(داشته و با بازجذب استخواني 

) Turner )1997 و Dobnigه توسط كاي   در مطالعه27و85و86.باشد مي
براي زماني يد يه مصرف هورمون پاراتيروكانجام شد، نشان داده شد 

ها   پاسخ آنابوليك در استئوبلاستكساعت باعث تحريدو متر از ك
تر با پاسخ كاتابوليك  مدت هاي طولاني ه تماسكحالي شود، در  مي

 يد با تغيير مستقيميهورمون پاراتيروه درمان با ك از آنجا 87.همراه است
شود، برخي  ي استخوان ميكيل استخوان جديد باعث درمان پوكتش

ه با توجه كصورت روزانه باشد  ه ببايست ه استفاده از آن ميكمعتقدند 
 باعث محدود شدن استفاده از اين هورمون به قيمت بالاي دارو

 برخي مطالعات براي افزايش 11و84و88.ت روتين شده استرصو هب
ه كاند  هاي جديدي را پيشنهاد نموده مقبوليت دارو در جامعه، روش

: اهدكعلاوه بر حفظ خاصيت آنابوليك دارو از دفعات استفاده از آن ب
سال و ادامه درمان با  كراي ي ب[84–1]يد يهورمون پاراتيرواستفاده از 

     يديهورمون پاراتيروستفاده هفتگي از ا سال، دوآلندرونات براي 
ماهه، تزريق هفتگي هورمون بعد از مصرف آن  هاي سه  در دوره[1-34]

  27و89و90.باشد  ميها از جمله اين روشصورت روزانه  هماه ب كمدت ي به
هايي  شامل الگوريتم Intact PTH و تريپاراتيدروي  مطالعات باليني بر

 شش تا چهار. باشد لسيم ميكاساس سطح  براي تنظيم دوز دارو بر
لسيم خون حدود كيد، سطح يساعت بعد از تزريق هورمون پاراتيرو
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mmol/L2/0) mg/dl8/0 (يابد ولي سطح آن همواره در  افزايش مي
 براي لسيمك اين افزايش سطح 25.ماند حد طبيعي فيزيولوژيك باقي مي

ه دوز دوم تزريق گردد، به سطح طبيعي ك مانده و قبل از آن مدتي باقي
 FDAهاي باليني اخير  يي اگرچه، براساس راهنما25و91.گردد باز مي

ننده ك لسيم خون در بيماران دريافتكنيازي به پايش مداوم سطح 
ه هيپركلسمي مداوم در اين بيماران نادر بوده و كهورمون نيست؛ چرا

 اين عارضه در 11و18و28؛باشد رت وقوع بسيار خفيف ميدر صو
نند ك  را دريافت ميتريپاراتيده دوزهاي بالاتري از كبيماراني 

)mcg40 (همچنين هيپركلسمي در بيماران 11و29.تر است شايع 
 تهوع و استفراغ 18.بيشتر گزارش شده است PTH [1-84]ننده ك مصرف

ان ترجيح ك بسياري از پزش25.تولي ناشايع اس در اين بيماران شديد،
ماه  كلسيم ناشتا را قبل از شروع درمان و يكدهند سطح سرمي  مي
در صورت . گيري نمايند از مصرف روزانه هورمون اندازه پس

لسيم اولين اقدام كهاي  ملكاهش ميزان مصرف مكهيپركلسمي مداوم 
حو  دفعات تزريق هورمون به ناهشك هيپركلسمي و با تداوم باشد مي
يل كهايپركلسيوري واضح و تش. شود مي روز درميان، توصيه كي

 تريپاراتيده كل باليني در بيماراني ك مشكعنوان ي هليه بكسنگ 
هايي از افزايش  وجود گزارش با. آيد حساب نمي هنند بك دريافت مي

و تريپاراتيد واضح سطوح اسيد اوريك در بيماران تحت درمان با 
Intact PTHاي از   اسيداوريك در بيماران بدون تاريخچه، پايش سطح

كاردي نيز  افت فشار خون و تاكي. اربردي نداردكبيماري نقرس 
  23و25و27.دنبال مصرف اولين دوزهاي دارو دور از انتظار نيست هب

م استخواني در اين بيماران با ساير بيماران كدفعات سنجش ترا
م استخواني كااهش مشخصي در تركاستئوپروزي تفاوتي ندارد؛ 

در سال اول درمان دور از ) ديستال راديوس(هاي كورتيكال  بافت
ستگي اين ك شكن اين حالت با افزايش ريسكانتظار نيست؛ ل

هاي بيوشيميايي واگردش   افزايش شاخص11.باشد استخوان همراه نمي
  25.شود  ماه اول درمان همواره گزارش مي1-3استخواني در 

 و ساير داروهاي يدياراتيروهورمون پمصرف همزمان 
Antiresorptive :اركهاي باليني متعددي براي يافتن راه ارآزماييك -

ي كهاي موجود ضد پو اي در جهت افزودن اثرات درمان هاي تازه
يبات كها اثرات تر ثر اين پژوهشكا. استخوان تدوين گرديده است

م كرا را در افزايش تضد جذب استخوانمختلف داروهاي آنابوليك و 
دستي از  كن نتايج يكاند؛ ل ستگي آزمودهكاهش خطر شكاستخوان و 

آوردهاي  هاي مشابه دست  از پروتكلها حاصل نشده است و بعضاً آن
  28و29.دست آورده است همتناقضي ب
ه براي مدت طولاني قبل از كاي  مطالعات در زنان حامله: استروژن

يد يو يا گلوكوكورتيكو استروژن يديهورمون پاراتيروشروع درمان با 
را حتي بعد از شروع درمان ادامه  نموده و مصرف آن مصرف مي

هاي  دهنده پاسخ بهتر به درمان، افزايش بيشتر شاخص دادند، نشان مي
 49و53و92.باشد شناختي توليد استخوان و دانسيته استخواني مي زيست

بهبود نتايج  در اين افراد نيز با (β-blockers) بلوكر - بتااستفاده از 
-  از طرف ديگر استفاده همزمان از هورمون پارا93.همراه بوده است

-هيچ برتري نسبت به هورمون پارا) HRT(يد و هورمون درماني يتيرو
دست آمده در اين مطالعه  هتنهايي نداشت؛ اگرچه نتايج ب يد بهيتيرو

 ك بعد از ي91.يد و آلندرونات بوديبهتر از مجموعه هورمون پاراتيرو
ه تحت درمان با كدست آمده در بيماراني  هسال تفاوتي در نتايج ب

يد و آلندرونات، و آلندرونات ييد، هورمون پاراتيرويهورمون پاراتيرو
-  افزايش طول درمان با هورمون پارا28.تنها بودند گزارش نگرديد

اي در   ماه نيز با افزايش قابل ملاحظه24 به 18يد در اين افراد از يتيرو
دنبال  هبرخي مطالعات ديگر، بهبود نتايج ب. م استخواني همراه بودكاتر

  53.اند  را گزارش نمودهHRTيد به ياضافه نمودن هورمون پاراتيرو
ه براي كاي  هاي يائسه مطالعات انجام شده در خانم: رالوكسيفن

 رالوكسيفن دريافت نموده تريپاراتيد ماه قبل از شروع 12حداقل 
م كه استفاده قبلي يا همزمان رالوكسيفن تاثيري در ك بودند، نشان داد

نداشته و حتي سطح يد يهورمون پاراتيروردن اثرات آنابوليك ك
 94و95.دهد هاي زيست شناختي را افزايش مي شاخص

ها  ه بيس فسفوناتكاند  نشان داده برخي مطالعات: ها بيس فسفونات
اهش داده و كرا يد يخصوص آلندرونات اثربخشي هورمون پاراتيرو هب

- برخي ديگر از مطالعات نشان 96-98.اندازد را به تاخير مي شروع اثر آن
سال  كمدت ي بهحداقل ه كاي بود  هاي يائسه دهنده نتايج بهتر در خانم 

  99و100. آلندرونات تحت درمان بودند بارموناز شروع پاراتو قبل
b-Fibroblastic Growth Factor (bFGF):  درمان همزمانbFGF و 

يد نيز با بهبود قدرت استخواني در مقايسه با يهورمون پاراتيرو
  101.باشد تنهايي همراه مي يد بهيهورمون پاراتيرو

دنبال استفاده از هورمون  ه ب: ضد جذب استخواندرمان با داروهاي
يد براي يستگي هورمون پاراتيروكش ه اثرات ضدك با اين يديپاراتيرو
م استخواني بعد از كماند ولي ترا ان باقي ميها بعد از قطع درم مدت
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 ،از مطالعاتبعضي در لذا  54و99و102.ندك اهش ميكمدتي شروع به 
 رمون پاراتومصرفدنبال  هرا ب  ضد جذب استخوان داروهايتجويز

اند  برخي مطالعات نيز بيان نموده .اند آن توصيه نموده براي حفظ اثرات
و استروژن رزيدرونات  ،ودروناتكله درمان قبلي با كلسي تونين، ك

  103-105.دهد اهش نميك را رمونميزان پاسخ به درمان به پاراتو
 :استفاده از دارو در شرايط خاص

مبود كه كها تصور بر آن بود  ه مدتك در حالي:  د-ويتامينمبود ك
نمايد، مطالعات  هاي استئوپروز را مختل مي  پاسخ به درمان د-ويتامين

م استخواني در ك در افزايش تراه اثر تريپاراتيدكاند  ادهمتعددي نشان د
 مصرف  د-ويتامينلسيم و كهاي  ملكها م ه آنكزنان يائسه تا وقتي 

 47و106. در اين افراد بستگي ندارد د-ويتاميننمايند، به سطوح پايه  مي

 شديد  د-ويتامينمبود ك در افراد مبتلا به  د-ويتامينه سطح كهرچند 
 طبيعي 107.شده باشداصلاح  ع درمان استئوپروز بايدقبل از شرو

نمودن سطح آلكالن فسفاتاز قبل از شروع درمان استئوپروز در 
 .مطالعات زيادي توصيه شده است

ه استفاده كاند  مطالعات متعددي نشان داده: ها بعد از قطع دارو توصيه
ه در توده  با افزايش قابل ملاحظرموندنبال قطع پاراتو هاز آلندرونات ب

م كلسيم همراه است؛ در اين بيماران افت تراكاستخواني و سطح 
م استخواني بالاتر از افرادي كاستخواني گزارش گرديده ولي سطح ترا

همچنين درمان مجدد  17و91و108.اند ه آلندرونات دريافت ننمودهكبود 
ساله قطع  ك دوره يكصورت روزانه بعد از ي هبيمار با تريپاراتيد ب

 109و110.م استخواني همراه استكرو با نتايج بهتر ترادا
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Osteoporosis is a condition characterized with reduced bone density and destruction of 
the bone structure. The ideal treatment aims to reduce the risk of fracture while 
improving the density and structure of the bone. Parathormone (PTH) and its main 
analogue triparatide (rhPTH [1-34]) is a new class of anabolic medications which 
accelerates the healing process in the fractured bone through improving bone formation 
and therefore is used for treating severe osteoporosis. The present review article was 
designed to report the history, different types, anabolic and catabolic effects, 
complications, indications and contraindications of the hormone. 
 

Keywords: Human recombinant parathyroid hormone, osteoporosis, parathyroid 
hormone, bone mass, treatment. 

Abstract 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

22
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            11 / 11

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-309-fa.html
http://www.tcpdf.org

