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  در كاهش پروتئينوري در بيماران مبتلا به نفروپاتي ديابتي آلوپورينولبررسي اثر 

  
  3دكتر سليمان خيري، 2دكتر شهرام طاهري، 2دكتر شيوا صيرفيان، 2دكتر شهرزاد شهيدي، 1دكتر علي مومني

  

  

  خلاصه

، IIدر ايجاد نفروپاتي ديـابتي عـلاوه بـر عـواملي چـون آنژيوتانسـين       . است) ESRD(كليه ترين علت نارسايي انتهايي  نفروپاتي ديابتي شايع: مقدمه

اسـيد اوريـك سـرم     ي بنابراين، عوامل كاهش دهنده. ، اسيد اوريك نيز ممكن است نقش داشته باشد)VEGF(ها و فاكتورهاي رشد عروقي  سيتوكين

  .ممكن است در درمان نفروپاتي ديابتي مؤثر باشد

 mg 500بـه شـرط آن كـه حـداقل     . تايي تقسيم شدند 20بيمار مبتلا به ديابت تيپ دو و نفروپاتي به دو گروه  40شاهد و دوسوكور، - مورد ي در يك مطالعه :ها روش

و گـروه شـاهد دارونمـا     رينـول آلوپو mg 100در بيماران گروه مورد، روزانه . باشد mg/dl 3ساعته داشته باشند و كراتينين سرم آنان كمتر از  24پروتئين در ادرار 

 ي هـاي گيرنـده   هاي آنزيم مبدل آنژيوتانسين و مهار كننـده  مهار كننده(كليه  ي در هر دو گروه، داروهاي ضد فشار خون بالا و داروهاي محافظت كننده. تجويز شد

  .با دوز قبل ادامه يافت و در طول مطالعه تغيير نكرد) آنژيوتانسين

، مدت ديابت، فشارخون سيسـتوليك و  )BMI(بدني  ي تفاوت قابل توجهي بين سن، شاخص توده. زن وجود داشت 11مرد و  9در هر گروه،  :ها يافته

ساعته در گروه مـورد در ابنـداي    24پروتئين ادرار ). P < 05/0( گروه وجود نداشت  2سرم و حجم ادرار بيماران  FBS ،BUN ،Cr ،Kدياستوليك، 

بود كه به  3/5 ± 79/0ماه  4و پس از  91/5 ± 21/1بود و اسيد اوريك سرم در ابتداي مطالعه  1011 ± 767ز چهار ماه پس ا و1756 ± 1047مطالعه 

  .)P > 05/0(اي نسبت به گروه شاهد كمتر بود  طور قابل ملاحظه

بـا مكانيسـم   رود  ه مصرف شد كـه احتمـال مـي   ما 4باعث كاهش پروتئينوري بيماران پس از ) روزانه mg 100(با دوز پايين  آلوپورينول :گيري نتيجه

ممكن است به عنوان يك درمان كمكي، ارزان و كم عارضه در بيماران با نفروپاتي ديابتي مفيد  آلوپورينولبنابراين . كاهش اسيد اوريك سرم بوده است

  .باشد

  .، پروتئينوريآلوپورينولنفروپاتي ديابتي، اسيد اوريك، : واژگان كليدي
  

 
  مقدمه

با شـيوع يكسـان    IIو  Iفروپاتي ديابتي در ديابت نوع ن

 15درصد بيماران پـس از   20-30دهد و حدود  رخ مي

كننـد   سال از شروع ديابت ميكروآلبومينـوري پيـدا مـي   

هاي جديـد، بـروز نفروپـاتي در بيمـاران      با درمان). 1(

ــت    ــه اسـ ــاهش يافتـ ــون و  ). 2(كـ ــاري خـ پرفشـ

نفروپـاتي ديـابتي    هيپرفيلتراسيون گلومرولي در ايجـاد 

هـا، فاكتورهـاي    فعـال شـدن سـيتوكين   ). 3(نقش دارد 

Profibrotic    التهــاب و فاكتورهــاي رشــد عروقــي ،

)VEGF (   ــرفت ــاد و پيش ــت در ايج ــن اس ــم ممك ه

در ايجـاد نفروپـاتي   ). 4-5(نفروپاتي ديابتي مؤثر باشد 

ديابتي حساسيت ژنتيكي، سن، پرفشاري خون، كنتـرل  

د، چاقي، كشيدن سيگار نقش دارد ناكافي قند خون، نژا

ــورت   ). 9-6( ــه صـ ــابتي بـ ــاتي ديـ ــل نفروپـ مراحـ

ــوري،  ــيون گلــــومرولي، ميكروآلبومينــ هيپرفيلتراســ

  آلبومينوري آشكار و سپس كاهش تدريجي فيلتراسيون 

www.mui.ac.ir

http://www.mui.ac.ir


 و همكاران علي مومنيدكتر   ... لوپورينول در كاهش پروتئينوري در بيماران مبتلاآبررسي اثر 

  1389 تير/ 107شماره / سال بيست و هشتم  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان  272

  .باشد مي) GFR(گلومرولي 

اي كه در تايوان بر روي بيماران با ديابـت   در مطالعه

اوريـك سـرم ارتبـاط    انجـام شـد، سـطح اسـيد      2تيپ 

مستقيم با ميزان دفع آلبومين ادرار داشت و در بيمـاران،  

سطح اسيد اوريك سرم نسبت به افراد سالم بـالاتر بـود   

)10.(  

هيپراوريسمي ممكن است همراه با آسـيب عـروق   

گلومرولار و هيپرتنشن گلومرولي و كاهش پرفيوژن  پره

ال شـود  تواند باعث فيبـروز اينترستشـي   كليه باشد و مي

ــپ ). 13-11( ــت تي هيپراوريســمي  2در بيمــاران دياب

هاي محيطي، پرفشـاري خـون،    همراه با بيماري شريان

بــالاتر، آلبومينــوري  HbA1Cگليســريدمي،  هيپــر تــري

تر و شروع زودهنگـام يـا پيشـرفت     پايين GFRبيشتر، 

تر نفروپاتي ديابتي بوده و شيوع هيپراوريسمي در  سريع

  ).14-16(ه است ها بيشتر بود خانم

هاي مبتلا بـه پرفشـاري    اي بر روي موش در مطالعه

باعث كاهش آسيب كليوي شـد كـه    آلوپورينولخون، 

به دليل مهار پراكسيداسيون ليپيد باشـد   رود احتمال مي

هاي هيپراوريسميك افزايش رنين كليـه   در موش). 17(

هـاي   در ارتريـول  2-و افزايش فعاليت سيكلواكسـيژناز 

بـا كـاهش    آلوپورينـول رولار وجـود داشـته و   گلوم پره

ــرات   ســطح اســيد اوريــك ســرم باعــث كــاهش تغيي

با ). 18(هيستولوژيك و بهبود عملكرد كليه شده است 

توجه بـه بـالاتر بـودن سـطح اسـيد اوريـك سـرم در        

بيماران مبتلا به ديابت و نقـش آن در ايجـاد ضـايعات    

ــاهش    ــومرولي و كـ ــي و گلـ ــش  GFRعروقـ و نقـ

در مطالعـات  (در بهبـود ضـايعات كليـوي     لآلوپورينو

بر آن شديم تا نقش آلوپورينول را در بيمـاران  ) تجربي

  .مبتلا به نفروپاتي بررسي نماييم 2ديابت تيپ 

  

  ها روش

اين مطالعه بـه صـورت كارآزمـايي بـاليني دوسـوكور      

)Double blind clinical trial ( ماه بر روي  4به مدت

مبـتلا بـه نفروپـاتي     2تيـپ  بيمار مبتلا بـه ديابـت    40

هاي نفرولـوژي در اصـفهان و    مراجعه كننده به كلينيك

هر بيمار به صورت تصـادفي در  . شهركرد انجام گرفت

) Control(و شــاهد ) Case(يكــي از دو گــروه مــورد 

جهت بررسي رتينوپـاتي ديـابتي و اثبـات    . قرار گرفت

چشـم پزشـكي در تمـام بيمـاران      ي نفروپاتي مشـاوره 

  .م شدانجا

  :هاي ورود به مطالعه عبارت بود از شاخص

  در شبانه روز mg 500پروتئينوري بيش از  -1

تـا   9ها بـين   كليه ي اندازه(ها  اندازه طبيعي كليه -2

  )متر سانتي 12

وجود رتينوپاتي ديابتي و نداشـتن علـل ديگـر     -3

  نفروپاتي بر اساس شرح حال و معاينه

  ل  نشت ادراري غير فعا وجود ته -4

  :هاي خروج از مطالعه عبارت بود از شاخص

  بيماران تحت درمان با آلوپورينول  .1

ــه     .2 ــه كليـ ــل توجـ ــايي قابـ ــا نارسـ ــاران بـ   بيمـ

) mg/dl3 > Cr  ياcc/min 25 < GFR  بر اساس

 ). CGفرمول 

بيماراني كه طي مطالعـه عـوارض قابـل توجـه      .3

هاي كبـدي، سـيتوپني و    افزايش آنزيم(دارويي 

 .كنندپيدا ) درماتيت

 عدم همكاري بيماران طي مطالعه  .4

ــرص    ــا ق ــان ب ــت درم ــورد، تح ــروه م ــاران گ بيم

قرار گرفتند و در بيمـاران   mg 100آلوپورينول روزانه 

  گروه شاهد، روزانه يك عـدد قـرص دارونمـا تجـويز     
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دارو و دارونما ساخت شركت داروسازي مهردارو . شد

ر خـون  در بيماران هر دو گروه، داروهاي ضد فشا. بود

ــده   ــار كنن ــاي مه ــده  ACE ي و داروه ــار كنن  ي و مه

طبــق روال قبــل و بــا ) ARB(انژيوتانســين  ي گيرنــده

همان دوز ادامه يافت و در طول مطالعه تغييري نكـرد؛  

در صورت نياز به تجويز داروي ضد فشار خون جديد 

از دارويي استفاده شد كه بر روي پروتئينوري بيمـاران  

  ).مثل داروهاي بتا بلوكر(تأثيري نداشته باشد 

 ي تمام بيماران دو گروه از داروهاي محافظت كننـده 

 ACEهـاي   همانند مهار كننده) Reno protective(كليه 

درمان هيپرگليسـمي بيمـاران   . كردند استفاده مي ARBو 

يا انسولين ) OHA(قند خون  ي با داروهاي پايين آورنده

در بيمـاران  . يافـت بود كه طي مطالعه با همان دوز ادامه 

، )Cr(، كـراتينين  CBC ،BUNدو گروه، ابتدا آزمايشات 

K    ،سرم، اسيد اوريـك سـرمALT ،AST ،FBS  آنـاليز ،

سـاعته   24ادرار  Crو حجم، پـروتئين و  ) U/A(ادراري 

 ي بـه وسـيله   CBC. ماه تكرار شد 4و  2انجام و پس از 

ــتگاه  ــا  H1دس ــد SYSMEXي ــام ش ، FBS ،ALT. انج

AST ،BUN ،Cr  وUric Acid  ــتگاه ــط دســ توســ

RA1000  وK ي سرم به وسيله Flame photometer  و

U/A گيـري پـروتئين    اندازه. به صورت دستي انجام شد

كلرواستيك اسيد و توسـط   ساعته با روش تري 24ادرار 

بيماران در ابتداي مطالعه و . انجام شد RA1000دستگاه 

ــاتي و مــاه ويزيــت شــدند و علائــم ح 4و  2پــس از  ي

نامه وارد شد؛ پس از اتمام مطالعـه،   آزمايشات در پرسش

اطلاعات به دست آمده به رايانـه وارد شـد و تجزيـه و    

  . تحليل لازم صورت گرفت

شـامل    گيـري شـده   براي تحليل فاكتورهاي انـدازه 

، FBSفشار خون سيستوليك، فشار خون دياسـتوليك،  

BUN ،Cr ادرار  ، اسيد اوريك سرم، پروتئين و گلـوكز

سـاعته،   24و حجـم ادرار   Cr، پروتئين و Dipstickبا 

ابتدا آزمون نرمال بودن توزيع مشـاهدات در دو گـروه   

چنانچه متغير مورد مطالعـه داراي توزيـع   . انجام گرفت

نرمال بود، آزمون آناليز واريانس مشاهدات تكرار شده 

و در غير اين صورت، با توجه به كمبود حجـم نمونـه   

و  Friedmanهاي ناپارامتري شـامل   ها، آزمون در گروه

Mann-whitney مورد استفاده قرار گرفت.   

  
  ها يافته

بيمـار در گـروه مـورد     20در مجمـوع    در اين مطالعـه 

بيمـار در   20و ) آلوپورينـول  ي گروه دريافـت كننـده  (

بـه صـورت   ) دارونمـا  ي دريافـت كننـده  (گروه شاهد 

نفر مرد  9شامل  تصادفي اختصاص يافتند كه هر گروه

 30 ي سن بيماران دو گروه در دامنـه . نفر زن بود 11و 

سال بود و از نظـر   7/57 ± 5/10سال با ميانگين  77تا 

اختلافـي در دو گـروه وجـود     tسني بر اساس آزمـون  

ــت  ــورد در  ). P < 05/0(نداش ــروه م ــاران گ وزن بيم

 7/79 ± 7/12كيلوگرم بـا ميـانگين    110تا  62 ي دامنه

كيلـوگرم   100تا  43 ي گرم و گروه شاهد در دامنهكيلو

بر اساس آزمون . كيلوگرم بود 1/71 ± 6/13با ميانگين 

t  وزن بيماران گروه مورد بيشتر از وزن بيماران گـروه ،

) BMI(بـدني   ي شاخص توده). P > 05/0(شاهد بود 

بـا ميـانگين    2/42تا  2/17 ي بيماران دو گروه در دامنه

، دو گروه از نظـر  tو بر اساس آزمون بود  9/27 ± 9/4

مدت ). P < 05/0(بدني يكسان بودند  ي شاخص توده

  سـال بـا ميـانگين    29تـا   2 ي ديابت بيماران در دامنـه 

، اختلافي از نظـر  tسال بود و بر اساس آزمون  6/12 ± 7/6

  ).P < 05/0(مدت ديابت در دو گروه وجود نداشت 

دياسـتوليك،   ميزان فشار خون سيسـتوليك، فشـارخون  

FBS ،BUN ،Cr ،K  سـاعته،  24سرم، حجم و گلوكز ادرار
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در مراحل اول، دوم و سـوم مطالعـه، در دو گـروه مـورد و     

  ).1جدول ) (P < 05/0(شاهد تفاوتي وجود نداشت 

اول مطالعـه   ي سـاعته در مرحلـه   24كراتينين ادرار 

داري  در گروه مورد به طور معني) زمان شروع مطالعه(

، اما ميـزان آن در  )P > 05/0(ز گروه شاهد بود بيشتر ا

در ) مـاه  4پـس از  (و سوم ) ماه 2پس از (مراحل دوم 

  ). P > 05/0(دو گروه تفاوتي نداشت 

اول و  ي در مرحلـه  Dipstickميزان پروتئين ادرار با 

، اما )P > 05/0(دوم مطالعه تفاوتي در دو گروه نداشت 

داري در  به طور معنـي سوم مطالعه  ي ميزان آن در مرحله

   ).P > 05/0(گروه مورد كمتر از گروه شاهد بود 

ميزان اسيد اوريـك سـرم مراحـل اول و دوم مطالعـه     

، امـا ميـزان آن   )P < 05/0(اختلافي در دو گروه نداشت 

در گـروه مـورد   ) مـاه  4پس از (سوم مطالعه  ي در مرحله

بــود   44/6 ± 97/1و در گــروه شــاهد    31/5 ± 79/0

)023/0  =P) ( 1نمودار.(   

ســاعته در مراحــل اول و  24ميــزان پــروتئين ادرار 

داري در دو گروه نداشت اما  دوم مطالعه اختلاف معني

سوم مطالعـه، ميـزان پـروتئين ادرار گـروه      ي در مرحله

 1069 ± 1071و در گــروه شــاهد 1011 ± 767مــورد 

  ). 2نمودار ) (P=  049/0(بود 

ه علـت بيشـتر بـودن    آزمون رگرسيون نشان داد ك ـ

كراتينين ادرار گروه مورد نسـبت بـه گـروه شـاهد در     

اول به خاطر بيشتر بودن وزن بيمـاران گـروه    ي مرحله

در . باشـد  مورد نسبت به وزن بيماران گروه شـاهد مـي  

كل، ميانگين كراتينين ادرار در گروه مورد در هـر سـه   

مرحله بيشتر از مقدار آن براي گروه شاهد بود، گرچـه  

  .دار شد اول مطالعه معني ي اين اختلاف تنها در مرحله
  

  مقادير ميانگين بعلاوه و منهاي انحراف معيار متغيرهاي مورد مطالعه در دو گروه. 1جدول 

  مرحله                                     

  متغيير                                گروه

  مرحله سوم  مرحله دوم  مرحله اول

  شاهد  مورد  شاهد  مورد  شاهد  ردمو

  142 ± 5/13  3/138 ± 5/9  3/149 ± 7/14  8/143 ± 3/14  3/147 ± 7/16  8/145 ± 3/11  )متر جيوه ميلي( فشار خون سيستوليك

  3/85 ± 3/8  5/85 ± 9/7  5/87 ± 1/9  8/87 ± 9/7  86 ± 4/8  5/88 ± 6/8  )متر جيوه ميلي( فشار خون دياستوليك

FBS )mg/dl(  9/79 ± 4/178  7/61 ± 4/151  9/68 ± 172  1/52 ± 4/146  7/50 ± 3/158  3/46 ± 6/149  

BUN )mg/dl( 4/15 ± 9/25  16 ± 4/30  1/15 ± 28  3/17 ± 5/32  7/12 ± 5/38  6/24 ± 3/35  

Cr 6/1 ± 6/0  3/1 ± 5/0  5/1 ± 6/0  3/1 ± 5/0  5/1 ± 6/0  3/1 ± 45/0  سرم  

K سرم )meq/lit(  41/0 ± 85/4  44/0 ± 67/4  50/0 ± 79/4  46/0 ± 63/4  35/0 ± 67/4  42/0 ± 71/4  

** Uric Acid سرم )mg/dl(  21/1 ± 96/5  20/2 ± 50/6  91/0 ± 49/5  85/1 ± 37/6  79/0 ± 31/5  97/1 ± 44/6  

  1609 ± 1071  1011 ± 767  1688 ± 1152  1268 ± 870  1673 ± 997  1756 ± 1047  ساعته 24پروتئين ادرار  **

* Cr 959 ± 355  1091 ± 262  922 ± 338  1154 ± 498  926 ± 322  1203 ± 396  ساعته 24رار اد  

  2306 ± 625  2234 ± 446  2132 ± 592  2326 ± 538  2152 ± 690  2383 ± 539  ساعته 24حجم ادرار 
  

  )P > 05/0(دار است  اول مطالعه معني ي تفاوت مورد و شاهد در مرحله* 

  )P > 05/0(دار است  سوم مطالعه معني ي حلهتفاوت مورد و شاهد در مر** 
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  بحث

هاي مختلفي انجام شده  در درمان نفروپاتي ديابتي درمان

هـاي   توان از درمان پرفشاري خـون، درمـان   است كه مي

Renoprotective  ــده ــار كنن ــا مه ــاي  ب ــار  ACEه و مه

ــده ــده  كنن ــاي گيرن ــين ي  ه ــان )ARB(آنژيوتانس ، درم

در . مصرف پـروتئين نـام بـرد   هيپرليپيدمي و محدوديت 

بيشتر مطالعات انجـام شـده، اثـر مفيـد داروهـاي مهـار       

). 19- 21(نشان داده شده اسـت   ARBو  ACE ي كننده

ــه   ــا در مرحل ــن داروه ــويز اي ــوري  ي تج ميكروآلبومين

تواند باعث از بين رفـتن آلبومينـوري شـود ولـي در      مي

موارد آلبومينـوري آشـكار ايـن داروهـا فقـط پيشـرفت       

روپـاتي ديــابتي را كنــد كـرده، شــدت پروتئينــوري را   نف

دهنــد و ممكــن اســت باعــث رفــع كامــل  كــاهش مــي

  ).22- 24(پروتئينوري نشوند 

از طرفي به دليل بعضـي از عـوارض دارويـي ماننـد     

در (و هيپركالمي ) ACEهاي  در مورد مهار كننده(سرفه 

تـوان هميشـه    نمي) ARBو  ACEهاي  مورد مهار كننده

بـا توجـه بـه    . اروها و با دوز كافي استفاده نموداز اين د

اين كه در بعضي مطالعات، سـطح اسـيد اوريـك سـرم     

بيماران مبتلا به ديابت نسبت به جمعيت معمـول بـالاتر   

و در بعضي مطالعات، هيپراوريسـمي در  ) 12- 14(بوده 

بيماران مبـتلا بـه ديابـت همـراه بـا عـوارض عروقـي،        

بـوده اسـت، ممكـن اسـت      GFRآلبومينوري و كـاهش  

كاهش سـطح اسـيد اوريـك سـرم در درمـان نفروپـاتي       

تـاكنون،   هـاي انجـام شـده    در بررسي. ديابتي مؤثر باشد

در درمان نفروپـاتي   آلوپورينولاي در مورد نقش  مطالعه

تــوان نتــايج  بنــابراين نمــي. ديــابتي انجــام نشــده اســت

ر د. حاضـر مقايسـه نمـود    ي مطالعات ديگر را با مطالعه

ما، متوسط اسيد اوريك سرم در شروع مطالعـه   ي مطالعه

ــورد   ــروه م ــورد گ ــاهد  9/5 ± 2/1در م ــروه ش   و در گ

ــه 5/6 ± 2/2 ــاران   و در مطالع ــايوان در بيم ــه در ت اي ك

، بيمـاران نرموآلبومينـوري   )14(انجام شد  2ديابت تيپ 

و  6/5 ± 9/1و در بيماران ميكروآلبومينوري  2/5 ± 6/1

  .بود 7/6 ± 1/2ماكروآلبومينوري در بيماران 

به بيماران گـروه مـورد    آلوپورينول mg 100با تجويز 

ماه، سطح اسيد اوريك سـرم نسـبت بـه ابتـداي      4پس از 

اي كـاهش يافـت و بـه طـور      مطالعه به طور قابل ملاحظه

در ميـزان پروتئينـوري    اي موازي، كـاهش قابـل ملاحظـه   

 ـ كه مـي ) P > 05/0(بيماران ايجاد شد  وان نتيجـه گرفـت   ت

با كاهش سطح اسيد اوريك سـرم باعـث مهـار     آلوپورينول

هـا و عـروق كليـه شـده و      اثر اسيد اوريـك بـر گلـومرول   

مـاه اول، تجـويز    2طـي  . پروتئينوري را كاهش داده اسـت 

سطح اسيد اوريك و ميزان پروتئينوري بيمـاران   آلوپورينول

 گروه مورد نسبت بـه گـروه شـاهد تفـاوت قابـل تـوجهي      

گرفـت كـه    تـوان نتيجـه   ، بنابراين مي)P < 05/0(نداشت 

صـورتي كـه   در ) روزانـه  mg 100( آلوپورينولمقادير كم 

مــاه متــوالي در بيمــاران ديــابتي تجــويز گــردد،  2بــيش از 

تواند ميزان پروتئينـوري و شـايد پيشـرفت نفروپـاتي را      مي

تجـويز ايـن مقـدار از دارو در بيمـاران مـورد      . كاهش دهد

رسد درمـان   اي نشد و به نظر مي ه باعث ايجاد عارضهمطالع

  .عارضه باشد طولاني مدت با دوز پايين آن، كم

با توجه به اين كه در تمام بيمـاران، داروهـاي مهـار    

تـوان   با دوز ثابت ادامه يافت مي ARBو  ACEي  ه كنند

گيري كرد كه احتمال دارد مكانيسم اثـر محافظـت    نتيجه

 ي و كـاهش دهنـده  ) Renoprotective(كليـوي   ي كننده

متفاوت از داروهاي فوق باشد و  آلوپورينولپروتئينوري 

با داروهاي فوق ممكن اسـت باعـث    آلوپورينولتجويز 

افزايش اثـرات مفيـد ايـن داروهـا در نفروپـاتي ديـابتي       

گردد؛ از طرفـي در بيمـاراني كـه بـه دليلـي ممنوعيـت       

ارنـد، بـا   د ARBو  ACE ي مصرف داروهاي مهار كننده

www.mui.ac.ir

http://www.mui.ac.ir


 و همكاران يمومن يدكتر عل  ...مبتلا  مارانيدر ب ينوريدر كاهش پروتئ نولياثر آلوپور يبررس

  1389 تير/ 107شماره / سال بيست و هشتم  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان  276

ممكـن اسـت ايـن     آلوپورينولعارضه بودن  توجه به كم

دارو به تنهايي بتواند در درمان نفروپاتي ديـابتي بـه كـار    

با توجه به حجم كم نمونه در اين مطالعه، پيشـنهاد  . رود

تر همـراه بـا دوزهـاي مختلـف      شود مطالعات بزرگ مي

 ـ  و با زمان طولاني آلوپورينول  اتي تر در بيماران بـا نفروپ

 

  .ديابتي انجام شود

  

   تشكر و قدرداني

از شركت مهر دارو به خاطر در اختيار گذاشتن دارونمـا  

  .شود قدرداني مي
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Allopourinol Effect on Reducing Proteinuria in Diabetic Retinopathy 
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Abstract 

Background: Diabetic nephropathy is the most prevalent cause of end stage renal disease (ESRD). Be-
sides, factors such as angiotensin-II, cytokines, and vascular endothelial growth factor (VEGF), uric acid 
may play a role as the underlying cause of diabetic nephropathy. Therefore, decreasing serum level of uric 
acid can be effective in treatment of diabetic nephropathy. 

Methods: This was a double-blinded, randomized, clinical trial in which 40 patients with type 2 di-
abetes mellitus (DM) and diabetic nephropathy with proteinuria (at least 500 mg/24h) and serum crea-
tinine (Cr) level < 3 mg/dl were divided into two groups of 20. Case group received allopurinol (100 
mg/day) and control group received placebo for four months. Administration of antihypertensive and 
renoprotective drugs (angiotensin converting enzyme inhibitors (ACE inhibitors) and angiotensin re-
ceptor blockers (ARBs)) continued for both groups, without changes in dosage. 

Findings: Each group consisted of 9 men and 11 women. There were no difference between two 
groups, regarding age, body mass index (BMI), duration of diabetes, systolic and diastolic blood pres-
sure, fasting blood sugar, serum blood urine nitrogen (BUN), serum creatinine (Cr), serum potassium, 
and urine volume (P > 0.05). Serum level of uric acid and 24 hour urine protein were significantly 
lower in control group, after four months of receiving allopurinol, compared with control group  
(P < 0.05). 

Conclusion: Low dose allopurinol (100 mg/day) reduces severity of proteinuria after four months of 
taking, which is probably due to decreasing the serum level of uric acid. So, allopurinol can be admi-
nistered as an adjuvant, cheap, and low side-effect therapy for patients with diabetic nephropathy. 

Keywords: Diabetic nephropathy, Uric acid, Allopurinol, Proteinuria. 
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