
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 طبابت هنر است،  

  هنر هماهنگی قلب و اندیشه. 
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 ناشر: سخن

پایان است. سپاس و ستایش شایستة پروردگاری که کرامتش نامحدود و رحمتش بی

ه علم را اوست که بشر را دانش بیاموخت و با قلم آشنا کرد. به انسان رخصت آن داد ک

 . به خدمت گیرد و با قلم خود و رسم خطوط گویا آن را به دیگران نیز بیاموزد

ام کن تا در آموختن جویان راهت قرارم ده و یاریخدایا از شاکران درگاهت و حقیقت

 چه را آموختم، به شایستگی عرضه کنم. نلغزم و آن

 مطابق و نوین سبک به کشور پزشکی آموزشی کمک نظام در پیشرو و یار، حامیرزیدنت

 سال 13 طی آشنا و مجرب کادری با پزشکی حیطه در آموزشی هایپیشرفت آخرین با

 مخاطبین دسترس در و ارائه را محصولات بهترین همواره متخصصین منظر از گذشته

 . است داده قرار خود

 استفاده با و شده گردآوری بیهوشی مبحث در غنی بسیار محتوی به توجه با رو پیش اثر

 در و بوده رفرنس و منابع از مؤلف محترم توسط سازیروان و مباحث نمودن مفهومی از

 اختصاص خود به را A رتبه اساتید از جمعی با یاررزیدنت کیفیت کنترل گروه از گذر روال

 و پیروز متعال خداوند یاری با رو پیش مباحث مطالعه تمام با است است، امید داده

 . باشید پایدار

 مدیرمسئول انتشارات 
 

 :باشید تماس در ما با

 208  945  88 - 021 

 216  945  88 - 021 
 

 : یاررزیدنت مؤسسه الکترونیک آدرس
 www. residenttyar. com 
 info@residenttyar. com 

 :باشید همراه ما با تلگرام در
 https://t. me/residenttyar 

  

https://t.me/residenttyar


 
  



 

 مقدمه مؤلف:

دسترسی به منبعی حصیل علم پزشکی های اصلی در زمان تیکی از دغدغه

را  جامع و در عین حال خلاصه است تا بتوان با توجه به کمبود وقت، مطالب

است  2020ای از کتاب میلر تا حد امکان کامل فرا گرفت. این کتاب خلاصه

ای گردآوری شوند که پاسخگوی نیاز که در آن سعی شده است مطالب به گونه

است صی باشد. همچنین سعی شدهمخاطبین برای امتحانات ارتقا و بورد تخص

 و روان ذکر شوند. به نکته، سلیس مطالب به صورت نکته

جلد تهیه و تنظیم شده است، در جلد اول فصول مربوط به  7این کتاب در 

اند. جلد دوم مربوط به فارماکولوژی داروهای بیهوشی فیزیولوژی گردآوری شده

های قبل از عمل و و ارزیابی هااست، جلد سوم شامل فصول مربوط به بیماری

آوری شده های بعد از عمل است. در جلد چهارم اصول مانیتورینگ جمعمراقبت

گیرند، آورده شده بندی قرار نمیو در جلد پنجم سایر فصولی که در این تقسیم

ی است. در نهایت جلد ششم این مجموعه است که بیهوشی در انواع پروسیژرها

 د.دهجراحی را توضیح می

 مندان را در فراگیری دانش بیهوشی یاری رساند.امید است این مجموعه بتواند علاقه

 با تشکر 

 نژادفاطمه عالی دکتر  
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 همراه یهایماریو ب یهوشیب

 های همراه بیهوشی و بیماری: ۳2فصل 

 

 

 های پانکراس:بیماری

- DM: 

 های انتهایی مدت ارگانبا اختلالات منتشر میکرووسکولار و عوارض طولانی

 همراهی دارد.

  :تشخیصFBS  110بیش ازmg/dL (6.1mmol/L) 

 های همراهبیهوشی و بیماری: 32 فصل



 
 

 14 

 و شرايط مختلف بالینی یهوشیبر ب عيمرور سر
 یانتشارات و آموزش پزشک اريدنتيرز

  :عدم تحمل گلوکزFBS  ( 110-100بینmg/dL (5.5-6.1mmol/L 

 Concordance rate  دیابت ملیتوس تیپI :40-50% 

 Concordance rate  دیابت ملیتوس تیپII :80% ای ژنتیکی برای ابتلا )زمینه

 .(شرط لازم و کافی است DM-IIبه 

  درDM-II خون پایین  سطح انسولین نرمال تا بالا است اما نسبت آن به قند

های کاردیووسکولار خود باعث پیشرفت بیماری هایپرانسولینمیاست. این 

 شود.می

  بروزGDM  است و احتمال بروز  %3درمیان کل زنان باردار بیش ازDM-II  در

 است. %63-17های بعد در این افراد سال

  سن معیار مناسبی برای افتراقDM-I  ازDM-II .نیست 

 DM-I  های اتوایمیون همراه است.موارد با سایر بیماری %15در 

 های دارویی مورد استفاده در گروهDM: 

 آکاربوز . 1

 هاگوانیدبی . 2

و  saxagliptinو  sitagliptin :4-پپتیدازپپتیدیلهای دیمهارکننده . 3

vildaghiptin 

 exenatideو  dulagutideو  GLP-1 :albiglutideگونیست رسپتورآ . 4

 neteglinideو  repaglinideمگلیتینیدها:  . 5

و  Na-Glu transport protein-2 :canagliflozinی مهارکننده . 6

empagliflozin 

 glimepirideو  gliguidineپزید و کلامید و گلیبیناوره: گلیسولفونیل  . 7

 گلیتازون و پیوگلیتازونها: روزیدیونتیازولیدین . 8

  بیمارانDM-I تر بوده، چاق نیستند و مستعد بروز اغلب جوانDKA  .هستند

گیری است. میزان نیاز به سطح انسولین پلاسما نیز پایین یا غیرقابل اندازه
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 همراه یهایماریو ب یهوشیب

یابد که باعث شب افزایش میبیماران وابسته به آن بعد از نیمهانسولین در 

(. علت این پدیده Down phenomenonشود )گاهی میهایپرگلایسمی صبح

 ی هورمون رشد است.پیک شبانه

  ون خجذب انسولین تجویز شده وابسته به نوع انسولین و محل تزریق و جریان

 کوتانئوس است.ساب

 ابت: اختلال کاردیووسکولار، های همراه با دیبیماریHF اختلال در بافت کلاژن ،

سیت )محدودیت در اکستنشن گردن و تاخیر در بهبود زخم(، تولید کم گرانولو

 و نوروپتی و عوارض عفونی.

  :ارزیابی وضعیت کنترل قند خونHbA1C ی مستقل گویی کننده)فاکتور پیش

 برای بدتر شدن نتیجه و عوارض حوالی عمل(

 Glucotoxicity : 

 نوع دارد: 3

های غیرنرمال، که باعث غیرآنزیمی و ایجاد پروتئین glycosylationتشدید  . 1

یابد. این مسئله باعث اتصالات ضعیف اندوتلیال شده و الاستاز کاهش می

Stiff joint  شود.ترمیم زخم میو تاخیر در 

اثر  ایجاد اختلال در اتوریگولاسیون و القای وازودیلاتاسیون، بنابراین . 2

 HbA1Cرود. در موارد محافظتی اتوریگولاسیون اندام انتهایی از بین می

یابد. خطر میکروآلبومینوری به صورت لگاریتمی افزایش می %8.1بالاتر از 

 RFباشد، شانس ابتلا به  29mg/dدر صورتی که میکروآلبومینوری بیش از 

 است. %80معادل 

 تر است.در حضور میکروآلبومینوری بیمار به انسولین مقاوم . 3

ی مسمومیت با قند در بسترهای عروقی مختلف متفاوت است. آستانه . 4

( است. 225mg/dLو یا  12.5mmol/L) HbA1C: 8.5-9%ی رتینوپتی آستانه
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 و شرايط مختلف بالینی یهوشیبر ب عيمرور سر
 یانتشارات و آموزش پزشک اريدنتيرز

 96mg/dLیا  5.4mmol/Lقند خون  ر،کاردیووسکولااین آستانه برای بیماری 

 است.

 ( هدف کنترل قند در حوالی عملWHO :)BS  10-6بینmmol/L 100ا ی-

180mg/dL12-4ی قابل قبول ، محدودهmmol/L ست.ا 

 شود.کنترل دقیق قندخون باعث برگشت و بهبود عوارض مسمومیت با قند می 

 ار ی عمل با سن بیمدیابت و تسریع پیری فیزیولوژیک: پیامد نامطلوب حوال

 مرتبط است.

ع بیماری با کنترل نامناسب قند خون به ازای گذشت هر سال از شرو DM-Iدر 

ند خون این قکنترل با شود. اما سال به سن فیزیولوژیکشان افزوده می 1.75

 سال است. 1.25میزان 

روع بیماری شبا کنترل نامناسب قند خون به ازای گذشت هر سال از  DM-IIدر 

د خون این کنترل قن با شود. اماسال به سن فیزیولوژیکشان افزوده می 1.5

 سال است. 1.06میزان 

چاقی و فقدان فعالیت  DM-IIفزایش شیوع اترین فاکتورهای همراه با مهم

 ورزشی است.

 دهد.احتمالا کاهش روند پیری فیزیولوژیک خطرات حوالی عمل را کاهش می

 سایر شرایط همراه با دیابت: 

 دهد.میکروآنژیوپتی دیابتی: در کلیه و رنال رخ می . 1

 عفونت . 2

 نوروپتی محیطی . 3

ست. ا بسیار مهم اختلالات اتونوم: در حوالی عمل بسیار مهم در حوالی عمل . 4

ختلال اقبل از عمل بیمار باید از این نظر بررسی شود. در بیماران با این 

 نفسی بیشتر است.ت-خطر گاستروپارزی و آسپیراسیون و ایست قلبی
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 همراه یهایماریو ب یهوشیب

دم بیماران با علائم نوروپتی دیابتی مانند سیری زودرس، عدم تعریق، ع

ز نظر یی ابا تنفس یا مانور ارتوستاتیک و ایمپوتنس در خطر بالا PRتغییر 

 بروز ایسکمی بدون درد میوکارد هستند.

 کند.ی معده کمک میقبل از عمل به تخلیه 10mgتجویز متوکلوپرامید 

ی: اختلالات تنفسی، اختلال در تنفسی ناگهان-علل شایع ایست قلبی

 (.اتوماتیسیتی سینوسی و نومونی، داروهای بیهوشی )سداتیو و آنالژزیک

یک تست ساده و دقیق برای ارزیابی  beat to beat variabilityارزیابی 

 حین تنفس HRنوروپتی اتونوم بارز است. تفاوت بین بیشترین و کمترین 

تنفسی -است اما در بیمار با ارست قلبی 15beats/minعمیق در فرد نرمال 

 یا کمتر است. 5beats/minپایدار 

 BPاهش سایر مشخصات نوروپتی اتونوم: ارتوستاتیک هایپوتنشن، ک

کاردی در استراحت، اسهال شبانه، ، تاکی30mmHgشریانی بیش از 

. ممکن است پاسخ درایو تنفسی به هایپوکسی denseنوروپتی محیطی 

 ها بیشتر است.مختل باشد و حساسیت به اثر دپرسانت

بعد از عمل  72h-24نفسی برای ت-مداوم قلبی مانیتورینگاین افراد نیازمند 

 هستند.

رپایی دیابتی بدون وجود نوروپتی اتونوم انجام جراحی به صورت س در بیمار

 ارجح است.

 انسی:ژجراحی اور 

لیک اغلب به علت تروما یا عفونت است و این بیماران اغلب یک وضعیت متابو

عدم جبران  دارند. اگر تعویق جراحی باعث تشدید DKAنشده مانند جبران

حتمال بی هایپوکالمی و هایپوولمی اشود، تاخیر جراحی بیهوده است. درمان نس

 دهد.را کاهش می کتواسیدوزناشی از  HOTNآریتمی و 

 ی احیا باید اجتناب کرد.کربنات در فاز اولیهاز تجویز بی



 
 

 18 

 و شرايط مختلف بالینی یهوشیبر ب عيمرور سر
 یانتشارات و آموزش پزشک اريدنتيرز

شود. سپس درمان به صورت انجام می 10uی درمان با انسولین رگولار دوز اولیه

 150بیمار بر  BSیابد. برای تعیین سرعت انسولین آخرین انفوزیون ادامه می

شود. این عدد در بیماران با مصرف استروئید، بیماران عفونی و تقسیم می

 .است BMI≥35 100بیماران با 

ار واقعی تر از مقدشریانی و پتاسیم مهم PHاهمیت مانیتور منظم گلوکز و 

 شود.انسولینی است که تجویز می

 100mg/dL/h-75با شروع درمان:  BSمیزان کاهش 

ه قند خون اول احیای مایعات ممکن است افت قند سریع باشد. وقتی ب 2h-1در 

250mg/dL  باید حاویرسیدیم مایع تجویزی  D5W% .باشد 

 فاوت است.یتر متل 10-3بیمار بین  deficitمیزان تجویز مایع بسته به میزان 

 سطح سدیم ممکن است نرمال یا پایین باشد. 

گلیسیریدمی است. به ی هایپرگلایسمی یا هایپرتریهایپوناترمی کاذب نتیجه

افزایش قندخون از سطح نرمال غلظت پلاسما به میزان  100mg/dLازای هر 

1.6meq/Lit یابد.کاهش می 

-100بسته به وضعیت حجم و شرایط کاردیووسکولار سرعت تجویز کریستالوئید 

250mLit/h های است. در بیمار با اختلال میوکارد حجمLV گیری هباید انداز

 ن شود.جبرا 24hباقیمانده باید طی  2/3و  8h-6طی  deficitحجم  1/3شوند. 

 : وجود کتون،دیابتی( در بیمار 16meq/L≤علت اسیدوز با آنیون گپ بالا )

 تجمع اسیدهای ارگانیک RFاسیدلاکتیک و در صورت 

DKAافزایش سطح پلاسمایی استواستات و بتاهیدروکسی بوتیرات و استون : 

انجام  ketostix, aceteot tabletsکمی کتون پلاسما و ادرار با گیری نیمهاندازه

 شود.می
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یدمی شدید و ناپایداری ورسی است. در اسکربنات در درمان کنترانقش بی

زیرا عملکرد  باید تجویز آن را مدنظر داشت 7.1-7کمتر از  PHهمودینامیک و 

 شود.تضعیف می PHقلب و تنفس در این 

تواند با عوارض بر عملکرد باید توجه داشت اصلاح سریع اسیدوز با بیکربنات می

که از  CO2ید زیاد و ساختار مغز همراه باشد. علت این تغییرات عبارتند از: تول

BBB  عبور کرده و باعث اسیدوز پارادوکس درCNS  وCSF شود. همچنین می

تواند منجر به اختلال در اکسیژناسیون مغز شود و از سوی می CBFبا کاهش 

 شود.دیگر باعث ایجاد گرادیان اسموتیک می

یابد. اما سطح با درمان سطح بتاهیدروکسی بوتیرات به سرعت کاهش می

-24یابد. سطح استون برای تواستات در ابتدا یا پایدار مانده و یا افزایش میاس

48h ماند.بالا می 

ی درمان با انسولین و گلوکز )با هدف ریورس لیپولیز(: اندیکاسیون ادامه

خون در حضور قند 20meq/Lکربنات کمتر از کتوزیس مقاوم به درمان با بی

 نرمال

( است. 10meq/kg-3)بین  هایپوکالمی DKAدر  ترین اختلال الکترولیتیمهم

 م است.بعد از تجویز انسولین بیمار نیازمند جایگزینی پتاسی 4h-2اغلب 

 : کاتابولیسم بافت، اختلال در جذب سلولی، افزایشDKAعلل افت فسفر در 

دفع از ادرار )عوارض آن: ضعف عضلانی قابل توجه و اختلال در عملکرد 

ل قلبی و آنمی است. در صورت اختلا 1mmol/Lکمبود آن ها(. میانگین ارگان

باید درمان جایگزینی  1mg/dLو دپرشن تنفسی و سطح پلاسمایی کمتر از 

 فسفر شروع شود.

 های موجود برای دیابت: سایر درمان 

1 . implanted glucose analyzerمانیتور  : از طریق انتقال الکتریکی اطلاعات به

 شود.انجام می
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 یانتشارات و آموزش پزشک اريدنتيرز

 islet cellپیوند  . 2

3 . Islet neogenesis associated protein (INGAP) تحریک رشد مجدد :islet 

cell نرمال 

 انسولینوما و سایر علل هایپوگلایسمی: -

  علل هایپوگلایسمی در افراد غیردیابتی: آدنوم یا کارسینومislet cell ،پاتومای ه

هیپوفیز، نارسایی کاری بزرگ، سارکوم بزرگ، الکل، بتابلاکر، هالوپریدول، کم

یابت، آدرنال، بعد از جراحی معده، عدم تحمل ارثی فروکتوز، مصرف داروی ضدد

 گالاکتوزومی، هایپوگلایسمی اتوایمیون.

  اروی دعلل هایپوگلایسمی واکنشی بعد از غذا: عدم تحمل ارثی فروکتوز، مصرف

نگه  NPOضددیابت، گالاکتوزومی، هایپوگلایسمی اتوایمیون. در این بیماران 

ند را قداشتن بیمار و تجویز مایعات حاوی گلوکز به میزان زیادی احتمال افت 

 دهد.کاهش می

  :علائم هایپوگلایسمی 

 کاردی و تپش قلب و ترمور و دیافورزعلائم آدرنرژیک: تاکی . 1

 mental sluggishnessعلائم عصبی: سردرد و کانفیوژن و تشنج و کما و  . 2

 شوند.پنهان می ی این علائم با بیهوشیهمه

 تواند باعث رهایی مقادیر زیادی انسولین شود. بنابراین دستکاری انسولینوما می

 جراحی این تومور باید در مراکز مجهز به پانکراس مکانیکی انجام شود.

  ز اتجویز سوماتوستاتین )اکترئوتاید( در حوالی عمل باعث رهایی انسولین

 کند.والی عمل فراهم میانسولینوما شده و ایمنی بیشتری در ح

 

 ای )چاقی، هایپرلیپوپروتئینمی، هایپرلیپیدمی و هایپولیپیدمی(:های تغذیهبیماری 

 :اختلالات تغذیه 
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 هایپرلیپیدمی: -

چاقی، مصرف استروژن، مصرف کورتون، اورمی، دیابت، هایپوتیروئیدی،  علل:

 اری.لیسم، باردآکرومگالی، مصرف الکل، بیماری کبدی، اختلالات مادرزادی متابو

 زودرس، بیماری عروق محیطی، پانکراتیت CAD عوارض:

و  LDLیمار با ردوکتاز( حتی در ب HMG-COAی درمان با استاتین )مهارکننده

و  HDLشود که به علت افزایش کلسترول نرمال باعث کاهش حوادث کرونری می

دهد. کاهش میمجدد را در بیماران پرخطر  MIاست. این رویکرد بروز  LDLکاهش 

ییرات در مطالعه نشان داده شد که استاتین مورتالیتی و موربیدیتی مرتبط با تغ

دهد. و بیماری عروقی )کرونر، محیطی و مغزی( را کاهش می agingعروقی ناشی از 

تاتین لووستاتین، پاروستاتین، سیموستاتین، فلووستاتین، آتوروستاتین و روزووس

ت موسکولواسکلتال و عدم ارض عمدتا مربوط به مشکلاهای درمان هستند. عوپایه

 .و دپرشن شدید است CNSتحمل بیمار است. سایر عوارض اختلال کبدی، اختلال 

سخ التهابی و سایر آثار مثبت استاتین عبارتند از: اثر بر عملکرد اندوتلیال، کاهش پا

 ، ثبات پلاک آترواسکلروز و ترومبوژنیسیتی.CRPکاهش 

 استاتین در موارد زير توصیه شده است:استفاده از 

 بیمار با بیماری کاردیووسکولار . 1

 LDL≥190mg/dLبیمار با  . 2

 IIیا  Iمبتلا به دیابت نوع  75y-40بیمار  . 3

 %7.5ی بیماری کاردیووسکولار بیشتر از ساله 10بیمار با خطر  . 4

 درمان با استاتین در حوالی عمل باید ادامه یابد.

 شریانی، کنترل استرس، BPقطع سیگار، کاهش  پرخطر: پیشگیری ثانويه در افراد

وهای ، تغذیه، دارARBافزایش فعالیت فیزیکی، مصرف آسپرین و فولات و بتابلاکر و 

 .HDLی و افزاینده LDLی کاهنده
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 یانتشارات و آموزش پزشک اريدنتيرز

 بیمارانفیبروزیل و فنوفیبروزیل خصوصا در گلیسیریدمی با داروهای جمدرمان هایپرتری

شود. کلوفیبرات با افزایش بروز سنگ باعث ایجاد میوپتی می با بیماری کبدی و کلیوی

 صفراوی نیز همراهی داشته است.

های خوراکی و داروهای دیژیتال و کوآگولانتکلستیرامین به اسیدهای صفراوی، آنتی

 شود.های تیروئیدی باند میهورمون

 .قطع شود نیکوتینیک اسید باعث وازودیلاتاسیون شده و باید در صبح روز جراحی

Probucol (Lorelco)  آپولیپوپروتئین ساختA1  را کاهش داده و باعثQT  طولانی و

 شود.مرگ ناگهانی و تولید عرق بدبو می

 : HDLی و افزاینده TGو  LDLی سایر داروهای کاهنده

  نیاسین 

 docosahexaenoic acid 
 هایپولیپیدمی: -

 همراهی دارد. RFبا نوروپتی و آنمی و 

 ی پرنترال تغذیه ی دریافت کالری،در حوالی عمل: ادامه

 چاقی: -

ز: چاقی ریسک فاکتوری برای موربیدیتی حوالی عمل است. این موارد عبارتند ا

، بستری 30d، بستری مجدد طی UTI ،HOTNعفونت زخم، اختلال کلیوی، 

 مدت.طولانی

اوی، سیروز، بیماری اقی: دیابت، هایپرلیپیدمی، سنگ صفرچهای همراه با بیماری

ختلالات ادژنراتیو مفاصل، استاز وریدی و بیماری ترومبوآمبولیک، اختلالات خواب، 

ترین مسئله برای شوند. مهمهای مزمن میسایکولوژیک، که منجر به موربیدیتی

 سرویس بیهوشی، بیماری کاردیووسکولار است.

یپرونتیلاسیون مرتبط چاقی مرضی بدون درگیری شدید ریوی )عدم وجود سندرم ها

 simple obesityشود. در شناخته می simple obesity( به عنوان COPDبا چاقی یا 
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و دیافراگم عملکرد ریه و تبادل گاز تغییر  chestبه دلیل محدودیت در حرکات 

شوند. می %80-60دچار کاهش حدود  ERVو  FRCکند. بیش از سایر پارامترها می

تیک و سداتیوها حساس بوده و باید در تجویز این داروها دقت این بیماران به نارکو

 نمود.

 :starvationآنورکسیای عصبی، بولیمیا و  -

  :آنورکسیای عصبی 

 در وزن بدن، هایپراکتیویتی و اختلالات سایکولوژیک مرتبط به %40کاهش 

body image  
 مانند اقدام به خودکشی، سوءمصرف دارو impulsiveوجود رفتارهای 

های همراه: اسیدوز، هایپوکالمی و هایپوکلسمی، هایپومنیزمی، وضعیت

 کاری هیپوفیز(.، اختلالات شدید اندوکرین )تقلید علائم کمDIهایپوترمی، 

  یده دبه علت کمبود شدید پروتئین در آنورکسیای عصبی و بولیمیا موارد زیر

 شود:می

 ، آریتمیAVطولانی، بلاک  ECG:   QTتغییرات  . 1

 نفرینیت به اپیحساس . 2

 کاردیومیوپتی . 3

 سیم به این بیماران مفید است.های حاوی پتاتجویز محلول 

 .بیمار از نظر بروز ادم ریوی باید به دقت مانیتور شود 

 وفاژیت، تاخیر در تخلیه در این بیماران شایع است که منجر به افزایش بروز از

 شود.پانکراتیت و آسپیریشن نومونیا می

  در بیماران باBMI  2کمتر ازkg/m13  متر کبروز هایپوگلایسمی شدید و لکوپنی

 بالا است. L/910x3از 

 تواند منجر به اختلالات الکترولیتی تجویز گلوکز و کاتکولامین حین جراحی می

 و آریتمی کشنده شود.
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 و شرايط مختلف بالینی یهوشیبر ب عيمرور سر
 یانتشارات و آموزش پزشک اريدنتيرز

 ر برای جلوگیری از عفونت محل جراحی مراقبت دقیق از آن و شروع تغذیه د

 .مانیتور شود refeeding syndromeقت ضرورت دارد. باید بیمار از نظر اسرع و

 (:TPNهایپرالیمنتاسیون ) -

روز  7عوارض جراحی و کاهش مدت بستری در بیمارانی که طی کاهش  فوايد:

 اند.اند یا قبل از عمل سوءتغذیه داشتهاخیر تغذیه دریافت نکرده

 )مفید در تعیین پیامد جراحی(مانیتور آلبومین : TPNمانیتورينگ پاسخ به 

ض و عوار ICU: عفونت، اختلالات متابولیک، بستری طولانی در TPNعوارض ماژور 

 ماژور متابولیک شامل اختلالات الکترولیتی و وضعیت هایپراسمولار.

 نباید دارو تجویز شود. TPNاز لاین مرکزی مورد استفاده برای 

ی وگلایسمی ناشی از قطع آن جلوگیراز هایپ TPNکاهش تدریجی سرعت انفوزیون 

کاهش داده شود.  TPNسرعت انفوزیون  ی قبل از عمل بایدکند. بنابراین در دورهمی

 ود. شحین عمل ادامه داده  TPNاگر این اقدام انجام نشده باشد باید انفوزیون 

ریتی هایپراسمولا ازحین عمل این است که  TPNعلت اصلی کاهش یا قطع انفوزیون 

که ممکن است حین عمل به طور سهوی رخ دهد،  TPNناشی از انفوزیون سریع 

جلوگیری شود. علت دیگر جلوگیری از هایپوگلایسمی است. قطع سریع باعث 

 شود سطح بالای انسولین اندوژن منجر به هایپوگلایسمی شود.می

منحنی هایپوفسفاتمی است که منجر به شیفت  TPNی دیگر عارضه

باید  O2 supplyرای پایدار نگه داشتن شود. بنابراین بهموگلوبین به چپ میاکسی

عبارتند از: آنمی  1mg/dLکمتر از  عوارض فسفات پوت قلبی افزایش یابد.اوت

 لوژیک، تشنج و مرگ.پنه، علائم نورو، تاکیHFهمولیتیک، 

ر زینک )اختلال د : کمبود فلزاتی مانند مس )آنمی مقاوم( وTPNسایر عوارض 

 ترمیم زخم( و منیزیوم.

 :اختلال در عملکرد آدرنوکورتیکال 
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های ضعیف تولید دیون، اندروژناندرستنهیدرواپیدیون و دیاندرستن اندروژن: -

 شده در کورتکس آدرنال هستند. ترشح زیاد اندوژن یا مصرف اگزوژن آن باعث

 شود.افزایش بافت ماسکولار و بلوغ کاذب و هرمافرودیسم کاذب می

د باشد. یکوئیممکن است همراه با اختلال در تولید گلوکوکورتیکوئید و مینرالوکورت

 از این نظر بیمار باید ارزیابی شود.

یسم گلوکوکورتیکوئید: گلوکوکورتیکوئید اصلی بدن کورتیزول است که در متابول -

از این هورمون آزاد بوده )ایفای نقش  کوچکیمواد نقش اساسی دارد. بخش 

کبدی یا  متصل است. در شرایطی مثل بیماری CBGی آن به بیولوژیک( و بقیه

کاهش یافته و در شرایطی مانند بارداری و مصرف  CBGوتیک سندرم سطوح نفر

 یابد.استروژن سطوح آن افزایش می

 ادراری آن گیری کورتیزول: بررسی سطحازهترین روش انددقیق

 110min-80عمر کورتیزول: نیمه

ماند بالا می 24h-12بعد از تجویز تک دوز گلوکوکورتیکوئید، سطح قند خون برای 

 اشت.دبعد ادامه خواهد  24hبهبود عملکرد ریوی در بیماران مبتلا به آسم تا  و

شود. معمولا برای درمان جایگزینی طولانی معمولا از دوز دو بار در روز استفاده می

 شود.دوز صبح بالاتر از دوز عصر تجویز می

صورت  بهدر حوالی جراحی در بیماران نیازمند به دریافت گلوکوکورتیکوئید، دارو 

 . شودمیبر اساس نوع جراحی و پاسخ استرسی تجویز  12h-6هر 
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 و شرايط مختلف بالینی یهوشیبر ب عيمرور سر
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شود. همچنین در کورتیکواستروئید دفع میهیدروکسی-17کورتیزول به صورت 

 شود.کلیه فیلتر شده و بدون تغییر در ادرار دفع می

 ( به30mg/dگلوکوکورتیکوئیدهای صناعی در دوزهای سوپرافیزیولوژیک )بیش از 

تاسیم رسپتورهای مینرالوکورتیکوئید باند شده و باعث احتباس آب و نمک و دفع پ

تفاده از این ، هایپوکالمی، آلکالوز متابولیک(. اسHTNشوند )و یون هیدروژن می

 یا کمتر آثار مینرالوکورتیکوئید نخواهد داشت. 30mg/dداروها در دوز 

 30dی آدرنال بیش از دهغبروند از بین  ACTHو  CRHی های تولیدکنندهاگر سلول

اگزوژن نیز  ACTHکامل آتروفی شود و در این صورت به  کشد تا به طورطول می

 هیچ پاسخی نخواهد داشت.
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علائم شامل پرخونی ترشح بیش از حد گلوکوکورتیکوئید )سندرم کوشینگ(: 

ف ، چاقی مرکزی، پوست نازک، کبودی مکرر و استریا است. ضعmoon faceصورت، 

 دهد.میعضلانی در این بیماران شایع است اما درگیری دیافراگم و عضلات قلب رخ ن

خواهیم تست مورد استفاده برای ازریابی میزان ضعف عضلات این است که از بیمار ب

ها بلند شود. عدم توانایی انجام این تست نشانگر ضعف بدون استفاده از دست

 ع است.پروگزیمال است که در این بیماران شای

م استئوپنی به علت کاهش تشکیل ماتریکس استخوانی و اختلال در بازجذب کلسی

 دهد.رخ می

 ست.او آلکالوز متابولیک هایپوکالمیک  HTNعلامت شایع دیگر احتباس مایعات و 

 در این بیماران میزان مصرف محیطی گلوکز کاهش یافته، گلوکونئوژنز تحریک

 شود.   DMممکن است مبتلا به  ولایسمیک شده شود، بنابراین بیمار هایپرگمی
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ترین علت بروز این سندرم تجویز استروئید اگزوژن )درمان آسم، آرتریت، شایع

سندرم کوشینگ خودبخودی ممکن است به علت تولید بیش از حد آلرژی( است. 

ACTH  موارد  %20-10موارد( رخ دهد.  %75-65توسط هیپوفیز )میکروآدنوم در

 درنال است.یا کارسینوم آ ACTHغیروابسته به  سندرم کوشینگ خودبخودی

ACTH ممکن است به صورت اکتوپیک از تومور ریه، پانکراس و تیموس ترشح شود. 
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 همراه یهایماریو ب یهوشیب

 ملاحظات قبل از عمل: 

 کنترل قند خون . 1

 HTNکنترل  . 2

ها. درمان با اطمینان از حجم کافی اینتراوسکولار و سطوح نرمال الکترولیت . 3

ایعات مآلدوسترون و اسپیرونولاکتون دفع پتاسیم را مهار کرده و باعث دفع 

 شود.نیز می

ادن دبه علت استئوپنی بیمار مستعد به شکستگی است. بنابراین در پوزیشن  . 4

 به بیمار باید دقت کرد.

ر استروئید یک ترکیب لنفولیتیک و ایمونوساپرسیو است. بنابراین بیما . 5

 ست.مستعد به بروز عفونت ا

شود. این اثر تا حدودی با ترمیم زخم نیز در حضور استروئید تضعیف می . 6

 شود.موضعی ریورس می Aتجویز ویتامین 

ی آدرنال باشد، تجویز استروئید طرفه 2یا  1اگر بیمار کاندید آدرنالکتومی  . 7

 24hهر  100mgباید در زمان آغاز رزکت شروع شود. تجویز هیدروکورتیزون 

نده کاهش تا زمان رسیدن به دوز نگهدار 6d-3ی ی دورهمنطقی است که ط

ودروکورتیزون فل α-9م یک مینرالوکورتیکوئید )شود. از روز سوداده می

0.05-0.1mgطرفه برای  2شود و در صورت رزکت ( نیز برای بیمار شروع می

ی درمان طرفه ادامه 1شود. در موارد رزکت بیمار این درمان ادامه داده می

 شود.مانده تعیین میاساس وضعیت آدرنال باقیبر 

رسد. تشخیص می %20احتمال بروز نوموتوراکس تا  openحین آدرنالکتومی  . 8

شود. با روش بالینی است. درمان قبل از بستن محل جراحی آغاز می

 یابد.لاپاراسکوپیک میزان بروز این عارضه کاهش می
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ها شود که اغلب آنهیپوفیز بزرگ می بعد از آدرنالکتومی دو طرفه احتمالا تومور

تولید کنند و باعث افزایش  ACTHتهاجمی بوده و ممکن است مقادیر بالای 

pigmentation .شوند 

شوند. یافت می CT scanتومورهای آدرنال به طور اتفاقی طی غربالگری با  85%

قابل ی آدرنال سمت مشود. غدهآدنوم فانکشنال اغلب با روش جراحی درمان می

 آورد.معمولا تا چند ماه بعد عملکرد خود را به دست می

راپون و میتوتان ممکن است برخی ی ساخت استروئید مانند متیداروهای مهارکننده

وارد علائم را کنترل کنند. این داروها و داروهای آنتاگونیست آلدوسترون در م

رانی که رند. برای بیماتومورهای غیرقابل رزکت و ترشح اکتوپیک هورمون کاربرد دا

کنند، درمان جایگزین ی ساخت استروئید را دریافت میداروهای مهارکننده

شود. این بیماران در زمان عمل مدت با هدف سرکوب کامل آدرنال تجویز میطولانی

 ی استروئید هستند.نیازمند دوزهای اضافه

اگزوژن و مهار عملکرد صرف استروئید ترین علت آن مشایعکمبود گلوکوکورتیکوئید: 

درنال ، تخریب اتوایمیون آACTHآدرنال است. سایر علل عبارتند از: نقص در ترشح 

 (، خونریزی )سندرمترین علت در کل دنیا)شایع TBترین علت در آمریکا(، )شایع

 شیهان(، کنسر، هایپرپلازی آدرنال و تجویز داروی سایتوتوکسیک.

های کورتکس ی لایه)بیماری آدیسون( تخریب همهی آدرنال در نارسایی اولیه

 شود.آدرنال دیده می

 HITم و ، سارکوئیدوز، هیستوپلاسموز، آمیلوئیدوز و بیماری متاستاتیک بدخیTBدر 

 شود.آدرنال عملکرد خود را از دست داده و هایپرتروفیک می

باکتریوم و ایکو، مCMVهایی مانند عفونتو  HIVآسیب به آدرنال بعد از تروما، 

 شود.قارچی نیز دیده می تعفون


