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           53 فصل 

                Section 53 

 
 : اختلالات آب و الکترولیت53فصل 

 

  
 درصد 50 ♀

  
ICF 55-۷5 درصد 

آب و سدیم / 

ترکیبات مایعات 

 دن / آبب

ماده سازنده  

بدن / آب در 

 بدن

 

 
 درصد 60 ♂

 

ECF 25-45 درصد 

    

     
1داخل عروقی 

3
 

     

     
2عروقی  خارج

3
 

     
 

  
 AVPترشح وازوپرسین 

به سه  280-295تعادل آب / اسمولالیته = 

 شودعلت ایجاد می

 

 
 نوشیدن آب

 

 
 انتقال آب کلیوی
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 یدر رشته داخل یبر نفرولوژ عیمرور سر
 یار انتشارات و آموزش پزشکیزیدنتر

  
 تولید از هیپوتالاموس / انتقال به خون از طریق نوروهیپوفیز

AVP 
 

ترشح  برسد )رابطه خطی(  2۸5وقتی اسمولالیته به بیش از  

AVP شود.دهد و مکانیسم تشنگی و نوشیدن آب فعال میرخ می   

  
 AVPتحریک ترشح  تغییرات حجم و فشار خون 

  
 ECFتوسط حجم  AVPگردش خون و ترشح  رابطه بین اسمولالیته  

   شود.تعیین می

شیب منحنی پاسخ  آستانه اسمزی ـ  هیپوولمی     

     اسمولالیته

    
 هیپرولمی اثر عکس هیپوولمی

    

  
 خون در گردش min 10-20طول عمر 

  
یم در قسمت ضخ 2Vترشح یا بازجذب آب آزاد در کلیه از طریق گیرنده   

   های اصلی جمع کنندهها و سلولصعودی لوله

  

 
 AVP  ـ فعال شدن پروتئین کینازA (PKA) 

 
در قسمت ضخیم  Na+ـ  K+ـ  Cl-نهایتاً فعال شدن سیستم 

 هنلهصعودی لوله 

 مغزی ـ سروتونین ـ Ang II: تهوع ـ AVPسایر عوامل مؤثر ترشح   
   (TALH)برخی داروها 
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         55 فصل 

                Section 55 

 
 : اسیدوز و آلکالوزیس55فصل 

داخل و خارج  خاصیت بافری  
 سلولی

 شریانی pHدو عامل مؤثر در تنظیم 
 
و  تنفسیهای تنظیمی مکانیسم 

   کلیوی
 pH= سیستمیک شریانی  7.35-7.45

 سلباخ:معادله هندرسون ه

2PaCO اثر روی
→    

CNS 
 سیستم تنفسی

3HCO 
اثر روی
 هاکلیه    →

pH = PK + log10

[HCO3]
−

PCO2  
3/0 × (mmHg) 2PaCO  =2CO  محلول بهmmol/L 

  
 شود.حفظ می mmHg 40در حد 

 2PaCO 

 
توسط عوامل عصبی و تنفسی تنظیم شده و با میزان تولید  

2CO .مرتبط نیست  
   

 اختلال کنترل عصبی تنفسی
علل اختلال تنظیم  

2PaCO 
 

تغییرات جبرانی در پاسخ به تغییرات    
     اولیه پلاسما
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 یدر رشته داخل یبر نفرولوژ عیمرور سر
 یار انتشارات و آموزش پزشکیزیدنتر

 اختلالات اسید و باز ساده 
اختلالات اولیه تنفسی 

منجر به
های ثانویه پاسخ    ←

 متابولیک

های پاسخ اختلالات اولیه متابولیک 

 جبرانی تنفسی

 های جبرانی پاسخ pH شود مگر نزدیک به نرمال )نه نرمال( می

 گردد.به میزان نرمال برمی pHآلکالوز تنفسی طول کشیده که 

  
 کتواسیدوز

 اسیدوز متابولیک    تولید

 اسیدهای اندوژن

 

اسیدوز ناشی از اسید لاکتیک  
  pH  3وHCO   

ک به نزدی pHتهویه و برگشتن   نخاع الهای شیمیایی بصلبا تحریک گیرنده

 نرمال

  :3 [میزان جبران تنفسی در اسیدوز متابولیک[HCO × 1.5=  2PaCO

+ 8 ± 2   معادلهWinter 

 فسیاسیدوز متابولیک + آلکالوز تن کمتر از میزان محاسبه شده  2PaCOاگر 

وز اسیدوز متابولیک + اسید بیشتر از میزان محاسبه شده  2PaCOاگر 

 تنفسی

 خلاف جهت هم ]3HCO[ و 2PaCOتغییر  mixed در اختلالات 



 

      141    

           310 فصل 

                Section 310 
 Acute Kidney Injury:  310فصل 

 

AKI 
 

 یک تشخیص کلینیکی است نه ساختمانی.
 

 )جدید( AKIجدول شدت 

Output Cr  

< 0.5 cc/kg/hour for 6-12 

h 

 برابر 1.5-1.9

 یا

 ≥ 0.3 mg/dl 

Stage I  

< 0.5 cc/kg/hour for ≥ 12 

h 
 Stage II برابر 2-2.9

 

< 0.3 cc/kg/hour for ≥ 24 

h 
 یا

 ساعت 12آنوری برای 

 برابر 3

 یا

 ≥ 4 mg/dl 
 یا

در  GFR < 35شروع دیالیز یا 

 سال 1۸سن زیر 

Stage III 

 
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 یدر رشته داخل یبر نفرولوژ عیمرور سر
 یار انتشارات و آموزش پزشکیزیدنتر

 4 در بیماران بستری، با افزایش mg/dl 3/0سرم حداقل به میزان  Crافزایش 

 ه است.برابری در مورتالیتی بیمارستانی همرا

 

 هایپوولمی اکتسابی از جامعه  AKI* علل 

 نارسایی قلبی

 عوارض داروها

 انسداد دستگاه ادراری

malignancy 

  sepsisاکتسابی از بیمارستان  AKI* علل 

 های ماژورجراحی

 نارسایی قلب یا کبد

 داروهای نفروتوکسیک

  ازوتمی پره رنال هایپوولمی 

 cardiac output 

 ردشحجم در گ 

 ARB  /ACE  /NSAID  /Liver failure  /CHFسیکلوسپورین / 

 شود.ازوتمی پره رنال سبب آسیب پارانشیم نمی

  
 انقباض وابران به وسیله آنژیوتانسین

  

  
 اتساع آوران به وسیله رفلکس میوژنیک
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          312 فصل 

                Section 312 
 Dialysis in the Treatment of Kidney Failure: 312صل ف

 ادامه دیالیز

برای  ، در مقایسه با شروع دیالیزGFRهیچ مزیتی در شروع دیالیز پیشگیرانه بر اساس 

 علائم اورمی وجود ندارد.
  

 اولترافیلتراسیون

 همودیالیز
 
 

 پدیده انتشار / غشای نیمه تراوا
  
  

 تشدید گرادیان غلظت

 عوامل مؤثر بر سرعت انتشار

 
 

 سطح مقطع غشا
 
 

 ضریب انتقال غشا
  

 کوچک اوره 

Cr   بزرگ ترسرعت انتقال از غشا آهسته 

  K  به مایعK  .بیمار قبل دیالیز بستگی داردmmol/L 0-4 

K: 0-1   مرگ ناگهانی 
 دیالیز مایع

 

 
Ca  مایع دیالیز mmol/L 25/1 (meq/L 5/2) 

  

  
Na  مایع دیالیز 136-140 
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 یدر رشته داخل یبر نفرولوژ عیمرور سر
 یار انتشارات و آموزش پزشکیزیدنتر

  Na modeling   145-155اول دیالیز 

 135-140نزدیک پایان دیالیز     

گیری زیاد در ون بالا یا وزندر بیماران با فشار خ    

     حین دیالیز
 

  
 گردش خون خارج از بدن

 دستگاه تحویل خون
 
 

access 
  

BFR: 250-450 ml/min 

Access: 

  
 شریانی شدن ورید آناستوموز شریان به ورید 

 فیستول
 
 

 بالاترین میزان ماندگاری
  
  

 ترین عارضه: ترومبوزمهم
  
 آنژیوپلاستی با گاید کاتتر ایی گرافت نارس  
  

 عفونت کمتر
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          314 فصل 

                Section 314 
 اختلالات گلومرولی:314ل فص

 

 HTN  /RBC castهماچوری /  نفریتیک 
RBC dysmorphic 

  
over production  mM هموگلوبینوری / 

 پروتئینوری

 

 
tubular dysfunction  سندرم فانکونی 

 

 
glomerular dysfunction 

  

 توانند از غشای پایه عبور کنند.اصلاً نمی kda 150پروتئین بالای 

 در روز gr 1خفیف / گذرا / و معمولاً کمتر از  پروتئینوری ایزوله 
 

sleep apnea 
 
 

 H.Fتب، ورزش، 
 

فقدان پروتئینوری در حالت خوابیده و بروز در حالت  ارتوستاتیک پروتئینوری 

 ر حال حرکتایستاده مخصوصاً د

 
 gr 1ساعته زیر  24پروتئینوری 

 

 
 سال ناشایع است. 30تر است / در بالای در بالغین جوان شایع
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 یدر رشته داخل یبر نفرولوژ عیمرور سر
 یار انتشارات و آموزش پزشکیزیدنتر

 درصد شواهد 45درصد در میکروسکوپ نوری نرمال است /   4۷بیوپسی کلیه 

 اختلال گلومرولی خفیف تا متوسط

 
 درصد بیماری گلومرولی اولیه 5

 

 رمال است پس چرا پروتئینوری ارتوستاتیک دارد؟اگر بیوپسی ن سؤال 

  
 به خاطر تغییر در همودینامیک گلومرول

 جواب
 

ه کیا اینکه ممکن است یک اختلال گلومرولی پنهان داشته باشیم  

   اوایل بیماری هست.

لیوی تحت فشار قرار گرفتن ورید ک ترین علت پروتئینوری ارتوستاتیک * شایع

 رت و مزانتریک فوقانیچپ توسط آئو

 
به خاطر همین با تغییر 

position  پروتئینوری

 کنند.پیدا می

 الیتآوری ادرار در دو حالت استراحت و فعجمع تشخیص پروتئینوری ارتوستاتیک 

 ساعت فعالیت 16

 mg 50زیر   prساعت استراحت  ۸

 
 ساعت قبل از آن فعالیت نداشته باشد. 2

ینوری سال همچنان پروتئ 20درصد بعد از  1۷سال،  10از درصد بیماران بعد  50

 ارتوستاتیک دارند.
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           316فصل 

                Section 316 

 
 های توبولواینترستیشیالبیماری:316صل 

  
 آسیب حاد کلیه

TIN حاد 

 
 

 درد پهلو در اثر اتساع کپسول کلیه
 
 

U/A  WBC و کست 
  

 

  
 (NDI)پلی اوری 

TIN مزمن 
 
 

 سندرم فانکونی
  
  

 AGاسیدوز متابولیک بدون 
  
  RTA IV 
  

 ازوتمی پیشرونده
  
  

 اسکارهای کورتیکال سونو 
  
پاتولوژی   

 غیراختصاصی

 فیبروز بینابینی
 آتروفی توبول

 هاایارتشاح تک هسته
 اتساع مجاری

  

   

ولی ممکن است به علت  gr 2پروتئینوری متوسط زیر   
FSGS .در حد نفروتیک ایجاد شود   
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 یدر رشته داخل یبر نفرولوژ عیمرور سر
 یار انتشارات و آموزش پزشکیزیدنتر

  
 داروها

AB  ولون / بتالاکتام / سولفونامید / کین

 ونکومایسین

 اریترومایسین / لینزولید / ریفامپین

 اتامبوتول / آسیکلوویر

 NSAIDها / دیورتیک

 هاضدتشنج

PPI  /H2b 

 کاپتوپریل / مزالازین

 Lenalidomide  /Indinavirآلوپورینول / 

 Acuteعلل 
 

  

   

   

   

  
Infection 

 استرپ

 استاف

 سالمونلا

 لژیونلا

 بروسلوز

 یرسینیا

 کمپیلوباکتر

HIV  /CMV  /EBV 

 پولیوما / لپتوسپیروز / هیستوپلاسموز

  

   

   

  Acute 

obstruction 
Myeloma kidney 

 فسفات نفروپاتی

 اورات نفروپاتی
  

   
   

  
 اتوایمیون

TINU   
 گرانولوماتوز

 شوگرن

 اندیکاسیون مطلق شروع

 کورتون
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           318 فصل 

                Section 318 

 
 نفرولیتیاز:318فصل 

 

 M > Fسفید /  >سیاه 

  
 تعیین پروگنوز

 وع سنگشناسایی ن
 

 
 بهترین رژیم پیشگیری

  

 %(۷5کلسیم اگزالات ) ترین شایع

 کلسیم فسفات

 اوریک اسید

 استرویت

 %(1)کمتر از  یستئینس

  
 آسیکلوویر

 علل دارویی تشکیل سنگ

 

 
 (Atazanavir)آتازاناویر 

 

 
 تریامترن

  
 

 کرون کندسازی می* شرایطی که بدن را مستعد سنگ

 پس معدهبای 

DM II  / چاقی /HTN 
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 یدر رشته داخل یبر نفرولوژ عیمرور سر
 یار انتشارات و آموزش پزشکیزیدنتر

 نقرس

 هایپرپارا اولیه

 بیماری کاردیووسکولار

RTA دیستال 

 کله لیتیازیس

 سیترات ادراری های کلسیمی ترین مهارکننده تشکیل سنگمهم

های کلسیم اگزالات بر روی کلسیم فسفات روی نوک پاپیلاهای اکثریت سنگ

 .(Randall’s plaque)کنند کلیه رشد می
  

 ژیم غذاییر

 ریسک فاکتورها

 
 

 ادراری
 
 

 شرایط شغلی و محیطی غیررژیم غذایی 
 
   

 هایپراگزالوری اولیه
 

 ژنتیک
 

شاخ گوزنی یا متعدد  سیستینوری    
     دوطرفه

 

  
 افزایش ریسک:

 سدیم
 سوکروز
 فروکتوز
 اگزالات

 رژیم غذایی پروتئین حیوانی

 

  

  

 
 اهش ریسکک

Ca 
K 

 فیتات
Mg 
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           320  فصل 

                Section 320 
 ی مداخله ا ینفرولوژ :320ل فص

    
 صفاقی

با تمرکز بر مسیر   

 دیالیز

 

 شاخه فوق تخصصی 

  
 همودیالیز

   

 
 به طور معمول تحت فلوروسکوپی

  

 های کلیه، بیوپسی ها و شریانر مداخلات: سونوگرافی مسیرهای دیالیز، کلیهسای

 (AVF)های اندووسکولر شریانی و وریدی کلیه، تعبیه فیستول

  از اصول مراقبتCKDحفظ طولانی مدت مسیرهای عروقی شریانی وریدی : 

 طی دار با دیامتر کوچک نسبت به کتترهای مرکزی از طریق محیکتترهای تونل

(PICCS)  )و وسایل قلبی )اپی کاردیال بیشتر از اندوواسکولر(RRI) تر است.محبوب 

های بر مبنای کتتر برای همودیالیز زودتر از دیالیز صفاقی اپروچ تاریخچه 

 طراحی شد.

 های بیولوژیکال شریان کاروتیدگرافت

 ePTFEهای گرافت

 عروق خونی بافتی

  + ساخته شده از فیبروبلاست

 های اندوتلیاللولس

 های برخی از گرفتePTFE  در چندین روز بعد تعبیه  لایه از سیلیکون برای

 کانولاسیون سریع دارند.

 
 

 

 

 



 

                          310    

 یدر رشته داخل یبر نفرولوژ عیمرور سر
 یار انتشارات و آموزش پزشکیزیدنتر

ا بالون آنژیوپلاستی با فشار بسیار بالا ت  

atm 40  های درمانی اصلی یکی از روش

 مرکزی و محیطی ورید

 

در صورت آنژیوپلاستی ناموفق یا پارگی  

   :extravasationه با همرا

  
 های ها و گرافتاستفاده از استنت

 Nitipod هشوند منبسطاستنت خود 

 فیزیولوژی و پاتوفیزیولوژی 

 :دیالیز صفاقی 

 فلوروسکوپی با 

 پریتونئوسکوپی

 لاپاراسکوپی

 جراحی باز

 شوند.تعبیه می

 

  
 بسته به تبحر انجام دهنده

 تترتعبیه ک 

 

 lineaداخل غلاف عضله رکتوس در لترال  اخلی کاف د 

alba  

ذشت محل خروجی پوست، با گ cm 2-4کاف خارجی در  

رد قرار گی تواند داخل غلاف فیبروزتتر پریتوئن میزمان، ک

که در صورت محدود کردن جریان مایع، با حرکت دادن 

 شود.گایدوایر اصلاح می

  


