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: عملکرد کلیه  ها فصل اول

 

 ها  عملکرد کلیه

از دو بخش   cm 1۲×۶×3ها در یک فرد بالغ سایز کلیه است و 

 :تشکیل شده است

ها در آن قرار ا کورتکس که نفرون و گلومرولی بخش خارجی    -1

 دارند.  

ساختمان هرمی شکل    1۵تا    ۶بخش مرکزی یا مدولا که از    -۲

 به نام هرمهای مالپیکی )حاوی مجاری جمع کننده( 

که  ها قرار دارند  پاپی   در رأس هر هرم مالپیکی ،  تشکیل شده است 

   . باشند می مجرای جمع کننده    صل به هم پیوستن چندین حا 

 آناتومی کلیه    : 1ـ1  تصویر                                                              

 

 :های اصلی کلیهفعالیت

 تصفیه پلاسمای خون  -1

 ترشح اریتروپوئیتین در مواجه با هیپوکسمی  -۲

  3D( و تبدیل آن به فرم فعال ویتامین  زهیدروکسیلا  1  –)آلفا     hydroxylase - 1α  توسط آنزیم   D3فعال کردن ویتامین    -3

 dihydroxyvitamin D3 25-1یعنی 

 های خون  هموستاز الکترولیت  -۴

 تنظیم فشار خون  -۵

 در مواقع هیپوگلیسمی انجام گلوکونئوژنز  -۶

کلیه عملکرد  که ها  واحد  دارد  نام  نفرون 

  :باشدشامل اجزاء زیر می

  ، های خمیده نزدیک کپسول بومن، گلومرول، لوله ـ  

 . له، لوله خمیده دور و مجاری جمع کننده ن لوله ه 

هستند که توسط    ی های در واقع مویرگ ها  گلومرول   

اند و در دو طرف گلومرول  کپسول بومن احاطه شده 

 عروق شریانی قرار دارد. )سیستم پورت( 

  بر روی یک بستر سلولی به نام ها  گلومرول 

 ساختار نفرون     :2ـ1  تصویر                              های اند که حاوی سلولگرفته بافت مزانژیال قرار

 ها  عملکرد کلیه

 :های اصلی کلیهفعالیت
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شوند و بدین می  گشاد  2PGEمنقبض و توسط    IIی دارند و توسط هورمون آنژیوتانسین  ضخاصیت انقبا  ها هستند این سلولمزانژیال  

 .کنندمی ترتیب میزان جریان خون گلومرول و کلیه را تنظیم

و کوچک   ی باعث فیبروز تنگشود و  می  های کلاژنبافت مزانژیال سبب تولید مقادیر زیادتری رشته  های در موارد التهاب مزمن، سلول

 شود.  می گفته گلومرولواسکلروزشود که به این حالت شدن گلومرولها می

 :اندمویرگهای گلومرول از سه قسمت تشکیل شده

  ، هستند و محل شروع حملات اکلامپسی aIX - aX -Wb.F V دارای گیرنده برای فاکتورهای انعقادی  های اندوتلیال: سلول  -1

 . میباشند HUSپره اکلامپسی و 

  کهتشکیل شده    ۵و    ۴که از کلاژن تیپ    :Glumerolar-Basement membrane (GBMغشاء پایه گلومرولی )  -۲

غشاء  ،ودپاسچرگ  ـهای مانند سندرم آلپورت  د و محل ایجاد بیمارینباشمی های پلاسماعامل مهم ایجاد سد مکانیکی در خروج پروتئین 

 باشد.  می GBM  ،نفروتیک های انواع سندرم بنابراین محل درگیری در پایه نازک و 

 که روی غشاء پایه قرار دارند.  Podocyteهای سلول -3
 

 

    Bowmanکپسول

کند و لایه  می   های گلومرولی را احاطه مویرگ شود و ها تشکیل می رال از پدوسیت س رال و لایه پاریتال، لایه وی س لایه تشکیل شده لایه وی  ۲از 

در برخی موارد تعداد    باشد، لایه پاریتال می   گیرد، چین خوردن روی لایه ویسرال است و قسمت خارجی کپسول را دربر می   که در نتیجه   سلولی 

یابد  می   کاهش ها  دهند و به طور حاد فیلتراسیون کلیه می را  (  (cescentشوند و تشکیل هلال یا  زیاد می   های لایه پاریتال در اثر التهاب و سلول 

 ( (Rapid progressive GNشود.  می   گفته   RPGN  نارسایی به این حالت    که 

 

 ساختار کپسول بومن    :  3ـ1 تصویر

 

 های خمیده نزدیک یا پروگزیمال لوله

اسیدهای آمینه و غیره به   ، Na , K , P , Mg , Ca  ،باشد می  ها مواد فیلتر شده به داخل کلیهاین بخش محل اصلی بازجذب اغلب  

روی این بخش موثر هستند. اختلال مادرزادی   لزولاو داروهای کمی به جزء استازولامید و متو  ها شوند. هورمون جذب میباز  طور اکتیو

بیماری مادرزادی سندرم  لوله  باعث  پروگزیمال  ادرار دفعفانکونی میهای  اغلب مواد فیلتر شده در  لوله شوند. سلولمی  شود که  های 

 هستند. FGF23 (Fibroblast growth factor-23) پروگزیمال دارای گیرنده هورمون

 شود.سندروم فانکونی در اثر آسیب لوله خمیده نزدیک حاصل می * نکته:

    Bowmanکپسول

 های خمیده نزدیک یا پروگزیمال لوله
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Henle loop (loop of Henle ) 

و در بخش صعودی   شوددر بخش نزولی فقط آب جذب میشود  به دو بخش نزولی یا لوله نازک و صعودی یا لوله ضخیم تقسیم می

از    را  نمک  که بدین ترتیب  کند را جذب می  2CI  +/. K +Na /که به طور فعال  حضور دارد  پمپ به نام پاراسلین  نوع   یک  ،یا ضخیم

موجود لوله  در  مایع  و   داخل  می  جدا  ادرارآور لاکنجذب  داروی  توسط  و  ندارد  عملکرد  بارتر  سندرم  در  پاراسلین  پروتئین    کسیزد. 

 شود. مهار می  زماید(ر)فو
 

 

 لوله دیستال

در این قسمت یک    باشد.می  Kو جذب    H+این بخش نسبت به آب نفوذپذیر نیست و محل اسیدی کردن ادرار با ترشح فعال  

شود این کانال در سندرم جیتلمن وجود ندارد و توسط می  وجود دارد که به طور اکتیو بخش باقیمانده نمک ادرار جذب   Cl/+Na-کانال

کلسیم باقیمانده    درصد  ۲0حدود    شودافزایش فعالیت این کانال سبب سندرم گوردون می   ،شودهای تیازیدی مهار میدیورتیک 

 شود.  محل اثر این دو هورمون( بازجذب می) 3Dادرار در توبول دیستال توسط هورمون پاراتورمون و ویتامین 

 آورد. رم گوردون را پدید می ند س   ، طرف مقابل فعالیت زیاد این پمپ   و در   شود حاصل می     Cl/+Na-پمپ    بنابراین سندرم جیتلمن در نبود   * نکته: 

 

 

 مجاری جمع کننده 

که این (  (ENacیا    Epithelial Na channelدیستال کانالی وجود دارد به نام    خمیده  لولهدر قسمت ابتدای این بخش و انتهای   

بدن است. افزایش فعالیت   Kشود و محل اصلی تنظیم  باعث دفع پتاسیم و جذب سدیم میکانال توسط هورمون آلدوسترون فعال شده و  

شود که به آن می  ین و آلدوسترون(ن)با سطح پایین ر  هایپرآلدوسترونیسم لدوسترون سبب ایجاد علائم  آاین کانال بدون وجود  

 گویند.  می Liddleسندرم 

ا هیپوتون در مجاری  ی اند و تقریبا یک ادرار بسیار رقیق تقریبا تمام املاح ادرار به داخل عروق کلیه انتقال یافته   ، در انتهای مجاری جمع کننده 

شود. گیرنده فعال کننده  وارد خون می ها  و فقط براساس شیب اسمزی از داخل لوله   aquaporinوجود دارد و این مایع توسط یک کانال به نام  

و در واقع محل اثر هورمون آنتی دیورتیک در این مکان است. تخریب این    ، شود می   فعال   ADH  هورمون   نام دارد که توسط   2V  اکواپورین 

 شود. می (   (CDIمزه مرکزی سبب دیابت بی   ADHنبود  و    ( (NDIگیرنده یا کانال سبب ایجاد دیابت بی مزه کلیوی  

ها  NSAIDلذا در موارد استفاده از    ، کنندتوبول دیستال کمک میبه دفع آب در  ها  پروستاگلاندین  جعبه سیاه نکات: 

 . شوندشود باعث احتباس آب در بدن میدفع می یچون آب کمتر 

 

Glumerolar Filteration Rate=GFR 
GFR  با توجه به اینکه حدود   . شودتصفیه میها شود که در مدت یک دقیقه توسط کلیهیا کلیرانس کلیه به حجمی از پلاسما گفته می

 . است ml/min100و در یک زن بالغ  ml/min 1۲0 در یک مرد بالغ حدود GFRرسد میها برون قلب در دقیقه به کلیهدرصد  ۲۵

ه ندر شرایط عادی    لی شود و ای است که در بدن تولید میشود چون مادهاستفاده می  کراتینین اغلب از کلیرانس    GFRبرای محاسبه  

 عملکرد و    حجم توده عضلانی فرد  با شود و  ال به طور فعال کمی ترشح میندر شرایط آزوتمی پره ر  البتهشود  جذب و نه ترشح می

 : چون باشدمیارتباط   در هم کبد

Henle loop (loop of Henle ) 

 لوله دیستال

 مجاری جمع کننده 

Glumerolar Filteration Rate=GFR 
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کراتینین   در نهایت  شودمیشود و توسط کبد به کراتینین تبدیل  های عضلات ساخته میتابولیسم اسیدهای آمینه پروتئین اکاز    کراتین

 شود. دفع میها توسط کلیه 
 

 

 :شوندسرم می  Crعواملی که باعث افزایش سطح  
 ها  نارسایی کلیه -1

 حاوی پروتئین زیادرژیم غذایی  -۲

3-TPN  

 حجم بالای عضلات بدن  -۴

  از  ( crکراتینین )نرمال مانع ترشح    GFRرغم  مصرف برخی داروها مثل سایمتیدین، آمیلوراید، تریمتوپریم و تریامترن که علی  -۵

 کنند.  کاذب کلیه ایجاد می  نارساییشوند و کلیه می

  

 

 : چرخه کراتینین 4ـ1 تصویر

 :شوندسرم می  Crعواملی که باعث افزایش سطح  
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 : سرم Crعلل کاهش 

 کاهش توده عضلانی مثل سوء تغذیه، کاشکسی، کانسر   -1

 کبد    نارسایی -۲

 سوء جذب   -3

   هااستروئید طولانی مدت مصرف -۴

 

 : GFRمحاسبه

 : توان از دو روش زیر استفاده کردمی ها هست و برای محاسبه آن بازده یا توان کلیه Crیا کلیرانس  GFRدر واقع 

1)  
𝑈𝐶𝑟×𝑉

𝑃𝐶𝑟×1440
  =GFR  نیست.  ساعته وجود دارد و نیازی به وزن بیمار و جنس بیمار ۲۴در این فرمول نیاز به حجم ادرار 

 = GFRیا    COCkCroftفرمول    (۲
(140−𝑎𝑔𝑒)×وزن 

𝑃𝐶𝑟×72
ضرب  ۸۵/0  برای جنس مذکر هست و در زنان باید در عدداین فرمول   

 شود چون توده عضلانی زنان کمتر است پس سن و جنس در آن دخیل هستند.

شود  می  ا دفعهکلیه  طهای هسته دار وجود دارد و توسای است که در تمام سلولماده  C-  Cystatine  جعبه سیاه نکات:

با توده عضلانی و رژیم غذایی هم ارتباط ندارد و فقط اختلالات تیروئیدی روی آن موثر است.    همچنیننه ترشح(    شود ومی  نه جذب)

مینوگلیکوزیدها خصوصا در هنگام استفاده از آ  افزایش یابدکلیه    نارساییدر    Crتر است و قبل از اینکه  دقیق  GFRبرای تخمین    Crلذا از  

 .رودمقدار آن بالا می

 

 

Azotemia 

 فرق ازوتمی و اورمی چیست؟    

 اشد.  بکلیه می نارسایی ولی اورمی به معنای علائم بالینی   Crو  BUNازوتمی یک نشانه آزمایشگاهی است به معنای افزایش مقدار 

 چیست؟  BUNو   Ureaفرق    

BUN  شودمحاسبه میفرمول زیر  در خون است و از گیری مقدار نیتروژن اورهبه معنای اندازهفقط: 

O   

║ 

2NH ─ C ─ 2NH 
 

𝑈𝑟𝑒𝑎

2.1
    =BUN    کنیم مقدار  دو  اگر آن را تقسیم بر    به ما داده شده باشد بدین معنا که اگر در یک آزمایش مقدار اورهBUN   آید. به دست می 

 

 

 : سرم Crعلل کاهش 

 : GFRمحاسبه

Azotemia 
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 :BUNعوامل موثر بر افزایش 

 کلیه   نارسایی هر نوع   -1

 خونریزی گوارشی  -۲

 یبوست  -3

 ( Crنسبت به BUN)افزایش نامتناسب   هایپوولمی -۴

   غذایی حاوی پروتئین بسیار زیادرژیم  -۵

 سیستمیک هایمصرف استروئید  -۶

۷- Sepsis 

 

 

 : شوندمی BUNعواملی که باعث کاهش 

 رژیم کم پروتئین   -1

 :   انواع ازوتمی 5ـ1تصویر        د بی کینارسا  -۲

         

 

 

 علل ازوتمی

 به ترتیب شیوع: 

1- Pre-Renal 

۲- Renal 

3- Post-Renal یا علل انسدادی 

 
 

Prerenal 
رغم  سالم هستند لذا علیها  ولی کلیه  ،باشد میها  ی حاد کلیه است و علت آن کاهش پرفیوژن کلیه ینارسا موارد  درصد    ۸0تا    ۴0  عامل

 : رود یعنی در کلکم هست و اسمولالیته یا غلظت ادرار بالا می(  UNaمقدار سدیم ادرار ) Crو  BUNبالا رفتن 

 )نشانگر فعالیت طبیعی کلیه در بازجذب سدیم(   . کم است سدیم ادرار    لی افزایش، کراتینین افزایش و   BUNآید،  اولیگوری پدید می   

 شود.یابد، همچنین کست هایالین در ادرار ظاهر می( افزایش میUoSmدر نتیجه اوسمولالیته ادرار ) 

  20 <  مهم: 
𝐵𝑈𝑁

𝐶𝑟
 است(  ۲0هم بیش از  Crبه   BUN)نسبت  

  

 :BUNعوامل موثر بر افزایش 

Prerenal 

 علل ازوتمی

 :BUN کاهشعوامل موثر بر 
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لالات آب و  ت فصل سوم: اخت لی  ها  الکترو

 . وزن بدن یک مرد بالغ از آب تشکیل شده است%   ۶0  وزن بدن یک زن بالغ و % ۵0

 از این مقدار آب
3

4
  و(  (ICFداخل سلول  

1

4
 است. ( (ECFج سلول خار  

د: شوخود به دو دسته تقسیم می  ECFمقدار مایع  
1

3
  داخل پلاسما و  

2

3
  عروقمایع بین سلولی. لذا مقدار کل مایع داخل   

1

12
   =

1

3
   ×

1

4
  

برابر است با  
1

12
   ، کل مایع بدن

 

 
 3ـ1تصویر 

 

از این 
1

12
 . ی قرار داردنیدی است و بخش کمی در سیستم شریابخش عمده آن داخل سیستم ور 

 شود.گفته می)حجم مؤثر در گردش(   Effective circulating Volumeبه مقدار مایع موجود داخل شریان 

فشار شود شامل  یک فشار که سبب انتقال مایع از مویرگها به بستر بافتی می  :دو نوع فشار در دو طرف مویرگها وجود دارد  

شود  و فشار دوم که باعث انتقال مایع از بافت به داخل مویرگها می  ،در طرف مقابل  است  بافتی   وتیککفشار ان و    هیدرواستاتیک خون

و    بوده   و برآیند این دو فشار در جهت خروج مایع از رگ باشد،  می  فشار انکوتیک داخل رگو    فشار هیدرواستاتیک بافتیشامل  

 دم بافتی برعهده سیستم لنفاوی است. اا ی بازگشت این مایع اضافی 
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 3ـ2تصویر:  

 ECF = ICF برابر با اسمولالیته مایع داخل سلولی است.  ECF یاسمولالیته مایع خارج سلول :سیاه نکات  جعبه 

 : با هم فرق دارندها ولی مواد تشکیل دهنده این اسمولالیته 

 قرار دارد.   ECFدرصد سدیم کل بدن در    9۰  -   85سدیم، کلر وبیکربنات هستند.    ECFذرات تشکیل دهنده مایع    

، فسفولیپیدها و کراتین ATPاسترهای حاوی فسفات مثل    پتاسیم وشامل    ICFذرات اصلی تشکیل دهنده مایع    

 فسفات هستند.

کنند و هر کدام که افزایش پیدا کنند داخل سلول اوره و گلوکز به راحتی از غشاء سلولی عبور می  :جعبه سیاه نکات 

هم بالا    ICFشود اسمولالیته  می  ECFکه باعث افزایش اسمولالیته    یلذا با افزایش گلوکز خارج سلول  ،یابدمی  هم همان مقدار افزایش

شوند ولی باعث انتقال آب در دو طرف غشاء سلول می  ICFو   ECFرود لذا بالا رفتن اوره و گلوکز هر چند سبب افزایش اسمولالیته  می

ون سدیم به صرف  یبرای انتقال    از آنجا کهشود ولی  گفته می  Ineffective Osmols  یرموثرهای غ شوند به این دو ماده اسمولنمی

شود به باعث انتقال آب به داخل یا خارج سلول می  ECFنیاز هست تغییر در غلظت سدیم    ATPase  - +K  /  +Na   انرژی توسط پمپ

است   mosmol/kg  ۲۸0  -۲۹۵رمال مایعات بدن  ناسمولالیته    .شودگفته می  effective Osmolیا    همین دلیل به سدیم اسمول موثر

 + SOS = 2Na و فرمول آن
GLC

18
  + 

BUN

2/8
 باشد. می  
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    است لذا در فرمول بالا در شرایط عادی مقدار نسبی   ترین یون مایع خارج سلولی سدیمدانیم عمدهکه می همانطورویراستار:  جعبه

 به دست آورد البته مقدار نسبی و در شرایط عادی  SOS=2Na+توان به طور تقریبی از رابطه اسمولالیته سرم را می

 

 سه عامل اصلی در حفظ آب و اسمولالیته مایعات بدن عبارتند از: 

   (AVPا ی ADH)هورمون وازوپرسین  ـ1

 نوشیدن آب ـ۲

 ها کلیه ـ3

شوند های اسمزی داخل هیپوتالاموس حس میرود این افزایش توسط گیرندهبالاتر می  mosmol  ۲۸۵هنگامی که اسمولالیته پلاسما از  

شود    285اگر اسمولالیته بالاتر از  رابطه خطی وجود دارد( و    AVPشود )بین بالا رفتن اسمولالیته خون و ترشح  ترشح می  AVPو  

 شود. ایجاد می احساس تشنگی

هستند و مثل اسمولالیته با ترشح  احساس تشنگیو    AVPترشح  دو عامل مهم دیگر در    فشار خونو    ECFکاهش حجم    نکته:

AVP  .رابطه خطی دارند 

 

 : AVPترشح کننده  محرک  سایر عوامل

 آنژیوتانسین داخل مغزی تهوع، سروتونین، داروها،  

  :های ترشح سن به طور کلی محرکجعبه ویراستارAVP  گیرند. طبقه کلی قرار می ۲در 

 ( وضعیت حجمی بدن از نظر مایعات )اسمولالیته و ...( 1

 ها ( سایر محرک۲

 

 

 :در دو نقطه از توبول کلیه موثر است 2V، گیرنده  نشیندوازوپرسین می 2Vروی گیرنده   ،وازوپرسین پس از ترشح

 lC2/+/K +Na-  که سبب افزایش بازجذب نمک  صعودی لوله هنلهدر شاخه    یا پاراسلین  2Cl/+K/+Na- کانال  -1 

  که شود می کننده های جمعسبب افزایش بازجذب آب از لوله  در نتیجه برد شود و بدین شکل اسمولالیته عروق داخل کلیه را بالا مییم

 شود.  گفته می Countercurrentبه این مکانیسم جریان مخالف یا  

  ها که باعث جذب آب از خلال غشای اپیتلیال سلول  تحریک کانال آکواپورین موجود در انتهای مجاری جمع کننده  -۲ 

کند و سبب متعادل شدن اسمولالیته در دو  را جذب میها  زیادی از آب ترشح شده داخل توبول حجم  ها  شود و بدین ترتیب کلیهمی

 شود. اسمولالیته حداکثری ادرار یک ادرار کم حجم و غلیظ و هیپرتون ترشح می  AVPشود. به واسطه  طرف مجاری جمع کننده می

(  نفروژنیک  DIپاسخ ندهند )  AVPبه  ها  ( و یا کلیهنترالسا  DIنباشد )   AVPاگر    اما  افزایش یابد  mosm 1۲00رقمتا    تواندمی

 دفع شود.   میلی اسمول  ۵0تا  30ممکن است ادرار با حجم بالا و بسیار رقیق و هیپوتون با اسمولالیته  

  :شاید اینجا برای شما سؤال پیش آید که تحریک گیرنده  جعبه ویراستارV2  شود؟ کانال می ۲چطور باعث تحریک اینAVP   با

را    بقیهو    شود( میAپروتئین کیناز  )  PKAشود که آن نیز باعث فعال شدن  می  CAMPسبب شروع تولید    V2های  اثر بر گیرنده

 کند، پس نگران نباشید مطلب علمی است. فعال می

 :  AVPمکانیسم اثر 
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 فعال سدیم و کلر  انتقال

روزانه  کلیه  NaClکیلوگرم    ۵/1  تقریبا  میها  توسط  کهفیلتره  می  ۶/۹۹  شوند  بازجذب  آن    .شوددرصد 
2

3
لوله  در  مقدار  های  این 

هم    درصد آن  10تا    ۵ شاخه صعودی لوپ هنله و حدودموجود    2Cl/+K/  +Na-توسط پمپ    درصد این مقدار  30تا    ۲۵پروگزیمال،  

 شوند. ابتدای مجاری جمع کننده جذب می ENacتوسط مجاری دیستال و کانال 

های پروگزیمال  باعث افزایش بازجذب سدیم از توبول  و اعصاب سمپاتیک  IIآنژیوتانسین    -1  :جعبه سیاه نکات  

دوپامین با اثر معکوس در   همچنین دهد میافزایش  را    aN+در نفرون دیستال جذب   ENacشوند و آلدوسترون از طریق کانال  کلیه می

 شود.  ادرارآوری )ناتریورتیک( میاثر  باعث دفع سدیم و ،توبول پروگزیمال

باعث افزایش جذب سدیم و افزایش دفع  باشد،    تریامترن  یا  آمیلوراید و    ،آلدوسترون  تواند تحت اثرآن می  تحریک  که  ENacکانال    -۲

آنژیوتانسین  و  AVPشود. هر عاملی که باعث کم شدن حجم موثر در گردش شود )حجم داخل شریانی( سبب افزایش ترشح  پتاسیم می

II شود. می 

 

 

 

  :شودبه معنای کم شدن آب و نمک به طور همزمان است و به دو دسته تقسیم می

  1-  Renal hypovolemiaعبارتند ازترین علل آن ، شایع : 

اثر    دیورز اسموتیک  از    دیابت ملیتوس در  یا    سرم مانیتول و یا استفاده  با مهار آنزیم که  )  استازولامید مثل    ها انواع دیورتیک و 

های پنتامیدین و تری متوپریم که از طریق شود( و آنتی بیوتیک از توبول پروگزیمال می   Na+و    lC-کربنیک آنهیدراز سبب افزایش دفع  

می   Na+دفع    ENacکانال   زیاد  بی کنند،  را  دیابت  انواع  انسدادی،  اوروپاتی  آلدوسترون،  به  مقاوم  مزه  هیپوآلدوسترونیسم، 

 باشند.از سایر علل هایپوولمی رنال می   )سانترال و نفروژنیک(

 ۲:Extra Renal Hypovolemia - 

 شود،حاصل می  ترشحات دستگاه گوارش  دیگر از  لیتر  ۷نوشیدن و    آن از  لیتر  ۲که  شود  لیتر مایع وارد دستگاه گوارش می  ۹روزانه حدود  

افزایش ترشحات گوارشی و یا کاهش است.  mL300 -100حدود چیزی در مدفوع  موجود شود و مایعجذب می  از این مقدار ٪۹۸

از بدن به شکل    تواندجذب گوارشی می افزایش دفع مایع  استفراغ با الکالوز  و    اسهال اغلب با اسیدوزشود.    اسهال منجر به 

 همراه هستند.  متابولیک

بدون جایگزین کردن شوند و تعریق  می هایپوولمیافزایش دفع نامحسوس آب بدن و  تب، هیپرونتیلاسیون و تعریق باعث   

 .و افزایش تونیسیته خون شودتواند منجر به کاهش حجم می NaClآب و  

 : هیپوولمی
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از    ایلئوس گوارشیو    مین آسیت، سیروز، پانکرانیت، سوختگی، پریتونیت و هیپوآلبومیتجمع مایع در فضای سوم مثل   

 باشند.می  هایپوولمی ایجادعلل سایر 

 

  :هایپوولمیهای  علائم و نشانه

اولیگوری، سیانوز، درد شکم و قفسه سینه، کاهش سطح هوشیاری،   فشار خستگی، احساس ضعف، تشنگی، سرگیجه، 

JVPاز    ، تاکیکاردی در حالت نشسته یا ایستاده بیش  قلب  ایستاده(،   ۲0تا    1۵)افزایش ضربان  در حالت   ارتواستاتیک  عدد 

 . ، انتهای سرد(میلی متر جیوه ۲0تا  10به میزان هیپوتانسیون )کاهش فشار خون سیستولیک 

  هایپوولمی های قابل اعتمادی برای  در بالغین کاهش تورگور پوستی و خشکی مخاط دهان نشانه  :جعبه سیاه نکات  

 باشند. نمی

   شود.می  دیده Crو  BUNدر آزمایشات افزایش 

غیرکلیوی مقدار اسمولالیته   هایپوولمیوجود دارد. در    بالا(  (AGاسیدوز لاکتیک با آنیون گپ  احتمال ایجاد    کهایپوولمیدر شوک  

 باشد. می  UNa < 20 mm و مقدار ۴۵0ادرار بالای 

برخی شرایط که    :جعبه سیاه نکات   کلیه  با  همراه  هایپوولمیدر  از  بی کربنات    :مثل  دهدروی می  ها افزایش دفع 

لذا در این شرایط، مقدار   رسد،( میUNa > 20 mm) میلی مول  ۲0به بیش از  دفع سدیم ادراری    ، هادیورتیکا مصرف  ی استفراغ  

ادراری   معیار(UCIکلر  اندازه  (  برای  بهتری  هییوولمی  بسیار  مقدار  باشد  نپایی   UCIو هرچه    استگیری    (UCl < 25 mm)تر 

 . یپوولمی شدیدتر استاه

 

 پوولمی ایدرمان ه

 توان با افزایش دریافت مایعات خوراکی کمبود حجم را جبران کرد. می ،یپوولمیاهخفیف در موارد 

 شود. تجویز آلبومین توصیه نمی   اماتوان از محلول نرمال سالین استفاده کرد  ا نرمال باشد می یاگر سدیم پلاسما کاهش یافته    ،در موارد شدید

𝟐 محلول و   %5  توان از سرم قندیمزه مییپرناترمی مثل دیابت بیادر موارد ه

𝟑
𝟏و   

𝟑
نرمال و اگر اسیدوز شدید وجود داشت    

 بالاتر رود.  35٪خونریزی شدید خون باید تجویز شود ولی هماتوکریت نباید از  در موارد    توان از بی کربنات استفاده کردمی
 

 سدیم   تاختلالا
 یپوناترمی اه

 ( PNa < 135 meq/L)  والان در لیتر  میلی ایکوی  13۵به کمتر    یپوناترمی وجود دارد که مقدار سدیم پلاسما اطبق تعریف زمانی ه 

 و دو علت شایع دارد.  برسد،

 (AVP)افزایش ترشح هورمون وازوپرسین   -1 

 AVPبه  ها  افزایش حساسیت کلیه  -۲ 


