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آناتومی و فیزیولوژی دستگاه گوارش
Gasterointestinal system(GI)

Alimentary canal
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ادامھ
لولھ گوارش  لولھ ای است کھ از دھان شروع شده و بھ مقعد ختم می شود در این 

رابطھ غدد بزاقی ، دندانھا، لوزالمعده و....کمک می کنند. ( 9 متر) 

لولھ گوارش شامل: 
Upper : ingestion ( خرد کردن) و Digestion( ھضم) را انجام می دھد 

Mouth, Esophagus, Stomach, duodenum

Lower: جذب (absorption ) و دفع) (eliminationرا انجام می دھد 
 Small and Large intestine , Anus, Rectum

 



وظیفھ اصلی گوارش: 
رساندن مواد غذائی بھ سلولھا و تامین نیازھای متابولیک بدن از طریق ھضم، 

جذب و دفع مواد زائد 
(Mouth )دھان

فرآیند ھضم را بوسیلھ شکستن مکانیکی و لزج کردن غذا شروع می کنند. 

 Parotid, )لزج کردن غذا بوسیلھ ترشح آبکی و موکوسال غدد بزاقی
Sublingual,Submandibular) از دھان ایجاد می شود. 
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Esophagus
 مری از قسمت پایین حلق  شروع می شود. 
بھ شکل لولھ ای بھ اندازه 25 سانتیمتر است 

کھ در پشت تراشھ و در طول thorax قرار گرفتھ و بھ دھان و معده وصل می 
شود 

یک سوم بالای آن عضلات اسکلتی 
یک سوم پایینی آن عضلات صاف 

 در دو انتھای مری، اسفنگترھای وجود دارد کھ از آسپیراسیون و بلع ھوای 
اضافی  و ریفلاکس جلوگیری می کند. 

ھر دو اسفنگتر در حال عادی بستھ می باشند مگر در زمان بلع 

عملکرد اولیھ مری حرکت توده غذا بوسیلھ حرکات پریستالی از حلق بھ معده. 
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Stomach
بھ شکل کیسھ ای  در بالای شکم و بھ سمت چپ خط میانی شکم مایل شده 

از راست با liver و از چپ با Spleen و از پشت با ھر دو ارگان در تماس 
است

در واقع کیسھ ماھیچھ ای (عضلانی) کھ شکلش با توجھ بھ محتویاتش تغییر می 
کند. 

antrum- body- fundus:شامل سھ قسمت بزرگ

اسفنگتر cardiac  انتھای مری و اسفنگتر pyloric منفذی را کھ بھ دودنوم 
وصل می شود را می پوشاند 

عملکرد معده بیشتر بصورت reservoir است اما ھمچنین عملکردھای ترشحی و 
ھضم نیز دارد 
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Intrinsic factor کھ جھت جذب ویتامین ب 12 ضروری است 

ترشح H2  ترشح اسید معده را افزایش می دھد.

تحریک پارا سمپاتیک بوسیلھ عصب واگ حرکات دودی و ترشح اسیده معده را 
افزایش می دھد

تحریک سمپاتیک برعکس عمل می کند 

اسفنگتر پیلور (pylorus) از برگشت محتویات دودنوم و نمکھای صفراوی بھ 
داخل معده جلوگیری می کند. 
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Intestines
روده کوچک حدود 2/5سانتیمتر ( 1 اینچ) عرضش و 6 متر (20 فوت) درازاش 

و اکثر شکم را پر می کند. شامل سھ قسمت می باشد:
Duodenum : کھ بھ معده وصل می شود 1.
Jejenum: قسمت میانی روده کوچک 2.
Ileum : بھ روده بزرگ وصل می شود 3.

روده بزرگ حدود 6 سانتیمتر( 5/2 اینچ) عرضش و 5/1 متر (5فوت) طولش 
است. و شامل سھ قسمت می باشد

Cecum       2. colon        3. rectum .1
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 دریچھ  Ileocecal  : از برگشت محتویات مدفوع از روده بزرگ بھ روده 
کوچک جلوگیری می کند. 

زائده appendix عملکرد آن شناختھ شده نیست

رکتوم طولش 17- 20 سانتیمتر و بھ آنوس 3-2 سانتیمتری منتھی می شود 

منفذ آنوس بوسیلھ اسفنگتر داخلی از نوع عضلھ صاف و اسفنگتر خارجی از نوع 
عضلھ مخطط کنترل می شود 
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Small intestine
عملکرد اولیھ : ھضم و جذب مواد غذائی( در ژژنوم و ایلئوم این ھضم و جذب 

اتفاق می افتد) 
دودنوم راھی برای ورود ترشحات صفراوی و پانکراس بھ داخل روده کوچک 

است 
Large intestine

عملکردش : جذب آب و الکترولیت از Chyme و ذخیره مواد زائد تا 
defecation  انجام شود. 

باکتریھای روده نقش مھمی در سنتز ویتامین k  و برخی ویتامین ھا B دارند. 
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ریفلاکس معده بھ مری 
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 ریفلاکس معده بھ مری
برگشت محتویات معده یا دودنوم بھ داخل مری بدون ایجاد استفراغ 

اتیولوژی:✔
شل شدن اسفنگتر انتھای مری ▪
تاخیر در تخلیھ معده ▪
اختلالات حرکتی مری ▪
عوامل خطر: ✔
رژیم غذایی پر جرب▪
مصرف سیگار و الکل ▪
قھوه ▪
چای ▪
استرس▪



علایم: ✔
▪(Heart burn) سوزش سر دل
دیسفاژی(بلع سخت) ▪
اودینوفاژی(بلع دردناک)▪
رگورژیتاسیون (برگشت محتویات غذای بھ دھان)▪
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تشخیص: ✔
بھترینش تاریخچھ بیمار ▪
مانیتورینگ Ph مری برای 12 تا 36 ساعت ▪
اندوسکوپی ▪
درمان: ✔

رعایت رژیم غذایی
استفاده از آنتی اسیدھا 

جراحی :پیچاندن عضلات فوندوس معده بھ دور بخش تحتانی مری 
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آشالازی 
17
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آشالازی
اختلال حرکات مری کھ با افزایش تون اسفنگتر تحتانی مری 

و اختلال در شل شدن این اسفنگتر و کاھش یا عدم وجود پریستالسیس مری 
بروزش جنبھ خانوادگی دارد 

علایم: ✔
دیسفاژی( چسبیدن غذا بھ انتھای مری دارد) اولین نشانھ است (اختلال در بلع 

جامدات و مایعات)
رگورژیتاسیون مواد غذایی 

کاھش وزن 
تشخیص: ✔

مانومتری (بھترین راه تشخیص)
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درمان :✔
توصیھ بھ آرام غذا خوردن و مصرف آب ھمراه غذا

 و درمان جراحی گشاد کردن انتھای مری است 
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Hiatal hernia 
بھ گشاد شدن دریچھ ی دیافراگم و عبور قسمتی از بخش فوقانی معده بھ طرف بالا 

و ورود بھ قسمت تحتانی قفسھ سینھ 
دو نوع است :✔
لغزشی ( شایعترین) ▪
فتق مجاور ▪
علل:✔

ھر عاملی کھ سبب ضعف دیافراگم و افزایش فشار شکم شود 
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علایم بالینی:✔
نوع لغزشی 

سوزش سر دل▪
رگورژیتاسیون▪
دیسفاژی ▪

نوع مجاور 
احساس پری بعد از ھر وعده غذا ▪
درد قفسھ سینھ ▪
عوارض:✔

خونریزی ، انسداد و اختناق
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درمان :✔
وضعیت نیمھ نشستھ تا یکساعت بعد از غذا 

غذا کم و در وعده ھای زیاد 
کاھش وزن 

بالا آوردن سر تخت بھ اندازه 10 تا 20 سانت 
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peptic ulcer زخم پپتیک
در  معده و دئودنوم ایجاد می شود 

بیشتر دئودنوم گرفتار می شود 
علل: ✔
عفونت ھلیکوباکتر پیلوری ▪
▪NSAID آسیب مخاطی ناشی از
خصوصیات زخم معده✔
سن بالای 50 سال▪
کاھش وزن ▪
درد شبانھ بندرت اتفاق می افتد ▪
 استفراغ شایع است ▪

 ،



خوردن غذا بھ تسکین درد کمک نمی کند •
ترشحات اسید معده نرمال یا کم •
بروز درد معمولا 1 الی 1/5 ساعت بعد از غذا •
تسکین درد با استفراغ •
امکان استفراغ خونی زیاد است •
خصوصیات زخم ھای دئودنوم:✔
سن جوان تر و شیوع بیشتر ▪
ترشح اسید زیاد است ▪
3-2 ساعت بعد از غذا درد دارند ولی با خوردن غذا تسکین می یابد ▪
استفراغ شایع نیست ▪
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کمتر خونریزی می کند ▪
95 درصد بھ علت ھلیکوباکتر است ▪

تشخیص:✔
شرح حال و بررسی درد ▪
اندوسکوپی ( اختصاصی ترین)▪
تست مدفوع ▪
آزمون تنفسی اوره▪
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درمان و مراقبت:✔
درمان داروئی: ھیدورکسید منیزیم و آلومینیوم(شایعترین آنتی اسید )

آنتگونیست ھای گیرنده H2 : رانیتیدین، سایمتیدین
مھارکننده پمپ پروتون: امپرازول 

سوکرالفات
بیسموت
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(IBSسندرم روده تحریک پذیر (
اختلال عملکرد روده کھ بر تعداد دفعات دفع و قوام مدفوع اثر کرده و کولون را 

دچار اسپاسم مزمن می کند
 

علایم:✔
تغییر در عادات دفعی روده ای(دوره ھای اسھال و یبوست متناوب)▪
یبوست در IBS ابتدا دوره ای و در نھایت مداوم می شود ▪
بیشتر بیماران احساس دفع ناکامل دارند و اسھال در IBS بھ صورت دفع ▪

مقادیر کم مدفوع شل است 
در اثر غذا خوردن و با استرسھای ھیجانی تشدید می شود ▪
درد،احساس پری و نفخ شکم▪



تشخیص: ✔
گرفتن تاریخچھ▪
معاینھ شکم از نظر نفخ و تندرنس▪
 ازمایش مدفوع▪
درمان: ✔
داروھای ضد اسپاسم (30 دقیقھ پیش از غذا)▪
داروھای ضد اسھال ▪
داروھای ضد افسردگی ▪
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عدم تحمل لاکتوز
کاھش آنزیم لاکتاز 

باعث افزایش لاکتوز در روده ھا و ایجاد فشار اسمزی بالا و اسھال اسموتیک می 
شود 

علایم بالینی: ✔
اسھال و کرامپ بعد از خوردن غذاھای حاوی لاکتوز▪
مثبت شدن تست عدم تحمل لاکتوز▪
آموزش: ✔
عدم مصرف شیر و مواد غذایی حاوی شیر ▪
درمان جایگزین کلسیم و ویتامین دی▪
مصرف داروی حاوی لاکتاز(لاکتید)▪
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اختلالات التھابی روده(آپاندیسیت)

آپاندیسیت : 
انسداد و عفونت زائده آپاندیس .▪
شایعترین علت جراحی ھای فوری شکم▪
علایم: ✔

درد در ناحیھ سمت راست شکم ، 
تھوع و استفراغ 
حسایت برگشتی 

درد ناحیھ مک برنی
تشخیص: ✔
معاینھ جسمی▪
شرح حال گرفتن، بررسھای آزمایشگاھی ( لکوسیتوز ھمراه با افزایش 75 درصدی ▪

نوتروفیلھا) 



درمان: ✔
جراحی درمان اصلی(آپاندکتومی)

عوارض: ✔
پاره شدن آپاندیس▪
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 بیماریھای التھابی روده
کولیت اولسراتیو و کرون

کرون✔
التھاب حاد و مزمن ▪
عود کننده و ترانس مورال (تمام ضخامت) ▪
دیواره روده کھ با ظاھری شبیھ زخم بروز کرده ▪
و با گسترش التھاب فیستول، فیشر و آبسھ تولید می کند▪
شایعترین محل ھا ایلئوم تحتانی و کولون است.▪
در موارد پیشرفتھ ظاھر شبیھ قلوه سنگ پیدا می کند .▪
با پیشرفت بیماری دیواره روده ضخیم ، فیبروتیک و مجرای روده باریک می ▪

شود.



علایم:✔
 اسھال(90 درصد موارد) ھمراه درد شکم  تب و لکوسیتوز، ▪
درد لوکالیزه در سمت راست شکم ▪
تظاھرات خونی( آنی فقر آھن، ملنا)▪
عوارض : ✔
ایجاد سوراخ در دیواره روده ▪
پارگی ▪
انسداد روده یا تنگی▪
تشخیص: ✔
شرح حال، کولونسکوپی، آزمایش مدفوع ✔
35
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 کولیت اولسراتیو
بیماری التھابی و زخمی شونده مخاط و زیر مخاط ▪
بھ صورت پیوستھ و عود کننده از رکتوم آغاز و  بھ سمت پروگزیمال روده ▪

پیش می رود 
بیشتر کولون چپ را درگیر می کند ▪
علایم: ✔
اسھال خونی با سیری مزمن و متناوب، ▪
درد کرامپی شکم، ▪
احساس نیاز بھ دفع فوری( 10 تا 30 بار مدفوع شل در روز) دفع خون ھمراه ▪

اسھال بی اشتھایی
نفخ، کم خونی ▪



تشخیص: ✔
بررسی خون در مدفوع▪
کم خونی لکوسیتوز ▪
 کاھش آلبومین ▪
کولونسکوپی (دقیق ترین)▪
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اختلالات آنورکتال
مھمترین علامت  درد و خونریزی از رکتوم است 

سایر عوارض شایع این اختلالات پرولاپس ، ھمورئید، ترشح از مقعد، خارش ، 
تورم و زخم و یبوست است.

خون قرمز روشن از رکتوم نشانھ ضایعات کولون چپ یا انورکتال است 
وجود خون روی دستمال توالت بھ دلیل بیماری اطراف مقعد است

خون مخلوط با مدفوع نشانھ بھ نفع بیماری ھای التھابی روده است 
خونریزی قطره قطره در ھمورئید وجود دارد.
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D-Xylose Absorption test
 دی گزیلوز

ھدف 
ارزیابی بیمار دارای علائم سوء جذب مانند کاھش وزن و سوء تغذیھ عمومی 

دی گزیلوز یک قندی است کھ در روده کوچک بدون کمک آنزیم پانکراس جذب 
می شود 

چون در روده بدون ھضم جذب می شود اندازه گیری دی گزیلوز در ادرار و خون 
ظرفیت جذب روده کوچک نشان می دھد 

این قند بدون متابولیزه شدن در کبد توسط ادرار دفع می شود



وقتی کھ میزان دی گزیلوز در خون یا ادرار کمتر از حد نرمال باشد 
علت احتمالی سوءجذب می تواند اختلال در اپی تلیوم یا غشاء قسمت فوقانی روده 

کوچک باشد 
مقادیر طبیعی

خون کامل : ✔
بچھ ھا (یکساعت با دوز 25 گرم ): بیش از 30 میلی گرم در دسی لیتر 

بزرگسالان(2 ساعت با دوز 25 گرم): بیشتر از 25 تا 40 میلی گرم در دسی 
لیتر 

ادرار ✔
بچھ ھا(5در عرض ساعت) : 16 تا 33 درصد دی گزیلوز ھضم شده 

بزرگسالان(در عرض 5 ساعت): 5/5 گرم 
41
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اساس فیزیولوژیکی آزمایش
بھ دنبال مصرف مقدار معینی از قند دی گزیلور بخشی از آن باید از طریق ✔

دئودنوم و ژوژنوم جذب شود.

 این قند در عرض 30 تا60 دقیقھ بھ جریان خون رسیده و تا مدت 2 ساعت ✔
در خون باقی میماند. 

بعد از 5 ساعت 16 تا 23 درصد مقدار اولیھ بایستی در ادرار دیده شود ✔

تست دی زایلور وقتی کھ ھم با ادرار و ھم با خون انجام می گیرد صحت آن ✔
بالا است
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روش بالینی
دوز توصیھ شده دی گزیلور برای بزرگسالان و کودکان بزرگتر از 12 سال 25 

گرم در 250 سی سی آب است. 
برای کودکان کمتر از 12 سال مقدار توصیھ شده نیم گرم بھ ازای ھر کیلو گرم 

وزن بدن است.
5 تا 10 سی سی خون

بزرگسالان: 2 ساعت بعد خوردن دی گزیلوز 
بچھ ھا: یکساعت بعد خوردن دی گزیلوز  جمع ذآوری می شود 

کودکان بزرگتر از 12 سال و در بزرگسالان تمام ادرار در عرض 5 ساعت بعد 
از خوردن دی زایلور جمع می شود.
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یافتھ ھا

علل مقادیر کمتر از حد طبیعی:
سندروم ھای سوء جذب:

اسکلرودرما ✔
انتریت ناشی از اشعھ ✔
ایسکمی روده کوچک.✔



 :عوامل تاثیر گذار
عدم رعایت محدودیتھای غذایی لازم قبل از انجام آزمایش ✔
فعالیت فیزیکی در طول انجام ازمایش ✔
عملکرد ضعیف کلیوی ✔
استفراغ یا اسھال ✔
تخلیھ سریع یا تاخیری معده✔
 حرکات بیشتر یا کمتر از نرمال روده ✔
ھیدراتاسیون.✔
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آزمایش تحریک معدی
Gastric stimulation test

اطلاعات زمینھ ای:
اندازه گیری محتویات اسیدی ترشحات معده می باشد. 

آسپیراسیون محتویات معده بوسیلھ لولھ معدی انجام می گیرد 

آزمایش دارای دو مرحلھ است :
1- مرحلھ خروج اسید پایھ (BAO ) :کھ نمونھ در وضعیت استراحت از بیمار 

گرفتھ می شود 
2. مرحلھ حداکثر خروج اسید (MAO): کھ نمونھ پس از تحریک جریان ترشحی 

معده را بدست می آید 



آقایان نسبت بھ خانم ھا مقادیر طبیعی بالاتری دارند و افزایش سن باعث کاھش 
مقادیر می شود 

بیماران مبتلا بھ زخم دئودنوم دارای خروجی اسید بیشتر 

بیماران مبتلا بھ سرطان معده یا زخم معده دارای خروجی اسیدی کمتر از نرمال 
ھستند

روش کار : 
لولھ معدی بھ داخل معده فرستاده شده تا نوک آن در بخش انتھایی معده قرار گیرد 
برداشتن ترشحات توسط سرنگ یا دستگاه مخصوص آسپیراسیون انجام می گیرد 
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 ادامھ روش کار
 BAO1,  تر شحات در 4فاصلھ زمانی 15 دقیقھ ای جمع آوری شده و بھ ترتیب

BAO2و   .... برچسب زده می شود 

پس از آن مرحلھ MAO انجام می شود. 
کھ در این مرحلھ بھ بیمار داروی نپتاگاسترین بھ میزان 6 میکروگرم بھ ازای ھر 

کیلوگرم وزن بدن تزریق می گردد. 
بھ مدت 1 ساعت 4 نمونھ بھ فواصل 15 دقیقھ ای گرفتھ و در 4 طرف جداگانھ 

شماره گذاری می شود 



 مقادیر آزمایش
علل مقادیر بیش از حد طبیعی: 

زخم دئودنوم✔
سندرم زولینگر الیسون ✔

علل مقادیر کمتر از حد طبیعی: 
جمع آوری ناکامل نمونھ✔
خونریزی معده✔
NPO نبودن بیمار ✔
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 گاسترین
 سرم

اطلاعات زمینھ ای:
گاسترین پپتیدھای است کھ ترشحات پانکراس و معده را تحریک می کند .

گاسترین ھا توسط سلولھای گابلت ( واقع در آنتروم معده) ساختھ شده 
کھ ابتدا بھ خون ترشح شده و سپس بھ قسمت بدنھ معده باز می گردند. 

ترشح گاسترین از طریق عصب واگ تحریک و با حضور اسیدکلریدریک در 
معده مھار می شود.
ھدف از انجام آزمایش :

کمکی مفید برای تشخیص سندرم زولینگر الیسون و کم خونی پرنیشیوز است 



52

علل مقادیر بیش از حد طبیعی: 
سندرم زولینگر الیسون✔
 کم خونی پرنیشیوز✔
 زخم معده✔
 انسداد پیلور✔
 سرطان معده ✔

علل مقادیر کمتر از حد طبیعی: 
برداشتن آنتروم معده ھمراه با واگوتومی✔
ھیپو تیروئید یسم ✔



 روش کار
روش بالینی :

10 سی سی خون در یک لولھ آزمایش فاقد ماده ضد انعقاد 
عوامل تاثیر گذار:   NPO نبودن بیمار ، وجود ھپارین در سرنگ، 

گاستروسکوپی 
قبل آزمایش: 

از 12 ساعت قبل ناشتا باشد ✔
مصرف پروتیئن در چند ساعت قبل از خونگیری می تواند باعث افزایش ✔

گاسترین سرم شود 
گاسترین در دمای اتاق ناپایدار (سریع بھ آزمایشگاه فرستاده شود ✔
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 تست ھای ھلیکوباکتر پیلوری
ھلیکو باکتر پیلوری باسیل گرم منفی کھ اپی تلیوم یا سلول ھای مخاط مری، 

دودنوم یا رکتوم را دچار عفونت می کند 
باسیل بھ داخل مخاط نفوذ کرده و باعث گاستریت می شود .

این بکتری از طریق آزمایشات خون، تنفس، مدفوع و بافتھا شناسایی می شود.

تست سرولوژیک: 
این تست افزایش سطح خونی آنتی بادی IgG را نسبت بھ ھلیکوباکتر پیلوری نشان 

می دھد.
نتیجھ مثبت تست نشاندھنده عفونت فعال است 

آنتی بادی 6 الی 12 ماه بعد از درمان در این بیماران بالاست 
آزمایش خون شایعترین روش در تعیین ھلیکوباکتر پیلوری می باشد 



تست استنشاق اوره: 

اوره نشان دار شده با کربن 13 از طریق خوراکی بھ بیمار داده می شود 
در صورت وجود ھلیکوباکتر  اوره نشان دار شده بھ آمونیاک و دی اکسید کربن 

نشان دار تبدیل می کند 
ریھ ھا، دی اکسید کربن را از طریق بازدم دفع کرده و می توان آن را اندازه 

گرفت
وجود دی اکسید کربن نشان دار نشان دھنده وجود ھلیکوباکتر پیلوری در معده 

است
روش کار : 

بیمار اوره نشان دار شده خورده و پس از 10 تا 30 دقیقھ نمونھ ھوای بازدمی در 
یک کیسھ مخصوص جمع آوری می شود 

و از طریق اسپیرومتر محتویات دی اکسید کربن نشان دار ھوای بازدمی 
اندازگیری می شود
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 :بپوپسی بافت
از طریق اندوسکوپی مخاط معده و اثنی عشر مورد بررسی قرار می گیرد 

3نوع تست را می توان بر روی نونھ بافت انجام داد.

1. ھیستولوژی : اسلایدھای از بافت نمونھ برداری شده تھیھ شده و جھت بررسی 
میکروسکوپی رنگ آمیزی می شوند .

PCR .2: می تواند توالی DNA را در باسیل ھلیکوباکتر قابل تشخیص نماید
 

3. کشت بافت: بافت نمونھ برداری شده از نواحی مختلف دستگاه گوارش بر روی 
محیط کشت قرار داده می شود 

محیط ھا در روز اول، دوم و پنجم بعد از کشت از نظر کلنی ھای ھلیکوباکتر 
مورد بررسی قرار داد.
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مقادیر غیر طبیعی: 
عفونت ھلیکوباکترپیلوری✔
سرطان معده✔
گاستریت✔
بیماری زخم پپتیک ✔

عوامل تاثیر گذار: 
درمان با آنتی بیوتیک ✔



 اسید 5- ھیدروکسی ایندول استیک
مقادیر طبیعی: 

برزگسالان: 1 تا 9 میلی گرم در 24 ساعت

اطلاعات زمینھ ای:
متابولیت ادراری سروتونین است.✔

افزایش مقدار این متابولیت در ادرار یکی از مشخصھ ھای بد خیمی می باشد ✔

افزایش بیشتر از 25 میلی گرم در 24 ساعت نشاندھنده وجود تومور ✔
کارسینوئید است
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ھدف از انجام آزمایش: 
جھت تشخیص تومورھای کارسینوئید و معیارھای برای ارزیابی تومور در آینده

یافتھ ھا: 
علل افزایش مقادیر: انسداد مزمن روده، بیماری سلیاک کارسینوئید تخمدان، 

علل کاھش مقادیر:افسردگی، برداشتن روده کوچک، فنیل کتونوری
اقدامات پرستاری: از 48ساعت قبل از شروع آزمایش از خوردن غذاھای حاوی 
سروتونین خودداری کند .از جملھ این مواد غذایی می توان بھ گوجھ فرنگی، 

موز، آلو، گردو، آناناس و بادمجان اشاره کرد. 
ھنگام آزمایش: ظرف حاوی ادرار 24 ساعتھ با در طول مدت جمع آوری ادرار 

در یخچال نگھداشتھ شود 
نمونھ زود بھ آزمایشگاه فرستاده شود 
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آزمایش تحمل لاکتوز
Lactose Tolerance Test

مقادیر طبیعی:
بزرگسالان: قند خون بالاتر از 30 میلی گرم در دسی لیتر 

لاکتوز ادرار (24 ساعتھ):12 تا 40 میلی گرم در دسی لیتر 
کودکان: لاکتوز ادرار (24 ساعتھ): کمتر از 5/1 میلی گرم در دسی لیتر 

اطلا عات زمینھ ای: 
لاکتوز یک دی ساکارید در شیر و فرآورده ھای آن وجود دارد 

برای جذب لاکتوز وجود آنزیم لاکتاز در روده کوچک لازم است 
در صورت کمبود این آنزیم اندازه سریال قند خون یک منحنی صاف را طی می 

کند 
در صورت عدم تجزیھ لاکتوز ، در روده باقی مانده و باع ثجذب آب شده و ایجاد 

اسھال اسمزی می نماید 
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ھدف: شناسایی عدم تحمل لاکتوز ( در مواردی کھ پس از مصرف شیر احتباس 
شکم، اسھال مزمن، دل درد ھمراه با خوردن شیر بوجود می آید )

روش بالینی: 
بیماری کھ از 8 ساعت قبل چیزی نخورده یک دوز لاکتوز را بھ ھمراه 200 تا 

300 سی سی آب مصرف می کند. دوز لاکتوز مصرفی معمولا 75/0 تا 5/1 
گرم برای ھر کیلوگرم وزن بدن 

نتایج از آنالیز ادرار 24 ساعتھ حاصل می شود 
یافتھ ھا: 

مقادیر مثبت: بیماری کرون، کولیت اولسراتیو، عدم تحمل لاکتوز، عفونت 
ویروسی یا باکتری روده 

عوامل تاثیر گذار: عدم رعایت محدودیت غذایی و ورزشی، خالی شدن معده یا 
تاخیر ، استفراغ، دیابت 
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اقدامات قبل: از 8 ساعت قبل چیزی نخورد- بیمار نباید قبل ، حین آزمایش سیگار 
بکشد  یا آدامس بجود 

تمامی نمونھ ھا باید دارای برچسب و زمان دادن لاکتوز و زمان جمع آوری نمونھ 
 نوشتھ شده باشد 
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اختلالات عضلانی ، اسکلتی (ارتوپدی)
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این سیستم شامل استخوان، مفاصل(Joint)، رباط، ماھیچھ، فاشیا می باشد 
استخوانھا 25% وزن بدن و عضلات 50% وزن بدن را تشکیل می دھد

بزرگترین ساختمان بدن می باشد 
بیماریھای این سیستم:

بسیار شایع است 1.

در تمام گروھھای سنی 2.

کشنده نیست اما در کار، فعالیت اجتماعی فرد اثر می گذارد 3.
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اعمال این سیستم:
الف) اعمال مکانیکی

حفاطت   2. حرکت 1.
ب) اعمال غیر مکانیکی

خونسازی( ھماتوپوئز): توسط مغز استخوان 1.

ذخیره مواد معدنی: کلسیم، منیزیم و فسفر در ماتریکس استخوان رسوب کرده 2.
و ذخیره می شوند ( 99 درصد کلسیم بدن در استخوان )

تولید حرارت : انقباض عضلھ؟ 3.
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استخوان ھا برحسب شکل شامل انواع زیر:
بلند (بازو) وظیفھ اش؟1.
کوتاه: مانند استخوان ھای کف دست و پا 2.
پھن : جمجمھ ، دنده ھا، استخوان ھای لگن 3.
نامنظم: مھره ھا، صورت، گوش 4.

بافت ھر استخوان شامل :
بافت اسفنجی1.
بافت متراکم: تنھ استخوان بلند از این بافت 2.

در استخوان ھای کوتاه و پھن و نامنظم مر کز استخوان از بافت اسفنجی و روی 
آن یک لایھ متراکم است 
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 عوامل موثر در حفظ تعادل بین تشکیل و تخریب
 استخوان

بی حرکتی 1.

ویتامین D موجب تسھیل جذب کلسیم از دستگاه گوارش و افزایش جذب آن 2.
توسط استخوان 

ھورمونھا: کاھش استروژن و افزیش PTH (پاراتورمون)باعث برداشت 3.
کلسیم از استخوان 

ھورمون کلسی تونین (مترشحھ از غده تیروئید) رسوب کلسیم در استخوان 4.

وضعیت خونرسانی 5.

رژیم غذایی 6.

داروھا 7.
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 عواملی کھ تشکیل کال را بھ تاخیر می اندازد
عدم قرار گیری مناسب قطعھ شکستھ در مجاور ھم بدلیل:1.

الف)اصلاح نامناسب شکستگی 
ب)ادم بیش از حد موجب اختلال در خونرسانی و تغذیھ 
ج) از دست دادن بافت استخوانی در ھنگام بروز ضایعھ 

د) فضای وسیع بین قطعات 
ه) بی حرکتی بھ شکل ناموثر و نامناسب 

2. عفونت در محل آسیب دیده 
3. نکروز استخوان (صدمھ بھ عروق خونی)

4. کم خونی و اختلالات عمومی دیگر 
5. تغذیھ ناکافی بیمار 
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اگر ترمیم بھ شکل نامناسب باشد منجر بھ بروز تغییر شکل استخوان بد جوش 
خوردن می گردد.

عضلات :
انواع عضلات: 1. اسکلتی(مخطط): ارادی 

2. احشایی(صاف): غیر ارادی ( مانند عضلات معده و روده)
وظیفھ عضلات اسکلتی: 

انجام حرکات ارادی ، نگھ داری وضعیت استقرار بدن، تولید حرارت 
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 دفورمیتی شایع سیستم عضلانی – اسکلتی
تغییر شکل گردن قو در آرتریت روماتوئید 1.
تغییر شکل ھالکوس والگوسی: ضصت پا بھ طرف سایر انگشتان منحرف می 2.

شود 
اسکلیوز: انحراف جانبی ستون مھره ھا بھ راست یا چپ 3.
کیفوز: تحدب ستون مھره ھا قفسھ سینھ بھ سمت بیرون 4.
لوردوز: 5.
آتروفی 6.

انحنای طبیعی ستون فقرات شامل تحدب ستون فقرات ناحیھ پشتی و تقعر نواحی 
گردنی و کمری 
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 انواع صدمات
رگ بھ رگ شدن:

پارگی میکروسکوپی عضلھ ناشی از فشار بیش از حد منجر بھ پارگی مختصر و 
کش آمدن رباطھا شود 

پیچ خوردگی:
در اثر فشار زیاد و پارگی رباطھا بدون جابجایی سطح مفصل : اغلب در اثر 

حرکات چرخشی 
علایم: درد، حساسیت موضعی، تورم و اکیموز 

درمان: بی حرکت عضو، استفاده از کیسھ یخ و گرم ، کاھش ادم عضو، جلوگیری 
از فشار بر عضو 
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در رفتگی: 
اگر ضربھ وارده بھ مفصل شدید باشد کھ باعث پارگی رباطھای نگھ دارنده مفصل 

شود و سطوح مفصلی جابھ جا شود در رفتگی ایجاد می شود 
علایم: درد نسبتا شدید پس از ضربھ، تغییر شکل واضح مفصل در رفتھ، تورم و 

اکیموز حرکت مفصل دردناک و محدود 
درمان: جا انداختن مفصل در رفتھ بھ روش باز یا بستھ 

کوفتگی: 
در اثر نیروی غیر نافذ بھ بافت نرم و ضربھ بھ ماھیچھ ایجاد می شود و ھمیشھ 

ھمراه با اکیموز است 
 علایم: درد و حساسیت موضعی، تورم ، خون مردگی سطحی است 
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درمان: بالانگھ داشتن عضو مصدوم، استفاده از کیسھ یخ، استفاده از بانداژ 
الاستیک 

شکستگی:
ھر نوع کسیختگی در قوام و تداوم تیغھ ھای استخوان در اثر ضربات وارده بھ 

استخوان 
اگر ضربھ شدید باشد باعث خورد شدن و جابھ جایی قطعات شکستھ می تواند بشود

علایم شکستگی: 
درد شدید و تندرنس محل صدمھ بھ علت تورم موضعی، اسپاسم عضلانی، درد 

ناگھانی و شدیدی کھ با حرکت شدید می شود ، موضعی ، عدم تونایی در 
حرکت عضو صدمھ دیده و از دست دادن عملکرد ، ادم بافت نرم، دفورمیتی، 

گرمی ناحیھ، تغییر رنگ عضو 
روش بی حرکت نمودن: آتل، فیکساتور خارجی، فیکساتور داخلی 
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استخوان پھن (لگن و کتف) با سرعت بیشتری جوش می خورد 
شکستگی سر استخوانھای بلند سریعتر از شکستگی نواحی متراکم 

استخوان اسفنجی عروق خونی زیادی دارد و سریعتر جوش می خورد
عوارض زود رس شکستگی:

سندرم کمپارتمان، شوک، سندرم آمبولی چربی ، ترمبو آمبولیسم 
عوارض دیر رس شکستگی :

 دیر جوش خوردن، جوش نخوردن 
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  بیماریھای شایع اندام فوقانی
1. سندرم شانھ دردناک:

 افزایش سن باعث تغییرات دژنراتیو در مفصل شانھ می شود 
درمان:

در مرحلھ حاد استراحت کامل مفصل، در ھنگام خواب بازوی مبتلا را بر روی 
بالش قرار داده ، استفاده از سرمای متناوب بھ مدت 48-24 ساعت و بعد 

گرمای متناوب ، افزایش تدریجی حرکت مفصل 
2. آرنج تنیس بازھا:

اختلال مزمن و دردناک بھ علت افزایش سوپانسیون و پروناسیون در ورزشھایی 
مانند تنیس، پاروزدن، استفاده مداوم از پیچ گوشتی 

علایم:درد در سطح اکستانسیون ساعد کھ بھ سمت پایین انتشار دارد ، کاھش قدرت 
دست در گرفتن اشیاء
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درمان: استفاده از آتل و گرمای مرطوب و استفاده از مسکن و ورزش ھای 
روزانھ ملایم، تزریق موضعی کورتون 

3. گانگلیون: 
نوعی تورم کیستیک گرد و سفت در نزدیکی مچ دست بھ علت تجمع مواد ژلاتینی 
در نزدیکی غلاف تاندونھا یا مفاصل در نتیجھ نقص غلاف تاندون یا کپسول آن 

در زنان کمتر از 50 دیده می شود 
علایم: ضعف انگشت مربوط بھ تاندون درگیر 

4. کونتراکسیون دوپوئیتران 
نوعی کانترکشن فاشیای کف دست کھ بھ آھستگی پیشرفت می کند 

علایم : فلکشن انگشت کوچک و انگشت حلقھ و وسط. 
از یک دست شروع می شود و نھایتا ھر دو دست را بھ شکل قرنیھ مبتلا می کند 
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این عارضھ بسیار شایع و در مردان بالاتر از 50 سال و بھ شکل اتوزومال غالب 
بھ ارث می رسد 

درمان: عمل جراحی(برداشتن قسمت کوچکی از فاشیای کف دست و انگشتان 
مبتلا) البتھ احتمال عود مجدد

4.سندرم تونل کارپال 
 نوروپاتی بھ علت فشردگی عصب مدیال  در مچ دست 

کھ بھ علت ضخیم شدن غلاف تاندون یا شکستگی استخو ان و یا توده ھای بافت 
نرم این فشار ایجاد می شود 

علایم: کرختی، پاراستزی، درد و احتمالا ضعف انگشتان در مسیر عصب مدیال 
(انگشت شصت و انگشتان اول و دوم)، در این سندرم درد شبانھ شایع است 

درمان :  استفاده از آتل جھت بی حرکتی و استراحت مچ دست، پرھیز کارھای کھ 
باعث فلکشن مچ دست می شود( تایپ )، تزریق موضعی کورتون، فاشیوتومی 
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 بیماریھای شایع در اندام تحتانی
.1:(Horn)میخچھ

رشد بیش از حد لایھ شاخی اپیدرم (ھیپرکراتوزی) کھ بھ علت فشار از درون 
(برجستگی استخوان زیرین) یا فشار از بیرون(کفش) یا مادر زادی 

درمان: مرطوب کردن و تراشیدن لایھ شاخی، قرار دادن محافظ یا پوشش و یا 
عمل جراحی (برداشتن میخچھ)، محل ھای شایع میخچھ شامل انگشتان کوچک 

پا و بھ ویژه انگشت پنجم است 
2. پینھ:

ضخیم شدن ناحیھ وسیعی از پوست بھ علت فشار یا مالش مداوم 
درمان: برطرف کردن علت زمینھ ای، تراشیدن پینھ ھای دردناک، استفاده از پماد 

کراتولیتیک، برداشتن توسط عمل جراحی 
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3. فرورفتگی ناخن پا 
فرو رفتن لبھ ھای آزاد ناخن بھ درون پوست بستر ناخن 

علت: بد کوتاه کردن ناخن، فشار خارجی و دالی، تروما و عفونت 
درمان: کوتاه کردن صحیح ناخن، برطرف کردن فشار از روی ناخن، کمپرس 

گرم، تخلیھ عفونت، 
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 تغییر شکل ھای شایع پا
صافی کف پا:1.

کفش نامناسب، ناھنجاری مادرزادی، صدمات استخوان و لیگامانھا، وزن بیش از 
حد 

قوس طولی کف پا کاھش می یابد
جھت بھبود از تقویت عضلات، تصحیح شیوه راه رفتن، وسایل کمک کننده 

2. انگشت چکشی:
فلکشن مفصل بین بند انگشتان ایجاد می شود 

علتش اکتسابی ، بھ علت فشار خارجی ایجاد می شود 
معمولا با میخچھ، بالای انگشت و پینھ ھمراه است 

درمان بصورت غیر جراحی شامل ورزش و استفاده از کفش مناسب و یا اصلاح 
توسط عمل جراحی 
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 بیماری پاژه
بیشتر در ستون مھر ھای کمری، خاجی، جمجمھ، استخوان لگن ، ران 

نام دیگرش اوسیتیت دفورمانس 
بھ علت افزایش استئوکلاست ، تخریب استخوان افزایش یافتھ و بعد فعالیت 

استئوبلاست بھ صورت جبرانی افزایش یافتھ و درنتیجھ استخوان حاوی مواد 
معدنی زیادی می شود اما ساختمان آن ضعیف است 

شاھد استخوان بزرگ و بد شکل با رگ خونی فراوان می شود و بھ علت ضعیفی 
ساختمان آن شکستگی پاتولوژیک شایع می باشد 

در مردان شایعتر از زنان 
با افزایش سن شیوع آن افزایش می یابد 

سابقھ خاوادگی و بعضی ویروس ھا در ایجاد آن موثر ند 
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علایم:
شروع تدریجی

ابتدا بدون علامت و بعد تغییر شکل استخوان در عکس رادیو گرافی یا اسکن 
ضخیم شدن استخوان را نشان می دھد 

بزرگ شدن استخوان جمجمھ ،نقص شنوایی
کمانی شدن استخوان ران و درشت نی باعث راه رفتن اردک وار 

ستون فقرات بھ جلو خم شده و اندام فوقانی بھ سمت بیرون و جلو انحنا می یابد و 
طول قامت کوتاه می شود ھیکل شبیھ میمون دارند 

درد و حساسیت استخوان 
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تشخیص:
اسکن استخوان 

بالا بودن سطح الکالین فسفاتاز خون،
ھیپرکلسیوری، ھیپرکلسمی، سنگ کلیھ 

درمان:
تسکین درد و درمان با کلسی تونین (بھ مدت 3 ماه و تزریق زیر جلدی)

اتیدرونات دی سدیم (متابولیسم استخوان را کاھش داده و درد را تسکین می دھد و 
کاھش سطح آلکالین فسفاتاز ادرار )
درمان شکستگی و رفع نقص شنوایی 
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آرتریت چرکی (عفونی)
شایعترین علت عفونت مفاصل در بالغین گونوکوک ھا و استافیلوکوک ھا یا بھ 

صورت ھماتوژن،مستقیم،وسایل جراحی 
علایم:

مفصل گرم، متورم، دردناک می شود و دامنھ حرکتی کاھش می یابد ، تب 
تشخیص:

آسپیراسیون و کشت مایع سینوویال ، اسکن رادیو ایزوتوپ
درمان:

آنتی بیوتیک تراپی وریدی(سفالوسپورین ھا، جنتامایسین)و در صورت گنوکوک 
G پنی سیلین

ورزش مفاصل نبایستی در ابتدا توصیھ شود 
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استفاده از آتل و بی حرکتی مفاصل، تسکین درد توسط مسکن 
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استئوپروز
اختلالی کھ در آن توده کل استخوان کاھش می یابد (پوکی استخوان)

در این بیماری سرعت تخریب  بالاتر از سرعت تشکیل استخوان بوده 
بنابراین استخوان متخلخل، ترد و شکننده می شود 

شکستگی متعدد ھمراه با فرورفتگی مھره ھا باعث تغییر شکل اسکلتی (کیفوز) می 
شود 

کلاپس ستون فقرات باعث کاھش ارتفاع قامت فرد شده و شکم بھ جلو بر آمده می 
شود کھ منجر بھ بروز نارسایی تنفسی می گردد

علل:
سالخوردگی، محدودیت مصرف استروژن در یائسگی یا بعد از برداشتن تخمدانھا، 
مصرف بیش از کورتیکواستروئیدھا، بی حرکتی، سوء تغذیھ، کاھش کلسیم و 

ویتامین D، پرکاری غده پاراتیروئید
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تشخیص:
مطالعات آزمایشگاھی شامل بررسی Ca، P، الکالین فسفاتاز سرم 

ارزیابی توده استخوان از عکس رادیو گرافی و CT اسکن 
اھداف درمان:

جلوگیری از پیدایش استئوپروز، توفق یا کاھش فرآیند آن، برطرف کردن علایم 
موجود 

علایم: 
درد پایین کمری و کیفوز، کوتاه شدن قد، شکستگی پاتولوژیک بخصوص در مچ پا 

و مچ دست ، گردن استخوان ران و مھره ھا 
درمان: 

مصرف کلسیم و ویتامین دی، ورزش منظم و فعالیت بدن، مصرف استروژن در 
زمان یائسگی، مصرف کلسی تونین ( کاھش اتلاف استخوان)
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 استئومالاسی
بیماری متابولیک استخوان 

در آن مینرالیزاسیون استخوان بھ مقدار کافی صورت نمی گیرد 
مشابھ این بیماری در کودکان ریکتز می گویند 

اشکال در کلسیفیکاسیون کلسیم و فسفر است 
در نتیجھ استخوان ھا نرم و کمانی شکل می شود 

اتیولوژی:
اختلال در متابولیسم مواد معدنی بھ علت کمبود تغذیھ ، ناکافی بودن ویتامین دی، 

دریافت ناکافی کلسیم و فسفر ، برداشتن معده، اتلاف بیش از حد فسفر و کلسیم، 
درمان طولانی مدت با فنوباربیتال، فنی توئین 
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علایم: 
درد و حساسیت استخوانی ، بھ دلیل کاھش کلسیم بیماران دچار ضعف عضلانی ھستند 

راه رفتن اردک وار می شود 
پاھا کمانی شکل، کیفوز، قد کوتاه از علایم دیگر 

احتمال شکستگی زیاد است 
تشخیص:

رادیوگرافی (پایین بودن املاح معدنی استخوا ن)، افزایش سطح الکالین فسفاتاز، کاھش سطح کلسیم 
و فسفر 

درمان :
رفع علت زمینھ ای و رفع تغییر شکل استخوان( توسط استئوتومی، یا جراحی)

افزایش میزان دریافت کلسیم و ویتامین دی، افزایش میزان دریافت پروتئین مصرفی و کاھش درد 
استخوانی توسط تغییر پوزیشن، فعالیت تفریحی ، مسکن 
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 استئومیلیت
عفونت استخوان است 

در استخوان ھا بھ علت پایین بودن خون گیری استئومیلیت مشکل تر از عفونت 
بافت نرم 
حاد و مزمن 

حاد در کودکان و مزمن بیشتر در بالغین 
اتیولوژی: 

E Coli ،میکروارگانیسم ھای استاف آرئوس، پروتئوس، سودوموناز
از سھ طریق باعث عفونت استخوان می شود: 1. ھماتوژن عفونت 2. آلودگی 

مستقیم استخوان 3. اتشار از بافت نرم مجاور 
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علایم:
عمدتا موضعی 

التھاب 
ادم، درد 

تورم و حساسیت شدید اندام مبتلا و ترشح چرکی از محل زخم 
آبسھ استخوانی 

علایم سپتی سمی 
تشخیص:

رادیو گرافی، تورم بافت نرم و نواحی کلسیفیکاسیون غیر طبیعی ، افزایش WBC و ESR کمک 
بھ تشخیص

کشت خون و کشت آبسھ استخوان برای انتخاب آنتی بیوتیک صحیح 
CT و MRI در تشخیص زود رس محل عفونت کمک کننده است 
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پیشگیری :
درمان عفونتھای موضعی و درمان عفونتھای بافت نرم 

تجویز آنتی بیوتیک ھای پروفیلاکسی تا 48 ساعت بعد از عمل جراحی 
رعایت شرایط استریل در مراقبتھای بعد از عمل جراحی 

درمان:
بی حرکت نگھ داشتن عضو مبتلا توسط (آتل و گچ) 

تجویز آنتی بیوتیک مناسب (سفازولین بھ صورت وریدی بھ مدت 6-4 ھفتھ )
درمان جراحی در صورت عدم موفقیت درمان طبی 

باز کردن استخوان و برداشتن بافت مرده استخوانی و شستشوی محل زخم بھ 
ھمراه آنتی بیوتیک تراپی 
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 آرتریت روماتوئید
R.A

بیماری مزمن ، پیشرونده ، سیستمیک بافت ھمبند 
بیماری التھابی و غیر عفونی و طولانی مدت است کھ مفاصل و غلاف مفصلی و 

رباطھا را مبتلا می کند و بیمار باید تا آخر عمر با این بیماری سازش کند 
علایم:

التھاب غشاء سینوویال مفاصل، بی تحرکی در نتیجھ تغییر شکل مرضی 
درد و تورم، قرمزی

خستگی عمومی 
سفتی صبحگاھی مفاصل

کم اشتھایی
کم خونی 
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بیماری اتوایمون است 
در افراد مونث شایعتر 

علل:
ناشناختھ . واکنش ایمنی بھ ھمراه استعداد ژنتیکی بھ بروز بیماری کمک می کند 

پاتوفیزیولوژی:
مفصل سینوویال شایعترین محل التھاب و دژنرسانس در روماتیسم مفصلی ( 

غضروف بھ دلیل آنکھ فاقد عروق خونی و بعد از تخریب ترمیم نمی شود )
تغییرات ابتدا در مایع سینوویال اتفاق می افتد و منجر بھ تشکیل کمپلکس ایمنی و 

واکنش التھابی در مفصل می شود 
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ابتدا مفاصل کوچک دست و پا (مچ دست و پا ) درگیر می شود و بعد زانو، ران ، 
شانھ، آرنج 

شروع علایم حاد دو طرفھ و متقارن است ( با درد، تورم مفاصل و خشکی 
صبحگاھی ھمراه کھ با استراحت درد کاھش و با فعالیت درد افزایش می یابد )

تغییر شکل گرد قویی (ھیپراکستانسیون مفاصل بین انگشتی پروکسیمال)
ندولھای روماتوئید بھ صورت توده ای متحرک در زیر بافت پوششی یافت می 

شوند 
این ندولھا حساس نمی باشند و روی مفاصل متحرک 

تشخیص:
تاریخچھ، معاینات فیزیکی و آزمایشات خونی است 

فاکتور روماتیسمی در 50 درصد افراد مثبت می شود 
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ESR بالا ، RBC و C4 پایین ،  CRP و ANA مثبت 
در آرتروسنتز مایع مفصلی کدر است و سلولھای التھابی افزایش یافتھ 

 در بررسی رادیو گرافی فضای مفصلی کم و خوردگی استخوانھا 
درمان:

داروی انتخابی آسپیرین 
سالیسیلاتھا و داروھای ضد روماتیسمی 

درد چند ھفتھ پس از مصرف مسکن تسکین می یابد 
استراحت 

روشھای غیر داروئی کاھش درد 
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در زمان استراحت نباید مفاصل را بیش از اندازه خم نمایند 
بالش در زیر زانو نبایستی گذاشتھ شود 

تغییر پوزیشن (خوابیدن روی شکم) چندین مرتبھ در طول روز 
انجام ورزشھای غیر فعال مفاصل و ھیدروتراپی در تسکین درد 

کاھش وزن 
نھایتا درمان جراحی ترمیمی (سینووکتومی) ترمیم تاندون (تنورافی) آرتروپلاستی 

و آرترودسیس (فیوژن مفصل) انجام می شود 
توجھ: 

در مرحلھ حاد (بھ مدت 3 ھفتھ) استراحت مطلق داده می شود 
در این زمان تغییر پوزیشن و انجام ورزشھای تنفسی اھمیت دارد 
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 اسکلرودرمی
بیماری منتشر بافت ھمبند 

اغلب با گرفتاری پوست شروع می شود و بعد رگھای خونی و سیستم ھای اصلی 
را درگیر کرده و اغلب باعث مرگ می شود 

ابتدا ظاھر پوست کشیده ، یکنواخت و بزاق شده و تغییرات فیبروتیک پوست( از 
دست دادن قابلیت ارتجاع پوست) منجر بھ دژنرسانس و کاھش عملکرد آن می 

شود 
علایم:

تدریجی 
ابتدا تغییرات در صورت و دستھا (پوست کشیده ، بدون چروک ، خشک)

بعد تغییرات در ارگان ھای درونی بدن (فیبروز قلب) ، سفتی روده ھا، رسوب 
کلسیم در بافتھا، سخت شدن مری (دیسفاژی) و اسکلرودرمی انگشتان، 

تلانژکتازی (اتساع مویرگی) بھ تدریج ایجاد می شود 



99

تشخیص:
بیوپسی پوستی و وجود ANA مثبت بھ تشخیص کمک می کند 

درمان :
درمان اختصاصی ندارد 

D  پنی سیلامین داروی انتخابی است 
کاپتوپریل جھت درمان فشار خون بالا استفاده می شود 

اقدامات حمایتی شامل کاھش درد و معلولیت با استفاده از ورزش و استفاده از 
لوسیون ھای پوستی 
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استئوآرتریت ( آرتروز)
بیماری دژنراتیو مفصل ( مفاصل بزرگ را درگیر می کند ) 

در زنان چاق شایعتر 
شایعترین بیماری مفصلی است کھ باعث ناتوانی می شود با افزایش سن شیوع آن 

افزایش می یابد 
با افزایش وزن شیوع آن بالا می رود ( چاقی با آرتروز زانو ھمراه است )

بیماری استحالھ ای پیشرونده ای کھ باعث از بین رفتن تدریجی سطوح مفصلی می 
شود 

علل:
علت آرتروز اولیھ ایدوپاتیک 

نوع ثانویھ عواملی مکانیکی (تروما، فعالیتھای ورزشی) چاقی، ضربھ ھای مکرر 
بھ مفاصل، در رفتگی مکرر
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علایم:
درد 

سفتی مفاصل 
اختلال در عملکرد

بیشتر مفاصل ھیپ زانو، ستون فقرات گردنی و کمری 
مفاصل میانی و انتھایی بین بند انگشتان را درگیر می کند 

درد در انتھای روز بدتر می شود 
تشخیص:

عکس رادیو گرافی 
  یافتھ ھای آزمایشگاھی التھاب وجود ندارد 
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درمان:
درمان قطعی وجود ندارد 

درمان نگھدارنده شامل درمان طبی و جراحی است 
درمان طبی شامل:

کاھش وزن تدریجی، جلوگیری از بروز صدمات ، دارودرمانی (استامینوفن و 
تزریق موضعی کورتون)

اقداما حمایتی :
استفاده از گرما

کاھش وزن
استراحت مفصل توسط استفاده از آتل 

ورزش و فیزیو تراپی 
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اقدامات جراحی:
آرتروپلاستی و تعویض مفصل 
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 نقرس
بیماری متابولیکی 

اکثرا در مردان 
اتیولوژی:

اختلال ژنتیک (اختلال در متابولیسم پورین ) کھ منجر بھ ترشح زیاد اسید اوریک 
و یا کاھش دفع اسید اوریک از کلیھ می شود 

میزان طبیعی اسید اوریک در خون کمتر از mg/dl 7 می باشد 
این بیماری می تواند بھ صورت ثانویھ بھ دنبال افزایش سرعت تولید و تخریب 

سلولی (لوسمی پسوریاسیس) اختلال عملکرد کلیوی (کاھش دفع اسید اوریک)
علایم:

ھیپراوریسمی بدون علامت (سطح اورات سرم بالا ولی علایم مفصلی و کلیوی 
دیده نمی شود )
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1. آرتریت حاد نقرسی 
شایعترین تظاھر بالینی زود رس است 

شایعترین مفصل مبتلا انگشت شصت پا و مفصل کف پا است 
در این مرحلھ بیمار در زانو و مچ پا معمولا درد شدید شبانھ بھ ھمراه قرمزی ، 

تورم مفصل دارد کھ 10- 3 روز بعد علایم فروکش می کند 
2. تشکیل سنگھای کلیھ و فشار خون 

درمان:
تجویز داروھای یوریکوزوریک کھ موجب افزایش دفع اسید اورک از ادرار می 
شوند مانند پروبنسید ، سولفین پیرازون(عوارض این داروھا آلرژی، یبوست، 

بثورات جلدی است )
با مصرف این داروھا سطح اسید اوریک خون پایین می آید 

تجویز آلوپورینول 
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اقدامات درمانی :
رژیم غذایی: کاھش مصرف پروتئین و پورین مانند جگر، ماھیچھ، گوشت ، رژِم 

پرکربوھیدرات ھمراه با مایعات فراوان و قلیایی کردن PH ادرار 
جلوگیری وارد شدن تروما بھ نواحی دارای توفوس 

تسکین درد 
کمپرس گرم و سرد 

توجھ:
استفاده از آسپیرین ممنوع 

جھت تسکین درد از کلشی سین 
بی حرکتی تا زمان فروکش علایم 
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 اسپوندیلیت آنکیلوزان
ضایعات پیشرونده مفصلی در مفاصل ھیپ و ستون مھره ھا 

در مردان شایعتر 
علت دقیق بیماری ناشناختھ است 

اما ارتباط نزدیکی با شاخص ژنتیکی دارد 
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 لوپوس اریتماتوز سیستمیک
SLE

بیماری خود ایمنی مزمن 
چندین سیستم را درگیر می کند 

سیستمیک 
در زنان شایعتر 

شروع آن پس از 30 سالگی 
در دوران بارداری در زنان شایعتر 

اتیولوژی:
علت اصلی ناشناختھ است 

استعداد ژنتیک ھمراه با عوامل محیطی مانند حساسیت بھ ویروسھا، مصرف 
داروھای خاص ، اختلالات ھورمونی 
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علایم :
حاد و تدریجی 

نوع تدریجی شایعتر 
علایم خفیف و مبھم می باشد 

خستگی مفرط، ضعف عمومی 
بی اشتھایی، کاھش وزن

بثورات و التھاب مفاصل ( آرتریت و آرترالژی )
بثورات اختصاصی لیژنھای پروانھ ای شکل در اطراف چشمھا یا تنھ و ریزش مو 

بصورت یک تکھ( آلوپسی)
 زخم دھان و گرفتاری مفاصل بصورت قرینھ 
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تشخیص:
شرح حال و معاینھ فیزیکی 

تحلیل آزمونھای خونی ( کم خونی، ترمبوسیتوپنی ، WBC پایین و یا بالا )
آزمون اختصاصی جھت تشخیص وجود ندارد و درمان قطعی ھم ندارد 

اھداف درمان:
جلوگیری از کاھش پیشرونده عملکرد عضو ، کاھش احتمال حملات حاد، بھ حداق 

رساندن معلولیت 
درمان:

استفاده از داروھای کورتون (دارو ھای اصلی این بیماران)
داروھای تضعیف کننده سیستم ایمنی ( سیکلوفسفامید)

غذاھای پرکالری و پر ویتامین 
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بیماریھای کلیھ و مجاری 
ادرار 
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کلیھ  ھا دو عضو لوبیایی شکل کھ در پشت صفاق احشایی و در زوایھ 
Costovertebral angle قرار دارند 

قطب فوقانی کلیھ در مجاورت مھره دوازدھم سینھ ای و قطب تحتانی آن در 
مجاورت سومین مھره کمری 

کلیھ راست کمی پایینتر از کلیھ چپ 
ھر کلیھ شخص بالغ 170-113 گرم وزن دارد 

واحد تشکیل دھنده کلیھ ھا نفرون است 
نفرون ھا بھ دو دستھ قشری و مجاور مرکزی تقسیم می شوند 

ساختمان ھر نفرون از گلومرول، کپسول بومن، قسمھای پروکسیمال و دیستال لولھ 
خمیده، قوس ھنلھ 
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کلیھ ھا در ھنگام استراحت 22 درصد از برون ده قلبی را دریافت می کند(حدود 
1200 سی سی )

شریانھای کلیھ از آئورت شکمی منشعب می شوند 
سیاھرگ کلیھ بھ ساھرگ اجوف تحتانی تخلیھ می شود 

ادرار پس از تشکیل از طریق لنگچھ وارد حالب شده و حالب از طریق محلی بھ 
نام تریگون ادرار را بھ داخل مثانھ می ریزد

حالب در محل اتصال بھ مثانھ حدود 2-5/1 سانتیمتر بھ طور مایل در داخل مثانھ 
عبور کرده و سپس بھ داخل مثانھ باز می شود 

مثانھ کیسھ ای نرم عضلانی و توخالی است کھ در پشت سمفیز پوبیس و جلوی 
لگن قرار گرفتھ 

ظرفیت مثانھ 500-300 میلی لیتر است 
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عملکرد مثانھ توسط اعصاب خودکار سمپاتیک و پاراسمپاتیک عصب دھی می 
شود 

اعصاب سمپاتیک سبب شل شدن عضلات مثانھ و انقباض اسفنگتر داخلی می شود 
اعصاب پاراسمپاتیک عکس سمپاتیک عمل می کند 

با تجمع 150 سی سی ادرار در مثانھ ، فشار مثانھ اندکی افزایش یافتھ و بھ فرد 
احساس دفع ادرار دست مس دھد 

ولی با تجمع 500-400 سی سی احساس پری مثانھ و نیاز بھ دفع ایجاد می شود 
مجموعا 2000-1500 سی سی ادرار در 24 ساعت دفع می گردد
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 عملکرد کلیھ
کنترل حجم مایعات 
تنظیم الکترولیت ھا 

تعادل اسید و باز 
تولید اریتروپویتین 

سنتز ویتامین D فعال 
ھورمون سازی (تولید رنین)

تنظیم تعادل کلسیم و فسفر 
تنظیم فشار خون 

دفع مواد زائد حاصل از متابولیسم سموم و داروھا و تشکیل داروھا 
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 ناھنجاریھای مادرزادی کلیھ
کلیھ پلی کیستیک 

بیماری ارثی کھ ھر دو کلیھ را درگیر می کند 
در نھایت منجر بھ نارسایی مزمن کلیھ می شود 

کلیھ خھا بزرگتر شده و پر از کیست می شود 
کلیھ پلی کیستیک نوع بزرگسالان بھ صورت اتوزومال غالب بھ ارث می رسد 

علایم در دھھ سوم و چھارم زندگی 
معمولا 15-10 سال و یا بیشتر بعد از شروع علایم بیمار بھ ESRD می رسد 
زمانی کھ بیماری پیشرفت می کند کیستھای کلیھ بزرگ شده و پاره می شوند و 

کیستھای پاره شده دچار عفونت شده و بافت اسکار ایجاد می شود 
 زمانی کھ بافت اسکار ایجاد شد تعداد نفرونھای فعال کاھش مییابد 
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اندازه کیستھا بھ تدریج افزایش یافتھ و باعث فشار بر روی اعضای مجاور می 
شوند 

نفریت، آنمی، علایم گوارشی، سنگ کلیھ ممکنھ ایجاد شود 
نتیجھ نھایی این بیماری نارسایی کلیھ و اورمی می باشد 

علایم:
شایعترین علامت درد پھلو یا کمر 

تودھای قابل لمس کلیھ 
ھماچوری و ھیپرتانسیون 

غالبا ھمراه با عفونت سیستم ادراری 
پروتئینوری و پیوری

 علایم اورمی در نھایت منجر بھ نارسایی کلیھ 
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تشخیص: 
از طریق سونوگرافی و CT اسکن قابل تشخیص 

درمان و مراقبت:
ھیچ درمان مشخصی برای توقف پیشرفت کیستھای تخریب کننده وجود ندارد 

درمان محافظھ کارانھ و باید معطوف بھ حفظ عملکرد کلیھ کرد 
شایعترین عارضھ عفونت سیستم ادراری 

در صورت ھماچوری و خونریزی از سیستم ادراری بعلت پارگی کیست بیمار در 
بستر استراحت نماید 

از ورزشھا و حرکاتی کھ احتمال تروما بھ کلیھ است اجتناب شود 
در صورت درد پھلو مسکن داده شود 

کنترل ھیپرتانسیون 
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 عفونت ھای مجاری ادراری فوقانی
پیلونفریت

التھاب لگنچھ و نسج کلیھ ناشی از عفونت باکتریایی می باشند 
جزء عفونتھای مجاری ادراری فوقانی 

بھ دو فرم حاد و مزمن 
شایعترین عفونت کلیھ 

این بیماری در زنان باردار، مبتلایان بھ بیماری دیابت، سنگ کلیھ و ضایعات 
انسدادی ، مثانھ نوروژنیک و سیستیت شایعتر 

شایعترین عامل عفونی در ایجاد پیلونفریت ، E Coli می باشد 
پیلونفریت حاد معمولا پس از آلودگی باکتریایی پیشابراه یا پس از دستکاری 

مجرای پیشابراه توسط کاتترایزاسیون و سیستوسکوپی 
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پیلونفریت مزمن بیشتر بدنبال انسداد مزمن ھمراه با ریفلاکس و یا اختلالات مزمن 
دیده می شود 

سیر بیماری آھستھ و معمولا بدنبال حملات مکرر پیلونفریت حاد ایجاد می شود 
در نھایت ممکنھ منجر بھ نارسایی مزمن کلیھ شود 

علایم:
در پیلونفریت حاد علایم شامل:

تب، لرز، لکوسیتوز، درد پھلو ، حساسیت در زاویھ CVA ، ضعف، باکتریوری، 
پیوری، وجود کاست و گلبول سفید در ادرار 

علایم UTI (سوزش ادرار، تکرر ادرار، فوریت در دفع ادرار )
پیلونفریت مزمن علامت خاصی ندارد

باکتریوری مزمن تنھا علامت وتب ھم ممکنھ وجود داشتھ باشد 
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تشخیص
آزمایش و کشت ادرار 
در پیلونفریت مزمن: 

سابقھ پیلونفریت ھای حاد، افزایش اوره و کراتینین خون، باکتریوری ، پرتئینوری، 
کم خونی، اسیدوز 

درمان:
درمان با آنتی بیوتیک بھ مدت دو ھفتھ باتوجھ بھ آنتی بیوگرام 

استراحت ، استفاده از داروھای ضد تب و مسکن برای درد پھلو ، مصرف سھ 
لیتر مایعات در روز در پیلونفریت حاد 
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 عفونت ھای مجاری ادراری
عوامل مستعد کننده عفونتھای دستگاه ادراری شامل:

جنس : در زنان شایعتر 
ناھنجاریھای ساختمانی (تنگی )

انسداد (بدلیل تومور، سنگ، BPH) تجمع ادرار در پشت انسداد و قلیایی شدن 
ادرار و ایجاد محیط مناسب برای رشد میکروارگانیسم 

صدمھ بھ اعصاب مثانھ 
بیماریھای مزمن( دیابت، فشار خون بالا، گلومرولونفریت مزمن)

کاتتر گذاری مجاری ادراری 
پیشگیری:

مصرف مایعات فراوان
تخلیھ کامل مثانھ 
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تشخیص سریع و درمان بھ موقع عفونتھای ادراری 
جلوگیری از بروز مجدد عفونت 

UTI کنترل بیماریھای مزمن از عوامل موثر در پیشگیری از بروز
عفونتھای خفیف ممکنھ بصورت خودبخودی و تنھا با مصرف مایعات کافی و 

بھداشت مناسب پرینھ و بدون مصرف آنتی بیوتیکھا درمان شوند 
در سایر موارد درمان شامل کشت ادرار و تعیین آنتی بیوگرام و تجویز آنتی 

بیوتیک مناسب بھ مدت 10-7 روز 
(UTI) شایعترین علت سپتمی سمی در افراد سالخورده عفونت دستگاه ادراری
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 عفونت مجرای ادراری تحتانی
 سیستیت

بھ علت عفونت صعود کننده از مجرای پیشابراه ایجاد می شود 
در زنھا شایعتر 

سیستیت حاد در زنان اکثرا متعاقب تماس جنسی و توسط اشرشیاکلی ایجاد می 
گردد 

علایم شامل:
تمایل شدید بھ دفع ادرار

تکرر ادرار
سوزش و درد ھنگام ادرار کردن 

شب ادراری 
سنگینی در جایگاه مثانھ 

درمان: بھ کار بردن آنتی بیوتیک موثر روی باکتریھا 
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داروھا مثل آمپی سیلین، آموکسی سیلین بھ کار می رود 
مراقبت :

برطرف کردن دردو ناراحتی و اسپاسم 
داروھای ضد اسپاسم، گرمای موضعی در ناحیھ پرنیھ

تشویق بھ مصرف مایعات 
تخلیھ کامل ادرار 
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 سیستیت بینابینی
التھاب و عفونت مثانھ 

نوعی اختلا نسبتا شایع در زنان سالخورده 
در مردان نیز بوجود می آید 

علایم:
تکرر ادرار
شب ادراری

میل شدید بھ دفع ادرار 
احساس فشار روی سمفیز پوبیس 

درد ھنگام پر شدن مثانھ با انتشار بھ شکم 
ادرار حاوی گلبول سفید یا قرمز ولی عفونی نیست
 وجود زخم در مثانھ دارای ارزش تشخیصی است 

این بیماری پیشرونده 
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تشخیص
علایم، شرح حال، تست ھای آزمایشگاھی 

درمان:
تخریب زخم توسط لیزر 

چکاندن مواد مختلف مثل نیترات نقره بھ داخل مثانھ 
برداشتن مثانھ 

منحرف کردن مسیر ادرار 
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 سندرم نفروتیک
مجموعھ ای از علایم است کھ در اثر آسیب منتشر گلومرولی ایجاد می شود شامل:

افزایش قابل توجھ دفع پروتئین در ادرار (بیش از 5-3 گرم در روز)
کاھش آلبومین خون(ھیپوآلبومینمی)

ادم
افزایش سطح کلسترول سرم و لیپوپروتئین با دانسیتھ بالا 

علت:
گلومرولونفریت مزمن، دیابت، SLE ، برخی عفونتھا، پره اکلامپسی، نارسایی 

احتقانی قلب، ترمبوز ورید ھای کلیوی 
فیزیوپاتولوژی:

آسیب غشاء پایھ گلومرولی سبب نفوذپذیری غیر طبیعی غشاء پایھ گلومرولی نسبت 
بھ 
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ملکولھای پروتئین بخصوص آلبومین 
این پروتئینھا بیش از حد بھ درون توبولھا فیلتره شده و از راه ادراردفع می شوند 

کاھش آلبومین خون سبب کاھش فشار انکوتیک شده ، درنتیجھ مایع وارد فضای بین بافتی گشتھ و 
بتدریج ادم ایجاد می شود 

ورود مایع بھ بین بافتھا و کاھش حجم پلاسما سبب کاھش خونرسانی بھ کلیھ و در نھایت احتباس 
مایع و نمک در بدن 

عوارض این بیماری ادم و پیشروی نارسایی کلیھ 
علایم:

پروتئینوری
ھیپوآلبومینمی

ادم
ھییپرلیپدمی 
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پروتئینوری بیش از 5/3 گرم در روز جھت تشخیص سندرم نفرتیک کافی است 
ادم علامت اصلی این بیماران 

بی اشتھایی، ضعف، خستگی ، تحریک پذیری و آمنوره 
بیمار در طول 24 ساعت ممکنھ 5-3 گرم پروتئین از راه ادرار دفع کند 

آلبومین سرم بھ حدود 5/2-1 کاھش می یابد 
این بیماران بعد از 5 سال دچار نارسایی کلیھ می شوند 

درمان:
پردنیزلون سبب کاھش پروتئینوری 

داروی لازیکس جھت کاھش ادم 
آلبومین، پلاسما برای افزایش فشار انکوتیک 
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تغذیھ : رژیم پر پروتئین ، پر کالری، کم سدیم 
مقدار دریافت پروتئین 5/1-1 گرم /کیلوگرم 

محدودیت در مصرف مایعات اعمال نمی شود 
مراقبت:

در زمان ادم شدید استراحت در بستر 
مراقبت از پوست 

پیشگیری از عفونت 
کنترل وزن روزانھ 

یک کیلوگرم افزایش وزن معادل 1000 میلی لیتر احتباس مایع
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 گلومرولونفریت
گروھی از بیماریھای غیر عفونی کلیھ 

با واکنش التھابی در گلومرولھا ھمراه و منجر بھ آسیب وسیع کلیھ ھا می شود 
شایعترین نوع آن گلومرولونفریت حاد کھ پس از عفونت استرپتوکوکی گروه A می 

باشد 
7-10 روز پس از التھاب لوزه و گلودرد (علت آن استرپتوکوکی )این بیماری 

ایجاد می شود 
20-21 روز پس از عفونت پوستی استرپتوکوکی (زرد زخم ) ایجاد می شود 

این بیماری در اثر عوارض جانبی و ناخواستھ مکانیسم دفاعی بدن ایجاد می شود 
در افراد مذکر دو برابر افراد مونث 

IgG را در جدار مویرگھای گلومرول می توان دید کھ بدنبال واکنش آنتی ژن – 
آنتی بادی 
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کمپلکس ھای تشکیل شده در جدار مویرگ گلومرولی رسوب می کند 
سبب پاسخ التھابی می شود 

1-2 درصد مبتلایان مبتلا بھ گلومرولونفریت مزمن و نارسایی کلیھ می شوند 
علایم:

ناگھانی و حاد 
تب، لرز، ضعف

خستگی، بی قراری، بی اشتھایی 
رنگ پریدگی، تھوع و استفراغ و سردرد ھمراه 

ھماچوری، پروتیئنوری، ادم عمومی(دور چشم ھا) ھیپر تانسیون 
افزایش وزن مخصوص ادرار ، اولیگوری، افزایش اوره و کراتینین سرم ، آفزایش 

تیتر آنتی استرپتولیزین 
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عوارض :
گلومرولونفریت مزمن، نارسایی مزمن کلیھ، ھیپرتانسیون

تشخیص: 
افزایش تیتر استرپتولیزین O، افزایش ESR و 

در آزمایش UA ھماچوری و پروتئین اوری یافتھ کلیدی 
آنمی، افزایش پتاسیم، افزایش اوره خون و کراتینین سرم 

درمان: 
رفع آنتی ژن و تسکین التھاب بھ منظور پیشگیری از آسیب بیشتر کلیھ و بھبود 

عملکرد کلیوی 
درمان عفونت استرپتوکوکی با آنتی بیوتیک (با پنی سیلین)
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استفاده از داروھای دیورتیک برای رفع ادم 
کنترل ھیپرتانسیون بوسیلھ داروھای کاھنده فشار خون

تا رفع علایم حاد بیمار استراحت در بستر 
در صورت نارسائی کلیھ و افزایش BUN و Cr کاھش مصرف پروتئین 

مصرف ویتامینھا و آھن تکمیلی 
کاھش دریافت سدیم 

پیشگیری:
درمان ھر چھ سریعتر عفونتھای استرپتوکوکی (گلودرد چرکی، زرد زخم) 
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 گلومرولونفریت مزمن
حملات مکرر بیماری گلومرولونفریت حاد 

اکثر بیماران سابقھ قبلی بیماری را نمی دھند 
با نابود شدن گلومرولھا و توبولھا بھ واسطھ فرایندھای پاتولوژیک کلیھ کوچک 

شده و بھ شدت جمع می گردد 
بافت فیبرواسکار جانشین بافت کلیوی فعال می شوند 

اسکلروز عروق خونی کلیھ نیز روی می دھد 
شروع آن تدریجی و این بیماری از علل شایع نارسایی کلیھ 

علایم:
بدون علایم بوده و بعد از مدتی علایم بھ صورت احساس ناخوشی 

ضعف و خستگی ، گیجی، سردرد، تحریک پذیری، و اختلال گوارشی 
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از علایم مھم این بیماری ادم عمومی (خصوصا دور چشم) شب ادراری، پلی 
اوری، کاھش وزن می باشد 

ھیپرتانسیون ھم از نشانھ مھم بیماری است 
وزن مخصوص ادرار در حدود 010/1mg/lit ثابت باقی می ماند 

در آزمایشات خونی افزایش اوره، کراتینین، پتاسیم و منیزیم دیده می شود 
آلبومین کاھش می یابد 

تشخیص:
آزمایش تجزیھ ادرار و بیوپسی کلیھ 

درمان:
ھیچ درمان اختصاصی برای جلوگیری یا تخفیف سیر بیماری وجود ندارد 
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 نفرواسکلروز
بیماری است شریانھای کلیھ دچار سخت شدن می شوند 

بھ دنبال آن قسمتی از بافت کلیھ (گلومرولھا) دچار نکروز ایسمکیک شده و از بین 
می روند 

و جای آنھا را بافت فیبری می گیرد 
معمولا ھمراه با ھیپرتانسیون می باشد 

علائم:
بصورت خوش خیم و بد خیم 

فرم خوش خیم بیشتر در سالمندان 
در مراحل اولیھ تنھا افزایش فشار خون وجود دارد 

پروتئین اوری بعد ایجاد می شود 
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نارسایی کلیھ در نھایت ایجاد می شود و 
سیر بیماری بھ سمت نارسایی کلیھ کند است 

نوع بدخیم کمتر شایع است و بیشتر در افراد30-20 سال دیده می شود 
سیر بیماری در این نوع سریع بوده و مراحل ھیپرتانسیون فزاینده، تغییرات 

عروقی ، شبکیھ، پروتئین اوری و نارسایی کلیھ با سرعت زیاد پیش رفتھ و 
منجر بھ فوت بیمار می شود 

تشخیص:
علایم افزایش فشار خون و آزمایش ادرار از نظر پروتئین اوری 

وجھ تمایز گلومرولونفریت با نفرواسکلروز اینکھ در نفرواسکلروز افزایش فشار 
خون زودتر از علایم ادراری 
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درمان: 
ھدف اصلی از درمان کاھش نابودی بافت کلیھ 

کنترل ھیپرتانسیون 
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 سنگھای ادراری
در ھر جای از سیستم ادراری ممکن ایجاد شود 

شایعترین و بیشترین محل تشکیل سنگ در کلیھ است 
در دھھ سوم و پنجم شایعتر 

در افراد مذکر شایعتر از زنان 
علت:

در اثر رسوب مواد کریستالی ( مثل اگزالات کلسیم، فسفات کلسیم، اسید اوریک) 
ایجاد می شود 

این مواد کریستالی بھ طور عادی توسط ادرار دفع می شوند 
جنس سنگھا شامل:

اگزالات کلسیم: حدود 75 درصد سنگھای مجاری ادراری از این جنس 1.
در ادرار قلیایی ایجاد می شود و دارای لبھ ھای نوک تیز است 
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2. فسفات: استرووایت یا عفونی – این سنگھا بزرگ بصورت شاخ گوزنی و بھ 
رنگ سفید می باشند 

معمولا در ادرار عفونی و قلیایی ایجاد شوند 
3. اسید اوریک: در ادرار اسیدی و در افراد نقرسی شایع است 

4. سیستئین: در ادرار اسیدی ایجاد می شود – غالبا در کودکان با دفع پروتئین 
سیستین ایجاد می شود 

عوامل زمینھ ای:
عفونت ، رکود ادرار، بی حرکتی، سابقھ قبلی سنگھای مجاری ادراری 

عفونت مجاری ادراری یک عامل مھم در ایجاد سنگھا است 
ھیپر کلسمی، ھیپرکلسیوری 

رژیم غذایی غنی از غلات باعث سنگھای اگزالاتی 
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علایم:
درد کولیکی اولین نشانھ است و در اثر تشدید درد کولیکی بیمار دچار تھوع، 

استفراغ، رنگ پریدگی، تعریق می شود 
محل درد بھ محل سنگ بستگی دارد 

سنگھای مثانھ سبب تحریک پذیری مثانھ و مشکل در شروع ادرار کردن 
عوارض:

خونریزی، عفونت، انسداد، ھیدرونفروز، در نھایت نارسایی کلیھ 
تشخیص:

شرح حال، علایم بالینی، سونوگرافی ، آزمایش ادرار ، عکس رادیو لوژیکی 
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پیشگیری:
مصرف مایعات بھ میزان 10-8 لیوان در روز 

تشویق بھ حرکت 
جلوگیری از عفونت ادراری بوسیلھ تغییر PH ادرار 

افراد در معرض خطر سنگھای اسید اوریکی و سیستئینی باید ادرار قلیائی شود 
در سنگھای اگزالات کلسیمی، فسفات کلسیم باید ادرار را اسیدی نمود 

برای پیشگیری از ایجاد سنگھای کلسیمی مصرف غذاھای حاوی کلسیم ، پروتئین 
و نمک محدود شود 

برای کاھش تشکیل سنگھای اسید اوریکی باید رژیم غذایی کم پورین مصرف شود 
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درمان: 
حدود 90 درصد از  سنگھای ادراری بھ طور خودبخود قابل عبور ھستند 

معمولا سنگھای با قطر بین نیم تا 1 سانتیمتر بھ طور خودبخود از راه ادرار دفع 
می شود 

ولی سنگھای بزرگتر از 1 سانتیمتر را باید با وسیلھ ای خرد و سپس خارج کرد 
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 بی اختیاری ادراری
نوعی دفع غیر ارادی یا کنترل نشده از مثانھ است 

بی اختیاری استرسی: بھ علت افزایش ناگھانی فشار داخل شکم کھ بھ علت صدمات 
زایمانی، بیماریھای لگن، 

Urgency: بیمار تمایل شدید بھ دفع ادرار دارد ولی نمی تواند ادرارش را تا 
زمان دفع نگھ دارد در اختلالات نورولوژیک، عفونت، تومور 

Over flow: خروج مداوم و گاھی مکرر ادرار از مثانھ. ولی ھیچگاه تخلیھ نمی 
شود 

این حالت در اختلالات عصبی یا انسداد مسیر خروجی ادرار دیده می شود 
Reflex: ھیپر رفلکسی ناشی از عدم احساس طبیعی دفع ادرار و بیشتر در 

صدمات نخاعی 
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مثانھ نوروژنیک :
شکلی از اختلال کار مثانھ است کھ بعلت ضایعھ دستگاه عصبی ایجاد می شود 

در اثر صدمھ، تومور نخاغ شوکی، عفونت ، مولتیپل اسکلروز 
دارای دو شکل است:

مثانھ رفلکسی یا اسپاستیک یا ھیپرتونیک کھ با خروج ناگھانی خودکار و 1.
بازتابی ادرار از مثانھ و تخلیھ ناکافی مثانھ 

مثانھ شل یا فلاسید: حس پرشدگی مثانھ از بین می رود و در نتیجھ پر شدن 2.
بیش از حد و اتساع مثانھ ھمراه است 

مھمترین عارضھ مثانھ نوروژنیک عفونت بھ علت رکود ادراری و بھ دنبال آن 
استفاده از کاتتر ادراری 

سایر عوارض شامل: سنگھای دستگاه ادراری، رفلاکس، ھیدرونفروز 
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 نارسایی کلیوی
وقتی کلیھ ھا قادر بھ دفع مواد زاید متابولیک و انجام عملکردھای تنظیمی خود 

نباشند نارسایی ایجاد می شود 
نارسایی حاد کلیوی :

وقفھ یا کاھش قابل برگشت عملکرد کلیوی بصورت ناگھانی و تقریبا کامل در طول 
چند ساعت تا چند ھفتھ 

نارسایی حاد کلیھ ممکنھ با علایمی نظیر اولیگوری، آنوری، 
اولیگوری ( برون ده ادراری کمتر از 400 سی سی در روز )

علل نارسایی کلیھ:
علل پیش کلیوی: خونرسانی ضعیف بھ کلیھ ھا 

علل داخل کلیوی : آسیب بھ پارانشیم کلیھ و توبولھا 
علل پس کلیوی: انسداد در ھر قسمتی از بعد از کلیھ (سنگھا، تنگی، تومور، )



149

مراحل نارسایی حاد کلیوی:
مرحلھ شروع، اولیگوری، مرحلھ دیورز، مرحلھ بھبودی 

مرحلھ شروع با آغاز نارسایی شروع و با مرحلھ اولیگوری خاتمھ می یابد 
در دوران اولیگوری غلظت مواد زاید سرمی در سرم افزایش می یابد (اوره، 

کراتینین، اسید اوریک، )
حداقل مقدار ادرار جھت دفع مواد زاید 400 سی سی در روز است 

علایم بالینی:
خواب آلودگی، تھوع مداوم، استفراغ، اسھال 

خشکی پوست و غشاھای مخاطی 
بوی ادرار در تنفس 

علایم CNS بصورت گیجی، سردرد، گرفتگی عضلانی و تشنج 
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برون ده ادراری متغیر و افزایش  BUN و کراتینین خون (ازتمی)، ھیپر کالمی ، 
اسیدوز متابولیک ، کاھش کلسیم سرم 

درمان: حفظ تعادل شیمیایی نرمال و پیشگیری از عوارض تا زمان ترمیم بافت 
کلیھ و حفظ عملکرد کلیوی 

نارسایی مزمن کلیوی:
اختلال پیشرونده و برگشت ناپذیر عملکرد کلیھ کھ در آن توانایی بدن برای حفظ 

تعادل متابولیک و تعادل آب و الکترولیت ھا شکست می خورد 
دیابت و فشار خون بالا در راش علل CRF است 

علایم ونشانھ ھای نارسایی مزمن کلیوی :
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درمان: 
داروھای ضد فشار خون

آھن و کلسیم حمایتی 
اریتروپویتین 

درمان ھیپرفسفاتمی و ھیپو کلسمی 
استفاده از آنتی اسید ھای حاوی آلومینیوم جھت دفع فسفر از روده گوارش 

غذای کم پروتئین ، پرکربوھیدرات، پر ویتامین 
مقدار مصرف مایعات محدود شود 



سیستم قلب و عروق 
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 آناتومی
قلب عضوی عضلانی و توخالی است کھ در وسط قفسھ سینھ قرار گرفتھ و ✔

بوسیلھ ریھ ھا محصور شده است 

از جلو با جناغ سینھ ، از طرفین با ستون فقرات و از پایین با دیافراگم ✔
مجاورت دارد 

وزن قلب حدود 300 گرم است ✔
وزن و اندازه آن تحت تاثیر سن، جنس، میزان فعالیت بدنی و بیماری قلبی می ✔

تواند متفاوت باشد 
قلب شکل مخروطی دارد قاعده مخروط در بالا و پشت استرنوم است عروق بھ ✔

آن وارد و آز آن خارج می شوند نوک مخروط بھ سمت جلو و چپ تمایل دارد 



قلب شامل سھ لایھ است :
اپیکارد، میوکارد، اندوکارد است 

قلب در یک پوشش قیبروزی نازک بھ نام پریکارد قرار دارد شامل دو لایھ است 
 1. پریکارد احشایی:  این لایھ بھ اپیکارد چسبیده است 

2. پریکارد جداری : روی پریکارد احشایی را می پوشاند و قلب را در مدیاستین 
نگھ می دارد 

بین دو لایھ پریکارد 20  سی سی مایع وجود دارد کھ در ھنگام انقباض و انبساط 
قلب حرکت دو لایھ پریکارد را روی ھم تسھیل می کند 
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 لایھ ھای قلب
میوکارد: 

دومین لایھ قلب است از سلولھای بافت عضلانی و مسئول عمل پمپ کردن است 
اندوکارد :

داخلی ترین لایھ قلب شامل بافت اندوتلیال کھ پوشش داخلی قلب و دریچھ ھاست.
حفرات قلب :

قلب راست و چپ بوسیلھ سپتوم از ھم جدا می شوند 
خون سمت راست دارای CO2 و خون قلب چپ دارای O2  است 

قلب شامل دو حفره است :
دھلیزھا و بطن ھا 
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 دریچھ ھای قلبی
دریچھ ھای دھلیزی – بطنی عبارتند از : ❖
دریچھ سھ لتی بین دھلیز راست و بطن راست ✔
دریچھ دو لتی بین دھلیز چپ و بطن چپ ✔

عملکرد این دریچھ ھا:
جریان یک طرفھ خون از دھلیز بھ بطن و فقط ھنگام دیاستول باز می شود 

دریچھ ھای نیمھ ھلالی شامل: ❖
دریچھ آئورت( بین بطن چپ و آئورت) ✔
دریچھ پولمونر (بین بطن راست و شریان ریوی)✔
این دریچھ ھا حین دیاستول بستھ می شوند ✔
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عروقی کھ مسئول خونرسانی بھ قلب ھستند عروق کرونر می باشند( منشعب از 
آئورت) 

عروق کرونر 75 درصد خونگیری در طی دیاستول انجام می دھند 
تغذیھ قلب

با توجھ بھ فعالیت مداوم عضلھ قلب نیاز زیادی بھ اکسیژن دارد 
خونرسانی قلب از اپیکارد بھ آندوکارد است 

عضلھ قلب حدود 70 تا 80 درصد اکسیژن دریافتی را مصرف می کند 
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 برون ده قلبی
برون ده قلبی 

حجم خونی است کھ قلب در یک دقیقھ بیرون می فرستد 
مقدار متوسط آن حدود 6-5 لیتر است 

برون ده قلبی بھ دو عامل وابستھ است :
1.تعداد ضربان قلب در دقیقھ 

2. حجم ضربھ ای یا حجمی از خون است کھ در ھر انقباض قلب بیرون می فرستد 
و حدودا 70 سی سی است 
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 بیماریھای شریان کرونری

آترواسکلروز 
شایعترین علت بیماریھای قلبی کھ باعث مرگ و میر می شود 

حالت تجمع غیر طبیعی لیپید یا چربی ، مواد و بافت فیبروزی در پوشش داخلی 
دیواره عروق خونی شریانی می باشد 

این مواد باعث انسداد و تنگی عروق کرونر و کاھش جریان خون بھ میوکارد می 
شود 

عوامل خطر در ایجاد آترواسکلروز:❖
عوامل خطر ساز غیر قابل تعدیل✔
عوامل خطر ساز قابل تعدیل ✔
عوامل مشارکت کننده ✔
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ادامھ
عوامل خطر ساز غیر قابل تعدیل:❖

1.سابقھ فامیلی مثبت 
2.جنس :در مردان در سنین پایین تر شایعتر از زنان 

 3. سن :در سنین بالای  45سال برای مردان و بالای 55 سال برای زنان 
4. نژاد : سفیدھا بیشتر از سیاھھا 

عوامل خطر ساز قابل تعدیل: ❖
1.ھیپرلیپیدمی 

2.ھایپرتانسیون 
3.دیابت: سبب بروز دیس لیپیدمی، افزایش تجمع پلاکتھا، تغییر عملکرد گلبول 

قرمز و در نھایت تشکیل لختھ 



4. مصرف سیگار : نیکوتین سیگار باعث اسپاسم عروق و بالارفتن فشار خون 
می شود 

5. عدم فعالیت فیزیکی 
عوامل مشارکت کننده: ❖

1.تیپ شخصیتی 
2. استرس
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 آنژین صدری
وقتی عروق کرونر دچار آترواسکلروز می شود خونرسانی بھ عضلھ قلب کاھش 

می یابد و ممکنھ در حالت استراحت علامتی ایجاد نکند 
ولی در حالت فعالیت چون نیاز قلب بھ اکسیژن زیاد می شود و بی کفایتی عروق 

کرونر مشخص می شود 
دو واژه وجود دارد کھ نقش کلیدی دارد:

Demand بھ معنی تقاضا بوده و میزان خونی است کھ عضلھ قلب بھ آن 1.
نیاز دارد 

Supply بھ معنی عرضھ می باشد و مقدار خونی است کھ توسط عروق 2.
کرونر در اختیار عضلھ قرار می گیرد 

این دو باید با ھم متعادل، متناسب و بھ یک اندازه باشد 
زمانی کھ میزان عرضھ و تقاضا ھماھنگ نباشد، عضلھ قلب دچار دیسترس شده و 

ایسکمی ایجاد می شود 



 پاتوفیزیولوژی
آنژین در اثر بیماری آترواسکروتیک ایجاد می شود 

ھمیشھ آنژین ھمراه با انسداد قابل ملاحظھ شریان کرونری است 
عللی کھ باعث بروز درد آنژین تیپیک می شود:❖
فعالیت فیزیکی ✔
قرار گرفتن در معرض سرما ✔
خوردن یک وعده غذای سنگین ✔
استرس ✔
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 انواع آنژین صدری

1. آنژین پایدار : 
 درد قابل پیش بینی و مداوم 

در ھنگام فعالیت رخ می دھد 
با نیتروگلیسیرین و استراحت برطرف می شود 

2. آنژین ناپایدار: 
افزایش از نظر شدت و تکرار 

اغلب در حالت استراحت ایجاد می شود
با استراحت یا نیتروگلیسیرین برطرف نمی شود 

آنزِن قبل از انفارکتوس ھم گفتھ می شود 
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3. آنژین شبانھ:
بھ علت نارسایی و ھیپرتروفی قلب ایجاد می شود 

خصوصا بطن چپ بیمار چند ساعت (3-2 ) کھ خوابید بھ طور ناگھانی با درد از 
خواب بیدار می شود 

تشخیص آنزین صدری: 
1. شرح حال بیمار 

2. تست ورزش و تالیوم 
3. آنژیوگرافی 



 علایم بالینی
درد جلوی قلبی ✔

کھ در پشت جناغ سینھ احساس می شود 
ممکنھ موضعی بوده یا ممکنھ بھ گردن، فک، شانھ ھا و قسمت داخلی بازوھا 

انتشار یابد 
تنگی نفس ✔
رنگ پریدگی ✔
تعریق ✔
احساس سبکی سر ✔
تھوع و استفراغ ✔
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 درمان طبی

درمان داروئی آنژین صدری: 
نیترات ھا: نیتروگلیسیرین، نیتروکانتین ✔

کاھش مصرف اکسیژن میوکارد؟ و درنتیجھ کاھش ایسکمی و تسکین درد
توصیھ ھای در مورد قرص نیتروگلیسیرین ؟

درمان جراحی: 
 PTCA بالون

CABG عمل جراحی قلب باز 
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 انفارکتوس میوکارد
بھ علت انسداد حاد یکی از عروق کرونر و قطع ناگھانی جریان خون و O2  بھ 

عضلھ قلب اتفاق می افتد 
در صورتی کھ یک رگ کرونر مسدود شود 10-8 ثانیھ آن ناحیھ می تواند بدون 

O2 و بھ صورت عادی تحمل کند
و بعد از 8 تا 10 ثانیھ دچار ایسکمی می شود 

و ایسکمی 20 دقیقھ طول می کشد اگر در این 20 دقیقھ تغذیھ عادی قلب شروع 
شود ایسکمی از بین می رود 

ولی اگر ایسکمی ادامھ یابد این ناحیھ دچار آسیب( injury) می شود 



آسیب در طی 4 تا 6 ساعت قابل برگشت بھ شرطی کھ در طی 4 تا 6 ساعت 
تغذیھ قلب شروع شود 

بعد از گذشت 4 تا 6 ساعت سلولھای این منطقھ از مرکز شروع بھ نکروز شدن
(انفارکتوس)  می کنند 

و سلولی کھ نکروز شد غیر قابل برگشت می باشد 
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 علائم انفارکتوس میوکارد
درد قفسھ سینھ کھ بسیار شدید (چرا؟

این درد معمولا در ھنگام استراحت یا فعالیت ایجاد می شود 
بیشتر از 20 دقیقھ طول می کشد 

ھمراه با عرق سرد، تھوع ، استفراغ می باشد 
افزایش فشار خون وجود دارد 

تشخیص: 
1.علایم بالینی 

2. نوار قلب 
 (CPK، LDH ،تروپونین ) 3. تغییر آنزیم ھای قلبی
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 اقدامات

ھدف : کم کردن فعالیت قلب 
1.پوزیشن نشستھ یا نیمھ نشستھ (؟)

2.اکسیژن رسانی 

3.دادن پرل TNG(نیتوگلیسیرین) ؟

4.برقراری آرامش برای بیمار ؟

5. تسکین درد بیمار (چگونھ)؟
6. ناشتا نمودن بیمار 

7. استراحت مطلق بیمار در 24 ساعت اول 



 درمان طبی

دارو درمانی: ❖
مورفین 
ایندرال 

دارو استرپتوکیناز ( حل کردلختھ)
ھپارین (جلوگیری از تشکیل لختھ)

آسپیرین
نیتروکانتین 

درمان جراحی ❖
بالون گذاری 

CABG
172



نارسائی قلبی 
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 نارسائی قلبی
عدم توانائی قلب برای پمپاژ مقادیر کافی خون بھ داخل شریان ھا 

آترواسکلروز کرونر و انفارکتوس میوکارد از علل شایع می باشد 

نارسائی عضلھ قلب بھ دو دستھ چپ و راست تقسیم می شوند : 
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نارسائی بطن چپ
نارسایی قلب Stage ھای مختلفی دارد 

کلاس I: بیمار در حالت استراحت مشکل ندارد ولی در حالت فعالیت دچار مشکل 
می شود 

کلاس IV: بیمار در حال استراحت ھم علائم نارسائی قلبی را دارد 
نارسائی بطن چپ: ✔

بطن چپ نمی تواند ھمھ خون خود را پمپاژ کند 
پس دھلیز چپ ھم نمی تواند خون خود را وارد بطن چپ نماید 

بنابراین دھلیز چپ نمی تواند خون برگشتی از ریھ را بپذیرد 
ودر نھایت  فشار خون ریھ افزایش می یابد 



177

 نارسائی بطن راست
نارسائی بطن راست: ✔

در اثر پس زدن خون در سیستم وریدی ایجاد می شود 
بھ دنبال نارسایی بطن چپ ایجاد می شود

درمان داروئی: ✔
استفاده از دیگوکسین (جھت افزایش قدرت انقباض قلب)

دیورتیک ھا (لازیکس، آلداکتون)



 :علایم بالینی نارسایی قلب
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 بیماریھای داخلی قلب

اندوکاردیت :
التھاب داخلی ترین لایھ  کھ  سطح داخلی حفره ھا و دریچھ ھا را می پوشاند 

اندوکاردیت روماتیسمی:
A علت : استرپتوکوک بتا ھمولتیک گروه

دو ھفتھ بعد از گلودرد چرکی بیمار تب کرده ، بی اشتھا شده و حال عمومی بدی 
دارد 

اندوکاردیت منجر بھ تولید دانھ ھای برجستھ ای روی سطح اندوکارد شبیھ تاول یا 
بھ شکل گل کلم می شود کھ اسم این دانھ ھا ویجیتاسیون می باشد 

خطر این وجیتاسیون ھا کنده شدن و وارد شدن در گردش خون و ایجاد آمبولی می 
باشد 
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این دانھ ھا بدون درمان خود بھ خود خوب می شوند 

ولی پس از بھبودی سطح زیر آنھا حالت چروکیده پیدا می کند و چون بیشتر روی 
لبھ ھای دریچھ ایجاد می شوند

 
لبھ ھا و لتھای دریچھ نامرتب شده و بھ طور کامل باز نمی شوند 

بنابراین تنگی دریچھ ھا اتفاق افتاده و باعث اختلال در عملکرد قلب می شوند 

ابتدا دریچھ میترال، بعد آئورت ، تریکوسپید و در آخر پولمونری مبتلا می شود 



 درمان
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 میوکاردیت

التھاب عضلھ قلب 
در صورت آسیب میوکارد عملکرد پمپاژ قلب دچار اختلال می شود 

علل :
تھاجم باکتریھا بھ عضلھ قلب 

واکنش ھای اتوایمیون 
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 درمان

درمان:
شامل رفع علت زمینھ ای ✔
در صورتی کھ  عامل عفونی باشد استفاده از آنتی بیوتیک ✔

استراحت مطلق برای کاھش آسیب بھ میوکارد ✔

بیمارانی کھ دچار میوکاردیت ھستند دچار درجاتی از نارسایی قلب می شوند ✔

خانمھای مبتلا حداقل تا 5 سال نمی توانند باردار شوند و سپس تحت نظر ✔
پزشک باید باردار شوند 
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 پریکاردیت
التھاب پریکارد جداری و احشایی می باشد

علل:
ایدیو پاتیک ❖
عفونت یاکتریایی ( استرپتوکوک، پنوموکوک، )❖
تروما ❖
بیماریھای ساختمانھای مجاور ❖
ھمراه با اختلالات کلیوی اورمی❖



 علائم پریکاردیت

علائم:
شاخصترین علامت پریکاردیت درد قفسھ سینھ تیز و خنجری ✔
با تغییر پوزیشن تغییر می کند ✔
پوزیشن مناسب برای کاھش درد پریکاردیت نشستھ و کمی خمیده رو بھ جلو ✔

است
تب ✔
در صورت افیوژن علائم تامپوناد قلبی ✔
✔  
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 درمان
رفع علت اولیھ و پیشگیری از عوارض پریکاردیت مخصوصا تامپوناد قلبی 

تامپوناد قلبی بھ این صورت است کھ در حالت نرمال 5 تا 20 سی سی مایع بین 
دو لایھ پریکارد وجود دارد 

گاھی در اثر پریکاردیت این میزان بھ 2 لیتر ھم ممکن است برسد 

علامت اصلی تامپوناد شامل :
1.افزایش فشار وریدھای مرکزی

2. بھ علت عدم برون دھی قلبی فشار خون پایین می آید 
3. صداھای  قلبی کاھش می یابد 
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 کاردیومیوپاتی
جزء بیماریھای عضلھ قلب کھ ساختمان و عمق میوکارد را درگیر می کند 

قابلیت انقباض و انبساط عضلھ قلب را کاھش می دھد 
علت :

ناشناختھ 
عوامل خطر زا : 

مصرف الکل✔
عفونت ھا✔
 بیماری متابولیک✔
مسمومیت ھا✔
 حاملگی✔
 ھیپرتانسیون ✔



 انواع کاردیومیوپاتی
1. کاردیومیوپاتی متسع شونده:

احتقانی است ❖
در آن سلولھای عضلھ قلب باز می شوند و نمی توانند خوب منقبض شده ❖
ودر نھایت  قلب حالت الاستیستھ خود را از دست می دھد ❖
سایز قلب بزرگ می شود ولی وزن آن زیاد نمی شود ❖
و قدرت انقباضی آن کاھش می یابد ❖
شایعترین نوع کاردیومیوپاتی ❖
مصرف زیاد الکل در ایجاد بیماری دخیل است ❖
در نھایت بیمار کاندید پیوند می شود❖
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2. کاردیومیوپاتی ھیپرتروفیک 
با ھیپرتروفی عضلھ قلب ھمراه است 

بخصوص در ناحیھ سپتوم بین بطنی بھ طرف چپ ھیپرتروفی پیدا می کند 
بطوری کھ جلوی خروجی آئورت را می گیرد 

 این بیماری با مرگ ناگھانی ھمراه است 
علائم احتقان و کاھش برون ده قلبی را از خودشان نشان می دھند
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3. کاردیومیوپاتی محدود شونده:
رسوب بعضی از مواد مثل آمینوئید در لابھ لای سلولھای عضلھ قلب 

باعث سفت شدن دیواره قلب شده و نمی تواند بھ خوبی منقبض و منبسط شود 
و محدود کننده کار عضلھ قلب است 

نادرترین کاردیومیوپاتی است 
علائم: 

علائم نارسایی بطن چپ و نھایتا نارسایی بطن راست 
درمان: 

درمان داروئی 
نھایتا پیوند قلب می باشد 
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 بیماری رینود
بیمار غیر شایع است 

این بیماری بصورت انقباض متناوب شریان ھای کوچک اندامھای انتھایی 
مخصوصا انگشتان دست مشخص می شود 

باعث سفید شدن و رنگ پریدگی پوست شده و با ادامھ آن عضو سیانوز می شود 

اگر فرد دچار استرس شود و یا در محیط سرد قرار گیرد مشکل او تشدید می شود 
علت:

 بیماری نامعلوم است
عقیده بر این است کھ سرما و استرس موجب آزاد شدن کاتھ کولامین ھا شده کھ 

موجب تحریک گیرنده ھای الفا 1و 2 و ایسکمی می شود 



عوارض مزمن:
گانگرن

شکنندگی ناخن 
کلابینگ فینگر است 

شیوع
بیشتر در خانمھای جوان است 

سن شیوع 40-16 سالگی است و اصولا بعد از 25 سالگی بروز می کند 
درگیری اندام دو طرفھ و قرنیھ می باشد 
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تدابیر درمانی :
استفاده از داروھای بلوک کننده سیستم سمپاتیک 

ترک سیگار 
پرھیز از کافئین ، تنباکو، دکونژستانھا 

زندگی در آب و ھوای گرم
و بھداشت پوست را رعایت و از استرس دوری نماید 
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بیماری برگر
التھاب عود کننده شریانھا و وریدھای متوسط و کوچک می باشد 

بیماری کھ با سھ مشکل زیر مشخص می شود :
التھاب مکرر سرخرگ ھا و سیاھرگ ھا در اندام فوقانی و تحتانی ❖
ایجاد ترمبوز در عروق❖
انسداد عروق خونی ❖

علت بیماری اشناختھ است 
بیشتر در مردان دیده می شود 
سن شیوع 30 -25 سال است 

مصرف سیگار بزرگترین ریسک فاکتور در ایجاد آن می باشد 
برجستھ ترین علامت آن درد عضو است بخصوص ھنگام فعالیت لنگش متناوب 

است 
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این دردھا وابستھ بھ میزان تحرک بیمار است 

علائم با استرس و ھیجان، مصرف سیگار و سرما شدت می یابد 

 و با پیشرفت بیماری عضو تغییر رنگ یافتھ و گانگرن عضوی ایجاد می شود 
درد  در پا بوده و موقع خم شدن رخ می دھد و با استراحت تسکین می یابد 

یکی از علل ایجاد کننده آن واسکولیت اتوایمون است 

اندامھا را بھ طور قرینھ و دو طرفھ مبتلا می کند 



درمان:
درمان آن علامتی 

دارو روی این بیماران خیلی موثر نمی باشد
بھ بیمار توصیھ می شود :

مصرف سیگار را قطع نماید 
بھ میزان کافی استراحت داشتھ باشد 

مایعات کافی مصرف نماید 
بھداشت پا را رعایت نماید 

پوشیدن کفشھای اندازه پا، پوشیدن جوراب نخی، و قرار گرفتن در معرض سرما 
لازم است 
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آزمایشات سیستم قلبی
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کراتین کیناز
آنزیمی کھ در قلب، مغزو غضلھ اسکلتی یافت می شود 

افراد با توده عضلانی بیشتر سطح سرمی کراتین کیناز بالاتری دارد 
شامل سھ ایزو آنزیم است :

CK-MM در عضلات اسکلتی
CK-BB در بافت مغز 

CK-MB در عضلات قلبی 
آزمایش 3 ایزو آنزیم جایگزین آزمایش CK توتال شده است تا بدین طریق بھ 

درستی محل تخریب سلولی را مشخص کنند 
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CK-MB

روش بالینی : 
نیازمند 10-5 سی سی خون لختھ می باشد 

در بخش اورژانس گرفتھ می شود 
جواب آزمایش تا 20 دقیقھ بعد مشخص می شود 

یافتھ ھا: 
الگوی تغییرات آنزیم تشخیص انفارکتوس میوکارد کمک می کند 
اولین آنزیمی کھ در سکتھ قلبی افزایش می یابد کراتین کیناز است

ایزو آنزیم CK_MB 2تا 4 ساعت بعد از انفارکتوس شروع بھ افزایش کرده 
در عرض 12 تا 24 ساعت بھ حداکثر می رسد 

معمولا تا 24 الی  48 ساعت بعد بھ مقدار طبیعی خود بر می گردد.
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افزایش CK_MB  می تواند تایید کننده ی تشخیص آسیب میو کارد باشد
بالا بودن پایدار و سطوح در حال افزایش نشاندھنده ادامھ تخریب میوکارد است 

اگر میزان  CK_MB سریعا افزایش و سپس سریعا کاھش یابد بھ کوفتگی 
میوکارد مشکوک می شوند.

مقادیر طبیعی 
مقادیر CK کل:

مردان: 55تا 170 واحد در لیتر 
زنان : 135-30 واحد در لیتر 

 :  CK ایزو آنزیم ھای
CK_BB: بسیار کم در حد صفر 
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CK_MB : 6-0 درصد کل کراتین کیناز
CK_MM:100-90 درصد کل کراتین کیناز 

نتایج غیر طبیعی: 
:CK افزایش میزان

بستھ بودن مجرای صفراوی ✔
سوختگی ھا✔
بعضی از سرطان ھا✔
کاردیومیوپاتی ✔
کاھش شدید پتاسیم ✔
کاھش دمای بدن✔
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تزریقات داخل عضلانی✔
 رد پیوند✔
نارسائی کلیوی✔
 جراحی✔

:CK کاھش میزان
سیروز الکلی ✔
بیماری آدیسون✔
مصرف استروئید ✔

بررسی کراتین کیناز و ایزوآنزیم ھا آن ھر 8 ساعت و برای سھ نوبت است 
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LDH
لاکتات دھیدروژناز تقریبا در تمام سلول ھایی کھ متابولیسم دارند وجود دارد 

میزانش در قلب، کلیھ ھا، مغز، کبد، گلبول ھای قرمز و عضلات اسکلتی بیشتر 
است 

چون در بافت ھای مختلف وجود دارد بدون استفاده از الکتروفورز نمی توان منشا 
آن را مشخص کرد 
5 نوع ایزو آنزیم دارد 

LDH1و LDH2  برای بررسی آسیب عضلھ قلب استفاده می شود 
بالا رفتن LDH تا 48-24 ساعت بعد از آنفارکتوس اتفاق نمی افتد

آنزیم 3 تا 4 روزه بعد بھ حداکثر رسیده و بعد از 10 تا 14 روز بھ حد طبیعی بر 
می گردد

میزان LDH2 بھ طور طبیعی بیشتر از LDH1 است
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اگر میزان LDH1  بیشتر از LDH2  شود نشان دھنده ی انفارکتوس میو کارد 
است

بررسی LDH مخصوصا برای بیمارانی مفید است کھ دیر جھت درمان مراجعھ 
می کنند.

 :LDH مقادیر
بزرگسالان : 400-200 واحد در لیتر 

 :LDH ایزو آنزیم
LDH تا 26 درصد کل LDH1: 14
LDH تا 39 درصد کل LDH2:29
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 مقادیر غیر طبیعی
 : LDH افزایش میزان

افراد الکلی
کم خونی
سوختگی
 سرطان
سیروز
 تشنج

ھپاتیت
مصرف کدئین ،شوک

، کولیت اولسراتیو
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 :  LDH کاھش میزان
رادیو تراپی

مصرف اگزالات ھا 
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میو گلوبین
مقادیر طبیعی:

کمتر از 90 میکرو گرم در لیتر
اطلاعات زمینھ ای: 

میو گلوبین یک پروتیین باند شده بھ اکسیژن است کھ بھ انتقال اکسیژن در عضلات 
کمک می کند 

اسیب بھ عضلھ قلبی و اسکلتی باعث ازاد شدن میو گلوبین بھ داخل خون می شود.
سطح میو گلوبین در عرض 1 تا 3 ساعت شروع بھ افزایش کرده و در حدود 12 

ساعت بعد از شروع نشانھ ھا بھ حداکثر می رسد
افزایش آن در تشخیص حادثھ قلبی حاد خیلی اختصاصی نیست 
نتایج منفی آن یک پارامتر عالی در رد کردن MI حاد می باشد 
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افزایش غیر طبیعی : 
انفارکتوس میو کارد✔
 آسیب بھ عضلات✔
پلی میوزیت✔
نارسائی کلیوی✔
عمل جراحی قلب باز✔
 ورزش سخت.✔
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:عوامل تاثیر گذارنده
میوگلوبین یک نشانھ ی غیر اختصاصی است

 اسیب بھ عضلات اسکلتی می تواند منجر بھ افزایش میو گلوبین شود 
کھ ھمین امر موجب محدودیت استفاده از آن در انفارکتوس میوکارد شده است
 مصرف مواد رادیو اکتیو  نیز می تواند بر روی نتیجھ ازمایش تاثیر بگذارد
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تروپونین
مقادیر طبیعی:

 تروپونینT : کمتر از 2/0 میکروگرم در لیتر•
تروپونین  I : کمتر از 35/0 میکروگرم در لیتر•

اطلاعات زمینھ ای:
تروپونین پروتئینی است کھ در فیبرھای ماھیچھ قلبی یافت می شود و فرآیند 

انقباض میوکارد را تنظیم می کند 
(C،I،T)سھ ایزومر تروپونین وجود دارد

تروپونین I برای عضلھ قلب اختصاصی است 
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در انفارکتوس میوکارد، میزان تروپونین  سریع تر از CK-MB افزایش می یابد. 

ارزیابی آن در ساعات اولیھ انفارکتوس می تواند کمک بزرگی برای انجام سریع 
اقدامات درمانی باشد.

تروپونین برای یک دوره طولانی اغلب بھ مدت 3 ھفتھ، در خون بالا باقی می 
ماند بنابراین برای شناسایی آسیب میوکارد اخیر می توان استفاده کرد 

یافتھ ھا: 
افزایش تروپونین  T,I : آنفارکتوس حاد میو کارد.
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 : T  افزایش تروپونین
آنژین

نارسائی کلیوی
آسیب عضلانی

رابدومیولیز
 پلی میوزیت

عوامل تاثیر گذارنده: 
ھمولیز نمونھ.•
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 کمی خنده
سال آخر دانشجویی کھ تو بیمارستان میلاد کشیک بودیم یھ شب یک نفر رو آوردن 

اورژانس کھ دریل رفتھ بود تو شکمش و یھ قسمت ھایی از روده آسیب زده 
بود.

جریان از این قرار بود کھ این بنده خدا برای عروسی کھ دعوت بوده یھ کمربند 
نو خریده بوده کھ سوراخ کمربند براش تنطیم نبوده این بنده خدا ھم تو حالتی کھ 

کمربند تو شلوارش بوده می خواستھ با دریل سوراخ بزنھ کھ...
اون شب کل اورژانس از خنده روده ھاشون باد کرده بود!

سر جلسھ امتحان، یکی از بچھ ھا بھ استاد گفت: "استاد ! نخوندیم، اگھ میشھ یھ 
کمکی بکنید.”

بعد استاد دست کرد تو جیبش، یھ 200 تومانی در آورد، گذاشت رو دستھ 
صندلی طرف و رفت! 

دھن طرف باز مونده بود ما ھم داشتیم می ترکیدیم 216



لیپید سرم
مقادیر طبیعی :•
لیپید(مجموع) : 800-400 میلی گرم در دسی لیتر ❖
کلسترول(مجموع): 200-120 میلی گرم در دسی لیتر❖

لیپوپروتیئن با چگالی کم (LDL): کمتر از 130 میلی گرم در دسی لیتر❖

❖:(HDL) لیپوپروتیئن با چگالی بالا 
آقایان: 45-44 میلی گرم در دسی لیتر

خانمھا: 55 میلی گرم در دسی لیتر
نسبت HDL/LDL: کمتر از 3
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تری گلسیریدھا:❖
آقایان: کمتر از 40 سال: 316-46 میلی گرم در لیتر

بیش از 50 سال: 313-75 میلی گرم در لیتر
خانمھا: کمتر از 40 سال:174- 37 میلی گرم در لیتر

بیش از 50 سال: 200-52 میلی گرم در لیتر

218



 :اطلاعات زمینھ ای
بیشتر لیپیدھا در خون بھ پروتیئن ھا چسبیده اند و لیپیوپروتیئن نامیده می شوند. 

لیپیوپروتیئن ھا معمولا بھ منظور تعیین خطر بروز بیماری عروق کرونر اندازه 
گیری می شوند

گروھی از لیپوپروتئین ھا: 
▪ (VLDL)  لیپیوپروتیئن ھا با چگالی بسیار کم

از 70 درصد تری گلیسرید تشکیل شده است 
▪ (LDL) لیپیو پروتئین با چگالی کم

از 45 درصد کلسترول تشکیل شده است.
▪:(HDL) لیپیوپروتیئن با چگالی زیاد

رابطھ بین افزایش  VLDLو   LDLبا بیماری عروق کرونرو وجود دارد./ 
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HDL ممکن است خطر بیماری عروق کرونرو را کاھش دھد، زیرا بھ نظر •
می رسد کھ ورود LDL را مھار می کند.

ھدف از انجام ازمایش:•
اندازه گیری سطح سرمی لیپیدھا بھ منظور مشخص کردن افرادی کھ در معرض 

خطر بیماری عروق کرونر
یک ابزار برای تعیین اثرات تغییر روش زندگی در سلامت قلب 



 :عوامل تاثیر گذارنده
رژیم غذایی

سیگار کشیدن 
مصرف داروھایی مانند استروژن

 استروئیدھا
 قرص ھای ضد بارداری 
عوامل پایین اورنده چربی

خوردن غذای سرشار از چربی ھای اشباع شده می تواند بر روی سطح سرمی 
کلسترول تاثیر بگذارد.
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 کمی خنده
یھ بار تو یھ جمعی بودم، مامانم زنگ زد، 

گفت یھ سوال می پرسم، اون جا تابلو نکن، فقط با آره یا نھ جواب منو بده... 
گفتم: بپرس. گفت: اوضاع اون جا چھ جوریھ؟!

یھ ھمسایھ داشتیم بھ خانمش می گفت: "منزل". 
خانمش خونھ ما بود. اومد دنبالش. 

برادرم در را باز کرد. آقاھھ گفت: "منزل ما این جاست؟" 
برادرم گفت: "نھ، منزل شما تھ کوچھ است."

بنده خدا در ھمھ خونھ ھا رو زده بود تا منزلش رو پیدا کنھ
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 سیستم اندوکرین
عملکرد سیستم ھای بدن از طریق ھمکاری دستگاه غدد درون ریز و سیستم 

عصبی کنترل می شود 
مروری بر آناتومی و فیزیولوژی 

غدد اندوکرین شامل ھیپوفیز، تیروئید، پاراتیروئیدھا، آدرنال، جزایر پانکراسی، 
تخمودان ھا و بیضھ ھا می باشد 

طبقھ بندی و اثر ھورمون ھا
ھورمون استروئیدی (مثل ھیدروکورتیزون)، ھورمون ھای پروتئینی (مثل 

انسولین) و ھورمون ھای آمینی (مثل اپی نفرین) می باشد 
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 عملکرد غیر طبیعی ھیپوفیز
ناھنجاریھای عملکرد ھیپوفیز بھ وسیلھ ترشح بیش از حد و یا کمتر از حد طبیعی 

ھر کدام از ھورمون ھایی کھ می سازد و یا بوسیلھ غده آزاد می شوند ایجاد می 
گردند 

ترشح بیش از حد (ھیپرسکریشن) بھ طور شایع تر درگیر کننده ACTH یا 
ھورمون رشد می باشد 

افزایش بیش از حد ھورمون ACTH باعث ایجاد سندرم کوشینگ
در اثر ترشح زیاد ھورمون رشد اکرومگالی ایجاد می شود 

کاھش ترشح ھورمونی در کلیھ ھورمون ھای ھیپوفیز قدامی ممکن است اتفاق 
بیفتد و بھ آن اصطلاحا پان- ھیپوپیتوئیتاریسم اطلاق می گردد 

شایعترین اختلال لوب تحتانی ھیپوفیز دیابت بی مزه می باشد عارضھ ای کھ در آن 
حجم ھای زیادی از ادرار رقیق بھ طور غیر طبیعی دفع می گردد کھ ناشی از 

نارسایی عملکرد و تولید وازوپرسین می باشد 
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غده ھیپوفیز شامل :
ھیپوفیز تحتانی یا لوب پسین:

مھمترین ھورمون ھایی کھ توسط این لوب ترشحمی شود وازوپرسین (ھورمون 
ضد ادراری یا ADH) و اکسی توسین می باشند 

عملکرد اصلی ADH کنترل دفع آب توسط کلیھ ھا می باشد و ترشح آن بھ وسیلھ 
تغییرات اسمولالیتھ و فشار خون تنظیم می گردد 

ترشح اکسی توسین بھ وسیلھ حاملگی و زایمان تحریک می شود و ھمچنین باعث 
تسھیل در ترشح شیر می شود 

ھیپوفیز قدامی یا لوب پیشن
 FSH، LH، ھورمون ھای اصلی این لوب شامل ھورمون محرک تیروئید

ACTH، GH می باشند 
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کمبود ھورمون رشد یا سوماتوتروپین در دوران کودکی منجر بھ کاھش رشد 
عمومی بدن و دارفیسم می گردد 

افزایش ترشح آن در دوران کودکی منجر بھ ژیگانتیسم می شود کھ قد فرد بھ 7 تا 
8 پا می رسد 

کم کاری ھیپوفیز :
کم کاری ھیپوفیز می تواند در اثر بیماری خود ھیپوفیز و یا در اثر بیماری 

ھیپوتالاموس ایجاد شود نکروز بعد از زایمان ھیپوفیز (سندرم شیھان) یکی 
دیگر از علل غیر شایع منجر بھ نارسایی ھیپوفیز قدامی می باشد 

نتیجھ آن کاھش وزن مفرط، لاغری و ضعف قوای بدنی، آتروفی تمام غدد 
اندوکرین و ارگان ھا، ریزش مو، ناتوانی جنسی، آمنوره، ھیپومتابولیسم و 

ھیپوگلیسمی می باشد 
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 دیابت بی مزه
بھ دلیل اختلال لوب تحتانی یا پسین غده ھیپوفیز و کمبود وازوپرسین می باشد 

این اختلال بھ صورت تشنگی بیش از حد (پلی دیپسی) و دفع بیش از حد ادرار 
رقیق مشخص می شود 

شکل دیگر دیابت بی مزه ناشی از اختلال در عملکرد توبول ھای کلیوی و عدم 
پاسخ بھ ADH می باشد 

تظاھرات بالینی:
دفع فراوان ادرار رقیق با وزن مخصوص کم

احساس تشنگی بیمار و میل بھ نوشیدن 40 -20 لیتر مایعات سرد 
ھیپرناترمی و دھیدراتاسیون شدید از علائم بیماری 
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تشخیص:
اندازگیری ھمزمان سطح وازوپرسین پلاسما، و اسمولالیتھ پلاسما و ادرار 

درمان طبی :
جایگزینی وازوپرسین (کھ معمولا برنامھ درمانی بلندمدت آن است)1.
اطمینان از جایگزینی کافی مایعات 2.
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 سندرم ترشح نامتناسب ھورمون آنتی
 دیورتیک

شامل ترشحمفرط ADH از غده ھیپوفیز حتی در مواجھ با اسمولالیتھ زیر حد 
طبیعی سرم می باشد در نتیجھ بیمار نمی تواند ادرار رقیقی دفع نماید 

علل:
سلولھای بدخیم برونشی کھ ADH ترشح می نمایند 

ضربھ بھ سر، جراحی یا تومور مغزی، عفونت، 
اقدامات مراقبتی :

کنترل دقیق جذب و دفع مایعات، توزین روزانھ 
تجزیھ شیمی خون و ادرار 
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 غده تیروئید
این غده سھ ھورمون تولید می کند کھ عبارتند از:

تیروکسین (T4)، تری یدوتیرونین(T3) و ھورمون کلسی تونین 
جذب و متابولیسم ید 

وجود ید در غده تیروئید برای سنتز ھورمونھای آن ضروری می باشد 
در حقیقت اصلی ترین مصرف ید بدن توسط تیروئید می باشد و اصلی ترین 

ناھنجاری ایجاد شده در صورت کمبود ید در بدن تغییر عملکرد تیروئید می 
باشد 

کلسی تونین 
یا تیروکلسی تونین در پاسخ بھ بالارفتن سطح کلسیم سرم ترشح شده و توسط 
افزایش رسوب کلسیم در استخوان سطح سرمی کلسیم را کاھش می دھد 
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 ھیپوتیروئیدیسم
کم کاری تیروئید در اثر کمتر از حد مطلوب بودن ھورمون تیروئید ایجاد می شود 
شایعترین علت بیماری ھاشیموتو می باشد کھ در آن سیستم ایمنی بدن خود شخص 

بھ غده تیروئید حملھ می کند 
کم کاری تیروئید در بیمارانی کھ پرکاری تیروئید داشتھ و با رادیواکتیو ، جراحی، 

یا داروھای ضد تیروئید درمان شده اند اتفاق می افتد 
این عارضھبھ طور شایعتری در زنان سالمند اتفاق می افتد 

علائم کم کاری تیروئید:
غیر اختصاصی ھستند ،خستگی مفرط، گزارش ریزش مو، براقی و شکنندگی 

ناخن، و خشکی پوست شایع بوده
بی حسی و گزگز نوک انگشتان دست 

خشنی صدا بیمار، کاھش میل جنسی، آمنوره، 
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در زنان 5 برابر مردان 
در سن 30 تا 60 سالگی اتفاق می افتد 

کم کاری شدید تیروئید موجب پایین آمدن دمای بدن و ضربان قلب می گردد 
بیمار معمولا دچار افزایش وزن می شود (بدون افزایش غذای مصرفی) 

عدم تحمل سرما و یبوست از علایم بیماری 
کم کاری تیروئید با بالا رفتن سطح کلسترول سرم، اترواسکلروز،  بیماری شریان 

کرونر و ضعف عملکرد و بطن چپ ھمراه می باشد 
بیمار مبتلا بھ کم کاری پیشرفتھ تیروئید پیپوترمیک بوده و بھ داروھای سداتیو، 

مخدرھا، و داروھای بیھوشی حساس است 
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درمان: جایگزین کردن ھورمون تیروئید از طریق لووتیروکسین 
ھیپرتیروئیدیسم 

پرکاری تیروئید دومین عارضھ شایع در میان اختلالات سیستم اندوکرین بعد از 
دیابت ملیتوس 

بیماری گریوز کھ شایعترین فرم ھیپرتیروئیدی می باشد در اثر برون ده بیش از 
حد ھورمون ھای تیروئیدی ایجاد می شود 

کھ بھ علت تحریک غیر طبیعی غده تیروئید توسط ایمنوگلوبولین ھای در گردش 
خون ایجاد می شود 

در زنان شایعتر از مردان 
اوج بروز آن در دھھ سوم تا پنجم زندگی 
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علایم بالینی :
ھیجان، تحریک پذیری و بی تفاوت ، طپش قلب و افزایش تعداد نبض چھ در موقع 

استراحت و چھ در موقع ورزش علایم بیماری می باشد 
این بیماران تحمل گرما را نداشتھ و بھ طور آزادانھ معمولا تعریق می کنند 

بھ طور مداوم برافروختھ است 
لرزش ریز دستھا 

بیمار دچار اگزوفتالمی می شود 
سایر تظاھرات بیماری شامل:

افزایش اشتھا، کاھش وزن پیشرونده، خستگی، آمنوره، افزایش فشار خون،
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بررسی و تشخیص:
 T4 تشخیص بر پایھ علایم بالینی و افزایش سطح سرمی

درمان طبی:
درمان پرکاری تیروئید با ھدف کاھش دادن فعالیت زیاد تیروئید 

سھ نوع درمان دارد:
تاباندن اشعھ:در برگیرنده تجویز ید رادیوایزوتوپ ید 123 یا125 برای 1.

تخریب غده تیروئید 
دارودرمانی: بکارگیری داروھای ضد تیروئیدی 2.
جراحی: برداشتن تمام یا قسمتی از غده تیروئید از طریق جراحی 3.
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ھیپرپاراتیروئیدیسم
پرکاری اولیھ پاراتیروئید در زنان شایعتر 

غالبا در بیماران بین 70-60 سالھ مشاھده می شود 
پرکاری ثانویھ تیروئید با تظاھرات بالینی مشابھ نوع اولیھ در بیماران مبتلا بھ 

نارسایی کلیوی مزمن اتفاق می افتد بھ آن ریکتز کلیوی می گویند 
در اثر احتباس فسفر افزایش تحریک غده پاراتیروئید و افزایش یافتن ترشح 

ھورمون پاراتورمون ایجاد می شود 
علایم بالینی :

خستگی، ضعف عضلانی، تھوع، استفراغ، یبوست، ھیپرتانسیون و آریتمی (ھمگی 
بھ علت افزایش سطح کلسیم سرم ایجاد می شود)

تشخیص: پرکاری اولیھ پاراتیروئید بھ وسیلھ بالا بودن مقاوم سطوح کلسیمی سرم، 
بالا بودن سطح پاراتورمون خون 
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کم کاری غده پاراتیروئید ( ھیپو پاراتیروئیدیسم)
شایعترین علت کم کاری غده پاراتیروئید کاھش ترشح ھورمون پاراتیروئید می 

باشد کھ بعد از قطع جریان خون غده پاراتیروئید و یا برداشتن سھوی 
پاراتیروئید در طی رویھ تیروئید کتومی ، پاراتیروئید کتومی یا جراحی 

دیسکسیون رادیکال گردن 
علایم بالینی:

ھیپوکلسمی موجب تحریک پذیری سیستم عصبی و عضلانی شده و با علامت 
اصلی کم کاری پاراتیروئید یعنی تتانی ، دیس فاژی، ترس از نور، آریتمی قلبی 

و تشنج می باشند. 
سایر علائم شامل اضطراب، تحریک پذیری، افسردگی و ھذیان است 

درمان طبی : تجویز وریدی کلسیم گلوکونات می باشد 
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غدد فوق کلیوی (آدرنال)
ھورمون محرک غدد آدرنال یا ACTH باعث تحریک قسمت کورتکس و ترشح 

ھورمون ھای مربوطھ می گردد.
بخش کورتکس این غده سھ نوع ھورمون استروئیدی بھ نام گلوکوکورتیکوئیدھا، 

مینرالوکورتیکوئیدھا و ھورمون ھای جنسی را ترشح می کند 
بخش مدولای آدرنال قسمتی از سیستم اعصاب خودکار می باشد کھ اپی نفرین و 

نورپی نفرین را ترشح می کند 
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 فئوکروموسیتوم
توموری کھ معمولا خوش خیم بوده و از سلولھای کرومافین مدولای آدرنال منشا 

می گیرد 
اوج بروز آن در سنین 50- 20 سالگی می باشد 

در زنان و مردان را بھ طور مساوی مبتلا می کند 
معمولا توسط جراحی درمان می شود و بدون تشخیص و درمان معمولا کشنده 

است 
علایم بالینی:

علایم سھ گانھ تیپیک بیماری شامل سردرد، تعریق فراوان، و طپش قلب می باشند. 
ھیپرتانسیون و اختلالات قلبی و عروقی نیز شایع می باشند 

بررسی و تشخیص: نشانھ ھای می توانند با پنج H ھمراه باشند کھ عبارتند از: 
ھیپرتانسیون، سردرد، تعریق بیش ازحد، متابولیسم خیلی بالا، بالا بودن گلوکز 



240

اندازه گیری سطوح کاتھ کولامین ھای ادرار و خون مستقیم ترین و نتیجھ بخش 
ترین تست ھای فعالیت بیش از حد مدولای آدرنال می باشد .

نارسائی آدرنوکورتیکال ( بیماری آدیسون)
زمانی ایجاد می شود کھ عملکرد کورتکس آدرنال جھت برآورده کردن نیازھای 

بیمار بھ ھورمون ھای کورتکس ناکافی باشد 
آتروفی اتوایمون یا ایدیوپاتیک غدد آدرنال مسئول 80 درصد از موارد بیماری 

آدیسون 
علایم بالینی:

ضعف عضلانی، بی اشتھایی، علائم گوارشی، خستگی، لاغری، رنگدانھ ھای تیره 
روی پوست و بند انگشتان و آرنج و زانو و غشاھای مخاطی، افت فشار خون، 

کاھش سطح گلوکز خون، کاھش سطح سدیم سرم، بالا بودن سطح پتاسیم 
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با پیشرفت بیماری و ھیپوتانسیون حاد بیمار دچار بحران آدیسونی می شود کھ بھ 
صورت سیانوز، تب و علائم کلاسیک شامل رنگ پریدگی، بی تفاوتی، نبض 

تند و ضعیف، تنفس سریع و کاھش فشار خون مشخص می گردد
تشخیص:

کاھش سطح گلوکز خون و سدیم (ھیپوگلیسمی و ھیپوناترمی) افزایش سطح پتاسیم 
و افزایش گلبولھای سفید خون 

درمان: 
بازگرداندن گردش خون طبیعی، تجویز مایعات و کورتیکواستروئید ھا، پایش 

 علایم حیاتی ، قرار دادن بیمار در پوزیشن تکیھ بھ پشت 
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 سندرم کوشینگ
در اثر افزایش فعالیت آدرنال ایجاد می شود 

نتیجھ تجویز بیش از حد کورتیکواستروئید ھا یا ACTH یا در اثر ھیپرپلازی 
کورتکس آدرنال باشد 

علایم بالینی:
چاقی نوع مرکزی(تنھ)، تجمع چربی در گردن (گردن بوفالویی) لاغری نسبی اندام 

ھا 
پوست نازک و شکننده شده و بھ راحتی صدمھ می بیند

اکیموز و خطوط استریا ایجاد می شود 
بیمار از ضعف ، سستی و بی میلی شاکی می باشد 

تحلیل عضلات و پوکی استخوان 
صورت بیمار بھ شکل چھره قرص ماه می شود و ممکنھ منجربھ چرب شدن 

پوست و جوش صورت شود 
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افزایش ابتلا بھ عفونت 
تشخیص: 

اندازه گیری سطح کورتیزول سرم و ادرار کنترل می شود 
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 پانکراس
ترشحات اگزوکرین پانکراس در مجاری پانکراتیک جمع آوری می شوند کھ بھ 

مجرای مشترک صفراوی پیوستھ و از طریق آمپول واتر بھ دوازدھا تخلیھ می 
شود 

پانکراس اندوکرین :
جزایر لانگرھانس پانکراس کھ بخش اندوکرین آن را تشکیل می دھند . 

این جزایر از سلولھای الفا، بتا، و دلتا تشکیل شده است 
ھورمون تولیدی سلولھای بتا را انسولین می نامند و سلولھای الفا ھورمون 

گلوکاگون را ترشح می کنند 
و سلولھای دلتا پانکراس ھورمون سوماتواستاتین را ترشح می کنند 
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انسولین:
عملکرد اصلی انسولین کاستن سطح گلوکز خون توسط تسھیل ورود گلوکز بھ 

داخل سلولھای کبد ، عضلات و سایر بافتھا می باشد 
کھ یا بھ عنوان گلیکوژن ذخیره شده و یا بھ مصرف تولید انرژی می رسد 

گلوکاگون: 
اثرات آن برعکس انسولین در اصل افزایش سطح گلوکز خون بھ وسیلھ تبدیل 

گلیکوژن بھ گلوکز در کبد می باشد 
گلوکاگون از پانکراس در پاسخ بھ کاھش سطح گلوکز خون ترشح می شود .:
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پانکراتیت
پانکراتیت حاد

پانکراتیت حاد خفیف بھ وسیلھ ادم و التھاب محدود بھ پانکراس مشخص می شود 
پانکراتیت حاد شدید (سابقا بھ آن پانکراتیت نکروز شونده یا پانکراتیت ھموراژیک 

اطلاق می شد ) 
80 درصد بیماران مبتلا بھ پانکراتیت حاد دارای بیماری مجاری صفراوی نیز می 

باشند 
استفاده دراز مدت از الکل از علل شایع پانکراتیت می باشد 

علامت اصلی پانکراتیت درد می باشد 
درد و تندرنس و کمر درد در اثر تحریک و ادم پانکراس ملتھب کھ پایانھ ھای 

عصبی را تحریک می کند ایجاد می شود 
درد معمولا حاد بوده و 48-24 ساعت بعد از خوردن یک وعده غذایی سنگین 

شروع شده و منتشر می باشد 



247

 

 سیستم تنفسی 
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 رینیت آلرژیک
در فصول خاصی از سال اتفاق می افتد بھ خصوص در اوایل بھار

مواد محرک مثل ادویھ جات ، پشم، پر حیوانات و خاک ھم می توانند باعث بروز 
آن شوند 

روش پیشگیری :
در فصول گرده گذاری از ماسک فیلتر دار و مرطوب استفاده شود 

باید در اتاقی استراحت نماید کھ پشم و پر وجود نداشتھ باشد 
حذف مواد حساسیت زا از رژیم غذایی و محیط 

استفاده از آنتی ھیستامین ھا 



249

 التھاب سینوسی
التھاب غشاء موکوسی سینوس را می گویند 

التھاب باعث ایجاد علائم سینوزیت در فرد می شود 
سینوزیت حاد:

معمولا تب وجود دارد 
در سینوزیت مزمن تب وجود ندارد 

در سینوزیت حاد درد سینوس متمرکز در ھمان ناحیھ بوده و موضع درد نشاندھنده 
سینوس درگیر است 

 ولی در سینوزیت مزمن سردرد مبھم و صحبگاھی وجود دارد 
معمولا بیمارانی کھ دچار سینوزیت مزمن ھستند دارای ترشحات پشت حلق بوده و 

در عفونت مزمن دھان بوی نامطبوع دارد 
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درمان:
در صورت وجود چرک و ترشحات پشت حلق استفاده از آنتی بیوتیک ھا 

ولی در درمان سینوزیت مزمن درمان اصلاحی جراحی برای رفع عامل انسدادی 
تشخیص: 

از گرافی و سی تی اسکن استفاده می شود 
مراقبت :

استراحت، اجتناب از سیگار کشیدن، قرار نگرفتن در معرض ھوای سرد  و تقویت 
سیستم ایمنی می باشد 

در صورت استفاده از آنتی بیوتیک می توان از کمپرس گرم استفاده کرد 
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 فارنژیت
بھ دو صورت حاد و مزمن دیده می شود 

علل باکتریایی بیشترین علل ایجاد فارنژیت حاد ھستند 
A خصوصا باکتری استرپتو کوک ھمولیتیک نوع

علائم موضعی:
گلو درد، احساس خراشیدگی گلو، قرمزی تھ حلق، اگزودا می باشد 

علائم سیستمیک : تب، سردرد، علائم رینیت 
درمان فارنژیت حاد:

درمان علامتی تب و سردرد 
آنتی بیوتیک در صورت مشخص شدن باکتری بھ مدت 10 روز 

استفاده از رژیم غذایی مایعات 
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التھاب لوزه ھا
Tonsilitis

در گروه سنی 10- 5 سال شایع است 
علائم شبیھ فارنژیت . لوزه ھا را می توان معاینھ نمود کھ لوزه ھا متورم و بزرگ 

و تغییر رنگ داده اند 
موارد انجام عمل جراحی:

تکرار التھاب لوزه ھا یا حنجره بھ طوری کھ بیش از 4 بار در سال اتفاق بیفتد 
زمانی کھ انسداد راه ھوایی ایجاد نموده یا بلع را مشکل نماید 

چون لوزه ھا یکی از اجزاء سیستم ھای دفاعی بدن می باشند تا حد امکان جراحی 
صورت نگیرد زیرا تا 15 سالگی لوزه ھا آتروفی می شوند 
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 التھاب لوزه سوم
در صورت التھاب این لوزه فرد  نمی تواند خوب نفس بکشد – تنفس صدا دار و 

خرخر در خواب ایجاد می کند 
در بچھ ھا شایع است 

سردرد مکرر، عرق سرد پیشانی از علائم اختلال می باشد 
چون آدنوئید نزدیک شیپور استاش است در نھایت اوتیت گوش میانی شایع است 

کھ بھ مرور می تواند باعث ماستوئیدیت شده و کری را بھ وجود آورد 
ملاک آدنوئید کتومی: 

اگر چنانچھ اوتیت میانی تکرار شود ماستوئیدیت ایجاد می شود 
در این صورت باید عمل جراحی صورت گیرد 
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 مراقبت ھای جراحی
زمانی کھ عفونت بھ صورت حاد باقی مانده و اختلال خونی وجود داشتھ باشد عمل 

جراحی صورت نمی گیرد 
پس از عمل جراحی بیمار از نظر خونریزی و آسپیراسیون راھھای ھوایی تحت 

کنترل قرار می گیرد 
خونریزی بصورت داخل معدی و علایمی مثل تھوع، مدفوع قیری رنگ و یبوست 

عارض می شود 
سرفھ، اق زدن ، درد گلو، و اشکال در بلیعدن از عوارض دیگر پس از عمل است 
بیمار چند ساعت پس از عمل از صحبت کردن خودداری نموده تا بھبودی حاصل 

شود 
قرار دادن کیسھ یخ در اطراف گردن و مصرف مایعات سرد و بستنی و یخ پس از 

برگشت رفلکس Gag موثر است 
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 لارنژیت
استفاده نا مناسب از تارھای صوتی و عفونت قسمتی از ناحیھ فوقانی تنفس باعث 

بروز التھاب حنجره یا لارنژیت می شود 
لارنژیت عفونی در بیشتر موارد بھ وسیلھ ویروس ھا و در درجھ دوم بھ وسیلھ 

باکتریھا ایجاد می شود 
بیشتر در فصل زمستان ایجاد می شود و سریعا بھ دیگران منتقل می شود 

لارنژیت بھ دو صورت حاد یا بھ شکل مزمن دیده می شود 
درمان: 

در نوع حاد شامل پرھیز از صحبت کردن و پرھیز از استعمال دخانیات 
استراحت مطلق، اجتناب از ھوای سرد، بخور، مصرف آنتی بیوتیک 

در نوع مزمن: صحبت نکردن، از بین بردن عفونت مزمن، پرھیز از دخانیات، 
استفاده از کورتیکواستروئید ھا 
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 تراکئو برونشیت حاد
التھاب پرده مخاطی نای و برونش 

عوامل ایجاد کننده شامل: ویروس ھا، باکتریھا، کاھش مقاومت بدن، درمان ناکفی 
تنفسی 

علائم شامل:
سرفھ ھای خشک و تحریکی، درد جناغ کھ با سرفھ تشدید می یابد ، سردرد، بی 

اشتھایی ، تب، افزایش گلبولھای سفید 
درمان: 

تجویز خلط آورھا و آنتی بیوتیک، استراحت در تخت، تجویز بخور، گرمای 
مرطوب، مایعات زیاد، وضعیت نشستھ، تغذیھ پرکالری پر ویتامین و پر 

پروتئین 
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تا زمانی کھ خلط تغغیر رنگ ندارد استراحت و مایعات و بخور و وقتی سبز یا 
زرد رنگ شد آنتی بیوتیک تجویز شود 

از تجویز آنتی ھیستامین  بھ دلیل خشک کنندگی و چسبندگی مخاط خودداری گردد 
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 پنومونی
التھاب پارانشیم ریھ را پنومونی گویند 

علل:
عوامل ویرال، قارچی، انگلی، آسپیراسیون اجسام خارجی، باکتریال مثل ھموفیلوس 

آنفلونزا 
عوامل خطر زا: 

کاھش سطح ایمنی، سیگار، بستری بودن بھ مدت طولانی ، ضعیف بودن رفلکس 
سرفھ، آسپیراسیون جسم خارجی، بیھوشی، 

پیشگیری: 
ساکشن ترشحات در افراد بیھوش، تحرک بعد از عمل، تمیز بودن وسایل تنفسی 

(بخور، ماسک)
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 بیماریھای انسدادی مزمن ریوی
COPD

شامل اختلالاتی کھ حرکت ھوا بھ داخل و خارج ریھ ھا را تحت تاثیر قرار می 
دھند 

بیماریھای محدود کننده جریان ھوا نیز نامیده می شوند 
برونشیت مزمن 

ھیپرتروفی و ھیپرپلازی سلولھای گابلت باعث افزایش ترشحات و منجر بھ تنگی 
و انسداد برونش و آلوئل ھا شده و آنھا را فیبروزه می کند 

سرفھ ھای مزمن و خلط چرکی معمولا وجود دارد 
زمانی کھ بیمار دو سال متوالی و سھ ماه از سال دارای خلط چرکی و سرفھ ھای 

مزمن باشد نشاندھنده برونشیت مزمن 
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 آسم
افزایش پاسخ حساسیت تراشھ و برونش بھ تحریکات ھمراه با تنگی راه ھای ھوایی 

را گویند 
کھ بھ صورت تنگی و انقباض بیش از حد برونش می باشد 

آسم مقاوم نوعی بیماری است کھ بعد از 24 ساعت درمان، بھ درمان پاسخ ندھد، 
آسم انقباض و تنگی بیش از حد برونش ھا و برونشیول ھا ست

داخلی: آسم درون زا کھ ناشی از عوامل درونی می باشد. عفونت تنفسی بھبود 1.
نیافتھ مصرف آسپیرین بھ مدت طولانی می توانند از عوامل ایجاد کننده باشند 

خارجی: عوامل آلرژن مانند پر، گل و گرد و خاک از عوامل ایجاد کننده آن 2.
می باشند 

آسم داخلی با واکنش سمپاتیک و پاراسمپاتیک شروع می شود کھ با تحریک ماست 
سل ھا انقباض عضلات ایجاد شده و باعث انقباض برونش می گردد 
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 برونشکتازی
اتساع بیش از حد و غیر طبیعی و غیر قابل برگشت برونش ھا کھ معمولا با کاھش 

الاستیستھ دیواره آنھا ھمراه است 
عضلات صاف جدار برونش ھا منقبض شده و فعالیت زیاد gablet cell باعث 

تولید خلط زیاد می شود 
عوامل: عفونت ھای دوران کودکی مانند سرخک، سیاه سرفھ،جسم خارجی، 

عفونت ھای تنفسی درمان نشده 
آمفیزم

اتساع بیش از حد آلوئول ھا و از بین رفتن دیواره آلوئول 
الاستیستھ ریھ و سطح تبادلات گازی کاھش می یابد 

 تخریب دیواره آلوئولی خاص آمفیزم می باشد 



262

تغییرات فیزیوپاتولوژی :
ترشح شدید مخاطی کھ باعث انسداد مجاری با خلط می گردد 1.
باریک شدن مجاری ھوایی در اثر انقباض عضلات صاف جدار برونش ھا و 2.

برونشیول ھا و وجود خلط 
کم شدن الاستیستھ ریھ ھمراه با پاره شدن دیواره آلوئول در بیماری آمفیزم و 3.

در سایر بیماریھا 
COPD علل

سیگار شایعترین علت می باشد •
عفونت ھای تنفسی کھ درمان نشده اند •
افزایش سن •
آلودگی محیط زیست •
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علائم بالینی :
سرفھ ھای مزمن و طولانی و خلط دار (خلط چرکی ). در آسم خلط چرکی 1.

وجود ندارد مگر اینکھ عفونتی بھ آن اضافھ شود اما سرفھ وجود دارد 
تنگی نفس مداوم . ولی در آمفیزم پیشرونده و مداوم است 2.
.3O2 اضطراب و بی قراری بھ خاطر کمبود
گیجی و خواب آلودگی 4.
25 درصد بیماران دچار کاھش وزن، خستگی، بی اشتھایی و سوء تغذیھ می 5.

باشند 
انگشتان چماقی در اواخر بیماری 6.
ایجاد سینھ بشکھ ای بھ دلیل وضعیت بیمار برای تنفس راحت تر و استفاده از 7.

عضلات کمک تنفسی 
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 آمبولی ریھ
زمانی کھ لختھ خون حرکت کرده و وارد عروق ریھ شود آمبولی ایجاد می گردد 

لختھ معمولا از وریدھای عمقی پاھا و لگن حرکت کرده 
و بھ شریان ریوی راست و چپ می رود 

کھ بھ دنبال کاھش جریان خون و ترشح مواد منقبض کننده عروق مانند ھیستامین و 
برادی کینین تعادل تھویھ بھ ھم خورده 

و خون کافی بھ ریھ نمی رسد و در نھایت باعث ایجاد شوک و مرگ می گردد 
علل آمبولی:

ترمبوز سیاھرگ بھ علت کندی جریان خون 1.

استاز خون در دوران استراحت طولانی مدت 2.

افزایش ویسکوزیتھ خون 3.
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علائم آمبولی:
بستگی بھ اندازه ترمبوز و محل ایجاد آن دارد و شامل:

تنگی نفس1.

درد زیر جناغ یا وسط جناغ کھ درد زیر جناغ مربوط بھ آمبولی شریان ریھ 2.
راست و درد وسط جناغ مربوط بھ آمبولی شریان ریھ چپ 

ھیجان و ضعف 3.

تاکیکاردی بھ علت ھیپوکسی 4.

انفارکتوس ریوی: با علایمی مثل تب،سرفھ و ھموپتزی ھمراه می باشد 5.
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درمان:
درمان با داروھای ضد انعقادی مثل ھپارین و وارفارین 

درمان با داروھای ترمبولیتیک مثل اوروکیناز، استرپتوکیناز 
اکسیژن تراپی 

استفاده از جوراب ھای الاستیک 
بالا نگھداشتن پا : از زیر زانو تا پاشنھ پا بالش قرا بگیرد 

جراحی : 
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اختلالات سیستم عصبی 
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انواع سردردھا
میگرن: با سردردھای شدید دوره ای و عود کننده ھمراه است1.

علت عمده آن اختلالات عرقی است 
در خانمھا شایعتر 

شروع آن در دوره بلوغ می باشد 
بیشترین شیوع آن در سنین 35-20 سالگی است ممکن است ھمراه اوره یا بدون 

اورا باشد 
2. سردرد خوشھ ای: در حقیقت نوع شدیدی از سردرد عروقی می باشند 

در مردان 5 برابر زنان 
بیشترین وقوع آن در سنین بالای 70 سال است 

بیشتر در ناحیھ گیجگاھی می باشد 
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 علایم بالینی
برحسب نوع سردرد متفاوت است 

در سردرد میگرنی 
مرحلھ اورا ( مرحلھ اول) کمتر از یکساعت طول می کشد و شامل اختلالات 

بینایی، حسی، ضعف، خواب آلودگی، و سرگیجھ می باشد 
مرحلھ دوم یا سردرد بھ صورت دردی ضربان دار در اثر گشادی عروق می باشد 

(در 90 درصد موارد یک طرفھ است)
تھوع و استفراغ از علایم ھمراه است و ممکن 72-4 ساعت طول بکشد 

آخرین مرحلھ یا بھبودی یا پایانی کھ درد بتدریج برطرف می شود 
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علایم سردرد خوشھ ای یک طرفھ بوده و 8-1 بار در روز بھ وقوع می پیوندد
درد شدید و غیر قابل تحمل است و کانون آن چشم و حدقھ آن است 

و بھ سمت گیجگاه منتشر می شود 
مھمترین اقدام در این بیماران 

تسکین سردرد
ایجاد محیطی آرام و بدون تحریک 

تاریک کردن محیط 
بالا بردن سر تخت در حدود 30 درجھ 

گرمای موضعی و ماساژ 
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 سکتھ ھای ایسکمیک
توقف ناگھانی عملکرد مغز در پی قطع روند خونرسانی بھ ناحیھ ای از آن حملھ 

مغزی، یا استروک، CVA می نامند 
انواع سکتھ ھای ایسکمیک :

سکتھ ناشی از ترمبوز شریان ھای بزرگ در اثر تصلب شرایین عروق خونی 1.
بزرگ داخل مغز 

سکتھ ناشی از ترمبوز شریانھای کوچک نفوذ کننده کھ شایعترین سکتھ بوده 2.

سکتھ ناشی از آمبولی کاردیوژنیک کھ معمولا با آریتمی ھای قلبی ھمراه است 3.

سایر سکتھ ھا در اثر اختلالات انعقادی 4.
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سکتھ ھای ھموراژیک :
خونریزی داخل مغزی 1.
ناھنجاریھای سرخرگی – سیاھرگی 2.
آنوریسم 3.

پاتوفیزیولوژی :
توقف جریان خون مغز شروع کننده یک سری رویدادھای متابولیکی ھست کھ 

آبشار ایسکمی نامیده می شود 
کاھش اکسیژن و ایجاد متابولیسم بی ھوازی منجر بھ کاھش عملکرد یا توقف 

عملکرد سلول مغزی می گردد 
در قسمت مرکزی منطقھ انفارکتوس قرار داشتھ و اطراف آن منطقھ ایسکمی قرار 

دارد 
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علایم
علایم بستگی بھ محل ضایعھ ، وسعت ضایعھ، و مقادیر جریان خون کمکی ناحیھ 

دارد 
علایم عصبی ایجاد شده در اثر سکتھ مغزی عبارتند از:

از بین رفتن دید محیطی و دو بینی 1.

نقایص حرکتی بصورت ھمی پارزی ( ضعف و سستی نیمی از بدن) ، ھمی 2.
پلژی (فلج یک طرف بدن) ، آتاکسی (عدم تعادل در راه رفتن) ، دیس فاژی ( 

اشکال در بلیعدن)، دیس آرتری( اشکال در شکل دادن بھ لغات )
نقایص حسی بھ صورت پارستزی یا بی حسی در حس ھای سطحی یا عمقی 3.
نقایص شناختی بھ صورت از دست دادن حافظھ، کاھش میزان دقت، اختلال 4.

در تمرکز 
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معمولا سکتھ در یک نیمکره باعث بروز علایم در سمت مقابل بدن می شود 
سکتھ نیمکره چپ باعث فلج سمت راست، اختلال میدان بینایی راست، تغییر در 

توانایی ھای عقلانی و کندی عملکرد می شود 
سکتھ نیمکره راست باعث فلج نیمھ چپ بدن، اختلال در میدان بینائی چپ، نقائص 
ادراکی و قضائی ، افزایش عدم تمرکز و دقت ، داوری و تشخیص ضعیف از 

نقایص ایجاد شده می باشد 
تشخیص:

از طریق CT   اسکن بدون ماده حاجب 
پیشگیری:

پیشگیری اولیھ بھترین روش در سکتھ ھای مغزی می باشد 
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از عوامل خطر زای مھم می توان بھ سن بالا، نژاد، جنسیت اشاره نمود 
افراد بالای 50 سال ، مردان و سیاھپوستان از گروھای در معرض خطر می 

باشند 
عوامل خطر زای قابل تغییر شامل فشار خون بالا، بیماری قلبی عروقی، کلسترول 

بالا ، چاقی ، مصرف سیگار و دیابت می باشند 
رعایت رژیم کم چرب و ورزش و تحرک میزان بروز سکتھ ھا را کاھش می دھند 

درمان:
با استفاده از داروھا می توان بھ پیشگیری و درمان این اختلال کمک کرد

در مبتلالیان بھ آریتمی ھای قلبی از داروی وارفارین استفاده می شود 
داروھای بازدارنده پلاکتی مثل آسپیرین ، کلوپیدوگرل
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 سکتھ ھای ھموراژیک
15 درصد کل بیماریھای عروق یمغز را شامل می شود 

در این نوع اختلال بیمار دارای نقایص شدیدتری بوده و دوره بھبودی طولانی تر 
می شود 

این نوع سکتھ در اثر خونریزی بھ داخل بھ داخل بافت مغزی، بطن یا فضای زیر 
عنکبوتیھ ایجاد می شود 

علل ایجاد کننده خونریزی ھای مغزی: 
ناشی از پارگی خود بھ خودی عروق خونی کوچک می باشد کھ ناشی از عدم 

کنترل پرفشاری خون است 
علایم بالینی:

علایم در اکثر موارد شبیھ سکتھ ھای ایسکمیک می باشد 
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تشخیص:
آنژیوگرافی عروق مغزی، سی تی اسکن 

پیشگیری: 
بھترین روش پیشگیری کنترل فشار خون بالا بھ خصوص در افراد بالای 55 سال 

خودداری از مصرف الکل و سیگار 
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 اختلالات تشنجی
تشنج

دوره ھایی از فعالیت ھای غیر طبیعی حسی، حرکتی، خودکار، و یا روانی و یا 
ترکیبی از عوامل فوق 

در اثر تخلیھ غیر طبیعی و کنترل نشده و حملھ ای از فعالیت ھای الکتریکی در 
ماده خاکستری مغز می باشد 

این اختلال ممکن است بخشی از مغز یا تمامی آن را درگیر نماید 
علل:

ایدیوپاتیک و اکتسابی 
از عوامل ایدیوپاتیک می توان نقایص تکاملی و ژنتیکی اشاره نمود 

عوامل اکتسابی مانند ھیپوکسمی، تب،آسیب دیدگی سر ، افزایش فشار خون، 
تومورھای مغزی 
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مھمترین اقدام باز نگھداشتن راه ھوایی و پیشگیری از آسپیراسیون و آسیب دیدگی 
بیمار می باشد 

بیمار باید در وضعیت خوابیده بھ پھلو قرار گیرد 
برای حفظ ایمنی بیمار باید نرده ھای کنار تخت را بالا کشید 
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 صرع
صرع در حقیقت یک اختلال عصبی بوده کھ با علایمی مثل تشنج ھای پی در پی ، 

از دست دادن ھوشیاری ، عارضھ حسی و ناھنجاریھای رفتاری مشخص می 
شود 

صرع می تواند بھ شکل اولیھ ایدوپاتیک یا ثانویھ می باشد 
ھمچنین شواھدی از نقش عوامل وراثتی در بروز صرع وجود دارد 

صرع می تواند بدنبال برخی از بیماریھای عفونی ، مسمومیت، تب، الکل، اختلال 
در استفاده از اکسیژن در نوزادان پدید آید 

علایم بالینی :
حملات عمومی بیشتر بیشتر بھ شکل صرع گراندمال ( از دست دادن ناگھانی 

ھوشیاری، تونیک، کلونیک)
صرع پتی مال (آبسنس) و تشنج حرکتی ( میوکلونیک، آتونیک)
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تشخیص: 
سی تی اسکن و ام ار ای 
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