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استادمقدمه

کـه داخلـی اسـت  طـب هاي درسی در زمینه کتابترین شناخته شدهداخلی هاریسون یکی از طباصول 
آخرین ویـرایش  بخش نفرولوژي ازترجمهپیش روي شما،کتاب.استمنتشر شده 1950در سال آنچاپ اول 

بـا  و دانشـجویان علـوم پزشـکی    از تلاش گروهـی  باکه است2025در سال هاریسون اصول طب داخلی کتاب
گیـري همزمـان از   نظارت و هدایت اساتید نفرولوژي به بار نشسته است. بدون شک مطالعه این کتـاب بـا بهـره   

آشنایی با مبانی طب داخلی باشد. مناسبی براي تواند پایه و اساس فضاي مجازي و آخرین مقالات می
د خواستارم.  طب را از درگاه خداوندر پایان توفیق روزافزون همکاران انتشارات آرتین

با آرزوي موفقیت روزافزون براي تمامی دانشجویان  پزشکی

دکتر پریسا جوادیان-دکتر فرناز توکلی
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پیشگفتار

َّان َال علمِ ْ ُحياةِْ  ِال قلوبَ ِالابصارُنوروَُْ  َمنَْ ُقـوةوََْ ال عمىِ َّ ِالابدانُ َمنَْ ِالضعفِ ْ َّ
.استناتوانهايبدننیروبخشوکوردیدگانکنندهروشنها،دلحیاتمایهدانش،کهراستیبه

(ع)علیحضرتمتقیانمولاي

ــار حک ــ  ــخن، پروردگ ــرآغاز س ــمیدر س ــگزارمیو رح ــا را  میرا سپاس ــه م ــک ــه   ياری ــا ترجم ــا ب ــود ت نم
ایـران عزیـز داشـه باشـیم. اثــر    علـم و دانـش  هرچنـد کوچـک در جهـت گسـترش     نقشـی رو شیمجموعـه پ ـ 

ــ ــهشیپ ــراي از رو ترجم ــونیآخ ــاب شیرای  ــ"کت ــب داخل ــول ط ــونیهاریاص ــاریب-س ــايم ــکليه "هی
انتشــارات اســاتید فرهیختــه، متــرجمین و عوامــلو تــلاش مســتمریســعمــدت هــاکــه پــس از باشــد،یمــ
در محتـرم سراسـر کشـور قـرار گرفتـه اسـت.      و اسـاتید  ، دسـتیاران انیدانشـجو اری ـدر اختاینـک ،طبنیآرت

ويدارامانـت اصـول  تی ـرعاو بـه مـتن  يوفـادار نیبـوده کـه در ع ـ  آنبـر سـعی اثـر، نی ـايترجمـه فرایند 
ــده از ابهــام ی، قابــل فهــم و خــالرشــی رواننگا،ترجمــه يهــاو از ترجمــهتقــدیم نگــاه ارزشــمند شــما گردی
انیکتــاب دانشــجونیــایاز آن جــا کــه مخاطــب اصــل.کننــده پرهیــز شــودخشــک و خســتهیالفظــتخــت

مرجــعمــتن یاز اصــطلاحات پزشــکيمــوارديباشــند، از ترجمــهیمــیپزشــکیو تخصصــیعمــوممقــاطع
ینگــارش فارســً   و صــرفاً، شــدهيخــوددارند هســتنامــانوس، نــاملموس و یکــه در ترجمــه و برگــردان فارســ

بـوده  میقابـل فهـم مفـاه   انی ـب،کتـاب ي ایـن از ترجمـه یاصطلاحات آورده شده اسـت چـرا کـه هـدف اصـل     
.است
یگرامــانیو دانشــجودی، از صــاحب نظــران، اســاتاحتمــالیاشــکالاتضــمن پــوزش از وجــود شیشــاپیپ

ــی  ــت مــ ــیمدرخواســ ــه دکنــ ــکــ ــادگاهیــ ــود را يهــ ــت  خــ ــه پســ ــه آدرس بــ ــی بــ الکترونیکــ
Harrison.artinteb@gmail.comکتـاب مـورد اسـتفاده قــرار    نیــايبعـد يهـا شیرای ـتــا در ونماینـد سـال ار

.ردیگ
محتــرم ایــن اثــر و صــفحه آرا ویراســتار ودکتــر علــی هاشــمی شــائبه زحمــات بــیخاتمــه جــا دارد از در

انتشــارات محتــرم مســئول ریمــددایــی جنــاب آقــاي عبــاس علــیً    زیــرك و خصوصــا معصــومه ســرکار خــانم 
و ریتقـد هایمـان بودنـد  کاسـتی آرتین طـب کـه در ایـن مـدت بزرگوارانـه و دلسـوزانه همـراه مـا و صـبور در         

.مییتشکر نما

محمد شریفی تشنیزي
1404ماه آبان
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54فصل 

سیستیت بینابینی/سندرم درد مثانهسیستیت بینابینی/سندرم درد مثانه

فیتعر
مرتبط با التهـاب و درد مثانـه کـه تصـور     يماریبیک 

بـار  نیمثانه باشد، اول ـيمجزايهازخمماهیت آنشدیم
وارهی ـدکیزخم کلاسفیتوصشد.فیتوص1887در سال 

-شـود یشناخته م1هانرعهیضابه عنوانکه اکنون-مثانه 
 ـنام گـذاري شـد  (IC)ینینابیبتیستیبه عنوان س نی. اول

و ابتیدیموسسه ملتوسطIC شدهرفتهیپذاف عمومیتعر
اتفـاق نظـر   بـا  (NIDDK) يوی ـو کلیگوارش ـهاي يماریب

ــان در ا ــمتخصص ــهیزمنی ــال ن ــه1998در س ــدارائ . ش
هــاي افتــهیشــامل ICفیــتعريبــراNIDDKکرایتریــاي

ریزيزی(خونر2ونیمانند گلومرولاستیپیکیستوسکوپیس
هـانر بـود.   عاتیضـا ای) وروتلیومدر یی شکلپتشیمخاط

،مارانیتجربه شده توسط بسندرمبا گذشت زمان، هرچند
ادراراحتبـاس لگن همـراه بـا علائـم    ایدرد مثانه و/شامل

و عـدم وجـود   ،یکشـت ادرار منف ـ )، ادرارتیتکرر و فور(
/ینینـاب یبتیستیخاص، به عنوان سییقابل شناسالیدلا

شناخته شد.(IC/BPS)درد مثانهسندرم 
اگرچـه .انـد افتـه یتکامـل  طـی زمـان   فیو تعارينامگذار

کـا، یآمريتوسـط انجمـن اورولـوژ   مختلفی کـه معاصرفیتعار
انجمن ،continenceیالمللنیبجامعهکانادا، يانجمن اورولوژ

ــنامیورودا ــوژکی ــا يو اورول ــن اروپ ــان، و انجم ــهییزن مطالع
IC/BPSزبـان و  از نظـر يهمـه تـا حـدود   ،انـد شده رفتهیپذ
جیرایمفهوم اساسنیچندیطور کلهباما ند، دارتفاوتجزئیات

 ـ) ماه1کننـد: ( میرا منعکسيماریبنیدر ا بیمـاري ایـن  تی

1 hunner lesion
2 glomerulations

به صـورت مـرتبط بـه   شود که میي) باعث درد2(؛مزمن است
 ـ) ا3(؛شودمیاحساسمثانه  درد در حضـور علائـم دسـتگاه    نی
-) درد خارج از مثانـه  4(؛دهدمیرخ(LUTS) یتحتانيادرار

.استعیشا-هاو فراتر از آنکم،ش،یاندام تناسلنه،یدر لگن، پر
 ـهـاي  همـه گـروه  یاصلفاتیتوص،ریزفیتعر یالملل ـنیب
کی ـشـود:  میرا شاملIC/BPS تیریو مدصیتشخمرتبط با

اکه به صورت مرتبط ب) ی(درد، فشار، ناراحتندیاحساس ناخوشا
غیاب هفته، در 6از شیبLUTS ، همراه باشودمیادراكمثانه 

.ییعلل قابل شناساریساایعفونت 
 ـاورولوژیدرد مـزمن لگن ـ سـندرم یک  جنرالیـزه  کی

)UCPPS(،را در بر مجزا کیدو اختلال درد مزمن اورولوژ
در مـردان و زنـان وجـود    می تواندکه IC/BPS: می گیرد

ــد ــته باش ــتات،داش ــســندرم/تیو پروس ــزمن لگن یدرد م
)CP/CPPS( .دوم بـه  مـورد که فقط در مردان وجود دارد
نهیدر پریبا درد موضع، همراه کیاختلال درد اورولوژکی

اشـاره دارد.  LUTSبـدون  ای ـمردانه، بـا  یاندام تناسلایو/
IC/BPSتواند مسـتقل از  میCP/CPPS   در مـردان وجـود

اخـتلالات درد  علائـم مربـوط بـه   ت،یداشته باشد. در واقع
نـد و ممکـن اسـت    هم پوشانی داراغلب کیمزمن اورولوژ

داشته باشـند،  یمشترککیولوژیزیو پاتوفکیولوژیمنشأ ات
خواهد بود.IC/BPSيبر روکتابفصل این اما تمرکز 

و پاتوژنزاتیولوژي
صیعلـت واحـد بـه تشـخ    کیربط دادن برايتلاش

IC/BPS،ات ـیبـوده کـه تـاکنون نها   تی ـعدم قطعهمراه با
محتمل تر و به اریبسحالت درعوض، شکست خورده است.

R. Christopher Doiron, J. Curtis Nickel
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43 اختلالات مایع و الکترولیت: 56فصل 

دخیل يویکلتغلیظسمیدر مکان،ستالیو دمالیپروگزانتقال آب، نمک و املاح توسط هر دو بخش نفرون. تغلیظ کلیويسمیمکان. 56-2شکل 
يمجراوهنله در سمت چپقوس؛دهدمیرا نشانیاصلدهنده انتقال هاي نیمحل پروتئر،نمودااین ). دیبه متن مراجعه کناتیجزئي(برااست

.شده استدهیکشریدر سمت راست به تصوکنندهجمع 
ه؛یکلمدولايیرونیبخش ب+K ، کانالROMK ؛Na-K-2Cl دهنده، هم انتقالNKCC2د؛ی، کانال کلرCLC-K1ن؛ی، آکواپورAQPاختصارات: 

 UTدهنده اوره، انتقال.

يآب در مجـرا يرینفوذپـذ میو تنظنیوازوپرس. 56-3شکل 
(V2R) 2نـوع  نیوازوپرس ـرنـده یبه گنیوازوپرس.هیجمع کننده کل

کلازیسلیلیشود، آدنمیمتصلیاصلهاي سلولبازولتراليغشايرو
(AC)یداخـل سـلول  يمونوفسـفاتاز حلقـو  نیکند، آدنوزمیرا فعال

(cAMP)نـاز یکنیپـروتئ تی ـالدهد و فعمیشیرا افزا A(PKA) را
کانال آبهاي نیحامل پروتئیتوپلاسمیسهاي کلیکند. وزمیکیتحر

aquaporin-2 (AQP) ،واردلومیناليبه غشانیدر پاسخ به وازوپرس
دهنـد.  مـی شیرا افزاآب بهغشاءنیايرینفوذپذجهیشوند و در نتمی

آب توسـط  هاي لرسد، کانامیانیبه پانیوازوپرسکیکه تحریهنگام
و هی ـآب به نـرخ پا يریشوند و نفوذپذمییابیبازیتیاندوسندیفرآکی

يغشايبر روAQP4 وAQP3 آبهاي گردد. کانالمیخود بازنییپا
لی ـتکمسلول را در عرضبازجذب آب ریشوند و مسمیانیببازولترال

فسفریله.2-، آکواپورینpAQP2اختصارات: .کنندمی

کهشدهغیرممکنً اساساً مجراي جمع کنندهجذب آب در 
شـود یم ـکی ـپوتونایو هقی ـادرار رقیـک  دفـع منجر بـه  

آیـــد). پـــایین مـــیmOsm/kg30-50تـــا تهیاســـمولال(
مانند کـاهش  ،»ییمشترك نهاریمس«نیدر اهايناهنجار

فعـال در غشـاي   2-هاي آب آکواپورینیافتن یا نبود کانال
ــی ســلول ــت ب ــاي اصــلی در دیاب ــزه ه ، در بیشــتر (DI)م

اختلالات هموستاز آب دخیل هستند. 

یانیشرخونگردشیکپارچگیحفظ
به طور Na+/K+-ATPase ییتوسط پمپ غشامیسد

%90-85جـه، یشود. در نتمیپمپها سلولبه خارجفعال 

،ECF (ECFV)اسـت و حجـم  یبدن خـارج سـلول  +Na از
و یانیشـر وژنی ـکل بدن اسـت. پرف +Na ياز محتوایتابع

عدف ـای ـبه نوبه خود با احتبـاس  ،گردش خونیکپارچگی
کیسـتم یسیانیمقاومت شـر تنظیمعلاوه به ، +Naيویکل
هـا  توسـط گلـومرول  +Naه،ی ـشود. در داخل کلمینییتع
هـاي  توبـول توسـط  یشده و سـپس بـه طـور متـوال    لتریف

بـا  همـراه  ً   معمـولاً  +Na ونیشـود. کـات  میبازجذبيویکل
هموسـتاز  نیو بنـابرا شـود، یبازجذب م(-Cl)دیکلرونیآن

در نـرخ  ،ی کمبه طور. گذاردیمریتأثECFVبرزیندیکلر
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173 شناسی سلولی و فیزیولوژي کلیهزیست: 320فصل 

در کلیهتبادل توبولیهاي مکانیسم
ايتمایزیافتــهبسـیار  کلیــوي از اپیتلیـوم هـاي توبـول 

از نظـر مورفولـوژي و   در طول نفـرون  تشکیل شده اند که 
پوشاننده هايسلول).320-3(شکل استعملکرد متفاوت 

دهند کـه  را تشکیل میلایهیک توبول، مختلف هاي بخش
توسط یک ناحیه تخصصی از غشاهاي جانبی مجاور به نام 

اند. اتصالات محکـم  محکم به یکدیگر متصل شدهتاتصالا
توبول را از لومندهند که مییک مانع انسدادي را تشکیل

کنـد و همچنـین   مـی فضاهاي بینابینی اطراف توبول جدا
کند: غشـاي  میمجزا تقسیمهاي غشاي سلولی را به حوزه

رو بـه بافـت   بـازولترال رو به لومن توبول و غشـاي  آپیکال
دهد میاجازهها به سلولقسمت بندياین .استبینابینی

و لیپیدهاي غشـایی را بـه صـورت    ها پروتئینتخصیص تا 
هـاي  دهند. بـه دلیـل ایـن ویژگـی، سـلول     انجامنامتقارن

تخصیص نامتقارن . شوندخوانده می"قطبی"اپیتلیال کلیه 

ــروتئین ــهپ ــروتئینهــاي غشــایی، ب ــژه پ هــاي واســطه وی
مایع هدفمندسیستمی را جهت حرکت،یندهاي انتقالافر

کند.می و املاح توسط نفرون فراهم 

املاحاپیتلیالانتقال
دو نوع انتقال اپیتلیال وجود دارد. حرکت مایع و املاح 

ولترال (یــا بطــور متــوالی از غشــاي ســلولی آپیکــال و بــاز
هـا، کـه انتقـال    ها یا پمپها، کانالبالعکس) با واسطه ناقل

سلولی نام دارد. در مقابل، حرکت مایع و امـلاح از طریـق   
هـاي مجـاور کـه انتقـال     هاي باریک میـان سـلول  گذرگاه

شود. انتقال پاراسـلولار کـه از طریـق    پاراسلولار نامیده می
دهـد کـه ایـن    شـود، نشـان مـی   اتصالات محکم انجام می

در واقع برخی یا انسدادي نیستند."محکم"اتصالات کاملا 
ردهند انتقال پاراسلولاهاي سلول اپیتلیال اجازه میاز لایه

لومن اند که گونه اي نشان داده شدهبهنماینده پنج بخش توبولی اصلی ي هاسلول: اصلی نفرونهاي بخشیانتقالهاي فعالیت. 320-3شکل 
توبـول پروگزیمـال.   هـاي  سلول.B. نماي کلی کل نفرون A.استراستسمت بهاي) (غشاي قاعدهاینترستیشیومچپ و سمت به) آپیکال(غشاي 

C. صعودي قوس هنله. بخش ضخیم شاخهدر عاديسلولD.دیستال. خوردهسلول توبول پیچEکورتیکـال مجـراي جمـع کننـده    اصـلی . سلول .
F.نوع اینترکالهيهاسلولA و نوعBکورتیکال کنندهجمعيدر مجراG . و هـا  کانالناقلین،در مجراي جمع کننده مدولاري داخلی. عاديسلول

رویـدادها، اسـتوکیومتري انتقـال بـا     د. براي برخـی ندهمیکه جهت حرکت املاح یا آب را نشاناندشدهترسیمهایی با فلشاصلی غشا، يهاپمپ
مثبـت بـراي   نشانهبا هایی با فلشها شده است. عملکرد هورمونمشخصاصلی دیورتیکداروهايشود. اهداف میقبل از املاح نشان دادهياعداد

بخـش وذ ناپذیري غشاي سلولی درنشان دهنده نفمنقطعبازدارنده نشان داده شده است. خط اثراتاياثرات محرك و خطوطی با انتهاي عمود بر
است.نسبت به آبده دیستالخورو توبول پیچهنلهصعوديضخیم شاخه
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ــل  ي) بــرارانی(لوماســsiRNA)، درمــان بــا  327(فص
یاختصاص ـاریبس ـيهـا و مهارکننده،1نوع يپراگزالوریاه
نشان .هستندAPOL1(AMKD)با واسطهيویکليماریب

یمهارکننده اختصاصکین،یناکساپلیداده شده است که ا
مارانیرا در بنیپروتئي، دفع ادرارAPOL1عملکرد کانال 

 ــ ــال ســگمنتال ناش ــه گلومرولواســکلروز فوک از یمبــتلا ب
در .دهـد یکـاهش م ـ APOL1پرخطر در ژن يهاپیژنوت

بیآس ـبـراي یمعتبر و اختصاصیستیزينشانگرهاابیغ
ایـن يبرانهیزمان به،در حال وقوعایالوقوعبیقرويیکل

قابـل  افـت هـا قبـل از   ً    معمولا  مدتاختصاصیيهادرمان
انـدازه است.CKDجادیً         و قطعا  قبل از اGFRيریگاندازه
بیمـاران همهدرGFRکاهشنرخترسیمومتوالیگیري
مسـتلزم  آن،کـاهش نـرخ درتسـریع هرگونهاست.مفید

بـر  اضافه شـده هاي حاد یا تحت حاد جستجو براي پروسه
.باشـند قابـل برگشـت   که ممکن استاستبیماري مزمن 

کنتـرل يبـالا خونفشار،ECFVکاهششاملموارداین
جدیـد، انسـدادي اوروپـاتی ادراري،دستگاهعفونتنشده،

التهابیضدداروهاي(مانندنفروتوکسیکعواملمواجهه با
رادیوگرافیـک)، حاجبمادهیا]NSAIDs[غیراستروئیدي

ماننـد اصـلی بیماريشدنورشعلهیامجددشدنفعالو
.هستندواسکولیتیالوپوس

CKDپیشرفتکندکردن

GFRکـاهش نـرخ ،CKDمبـتلا بـه   مارانیبمیاندر

ینفرونيبا تودهمارانیحال در اکثر بنیبا ا.استتفاوتم
از یناشيماریبشرفتیپریسککه در معرض افتهیکاهش

،هسـتند ونیلتراسیپرفیو هایفشار داخل گلومرولشیافزا
در دسـترس يمداخلـه نیچنـد ، داده شدحیتوضً قبلاًکه 
افتکند کردن روند ایتیتثبجهتاثبات شدهو دتریجد

در نظر گرفته شوند. خوشبختانه ً حتماًدیباويیعملکرد کل
کـاهش  زیرا نCKDیعروقیعوارض قلب،مداخلاتنیهم

را در CKDیبـار جهـان  رودیانتظار منیو بنابرادهندیم
کاهش دهند.ً شدیداًندهیآيهاها و دههسال

ينوریپروتئویگلومرولداخلخونفشارکاهش
ویگلـــومرولداخـــلونیلتراســـیففشـــارشیافـــزا

هـاي از  تعـداد نفـرون  بـه پاسخدر،یگلومرولیپرتروفیاه
رای ـزاسـت ناسـازگار پاسخنیاشود.میجادیارفته دست

نـد یفرآاگریحتشودمیهیکلعملکردمداومکاهشباعث
شـده برطـرف خـود بهخودایشدهدرمانآنکنندهایجاد
کـردن کنـد دریگلـومرول بـالاي خونفشارکنترلباشد.

بـا هنچنـین خونفشارشیافزااست.مهمCKDشرفتیپ
نیزراينوریپروتئیگلومرولهايرگیمودرانیجرشیافزا
فشارضديداروهایمحافظتاثر،درمقابلدهد.میشیافزا

متعاقب درمـان ينوریپروتئکاهشقیطراز،کلیهبرخون
کاهشدردرمانکیچههرنیبنابراشود.میيریگاندازه
ات متعاقـب مصـرف آن   ریتـأث باشـد، مـؤثرتر نیپروتئدفع

 ـابـود. خواهدبالاتر GFRافتبرابردرمحافظتجهت نی
فشـار  کـه استیدرماندستورالعمليبراییمبناهمشاهد

را ينــوریپروتئبــا همـراه  CKDمــارانیخـون هــدف در ب 
.کندیمنییتعوهیجمتریلیم80/130

ــد ــهنیچن ــرلمطالع ــدهکنت ــانش ــددادهنش ــهان ک
شـرفت یپکـردن کنـد درهاARBوACEيهامهارکننده

CKDشرفتهیپمراحلبهمبتلامارانیبدريویکلیینارسا

قیطرازيادیزحدتا، کهمؤثر هستندیابتیردیغویابتید
خونفشارکاهشآنمتعاقبووابرانعروقاتساعبرریتأث

 ـبا.اسـت یگلـومرول  یــیدو دسـته دارو نی ـابی ـاز ترکدی
از یناشیقلبیو عوارض جانبAKIبروز زیرااجتناب شود 

کاهش یککهی. در حالدهدمیشیافزارایبیدرمان ترک
باشـد و تحمـل قابلتواندمی٪30تا eGFRشروندهیرپیغ

یگلـومرول ونیلتراس ـیپرفیامـؤثر ه منعکس کننده کنترل
نی ـسـرم بـا ا  نینیدر غلظت کراتشروندهیپشی، افزااست

یعروق ـيویکليماریوجود بحاکی ازداروها ممکن است 
کوچک باشد.ایبزرگ يهاانیدر شر

،آورانشـریان انقبـاض  همـراه بـا   وابرانانیشراتساع
ــومرول  ــل گل ــاهش یفشــار داخ ــیرا ک ــع م ــد. در واق ده

دهندهانتقاليهااز مهارکنندهياکه خانوادهها،نیفلوزیگل
SGLT2هســتند، بــا فعــال کــردن مــالیدر توبــول پروگز

 ـابـه ) منجـر  322-5(شـکل  ربازخورد توبولوگلـومرولا  نی
افـت و در کـاهش سـرعت   شوندیمیگلومرولقیدقپاسخ 
GFRاندیکاسـیون  یابتیدریو غیابتیديویکليماریدر ب
تـر میمسـتق یمحافظـت سـلول  يهـا سمیمکانری. سادارند

مورد استفاده قرار زیها نبافتریو ساهیدر کل،هانیفلوزیگل
که این دسـته از نشان داده شده استنیهمچناند. گرفته
مبتلامارانیرا در بماژوریعروقیقلبيدادهایرو،داروها
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هفته6تا2وعفونتازپسهفته3تا1تیفارنژازیناش
.شودمیجادیاپوستیعفونتازپس

ــیب ــکلیوپس ــگلومرولونفردرهی ــستی ــتپ از عفون
والی ـمزانژفزایش سلولهاياي هنشان دهند،یاسترپتوکوک

بـه درون مورفونـوکلئر  یپليهاتیلکوسارتشاح ،الیاندوتل
وIgG،IgM،C3،C4گرانــولری منــیارســوبات،گلــومرول

C5-9. ظـاهر بـا ال یتلیاپسابرسوباتواندوتلیومسابدر
کیشـمات بـه ) (دی ـنیببراA4-6شکل(استمانندوهان ک

ــومرول ــه1یگل ــکنمراجع ــگلومرولونفر.) دی ــستی از پ
شـامل کهاستیمنیاواسطهبايماریبکیاسترپتوکوك

یمن ـیاهـاي  کمپلکساسترپتوکوك،یاحتمالهاي ژنآنتی
ارتباطدرکمپلمانمسیر آلترناتیو شدنفعالوگردشدر
از یاصــلدیــکانديهـا ژنیآنتــ. اســتیسـلول بیآســبـا 

نیسـتئ یسنـاز یپروتئکی ـک،ی ـنفروژنيهـا استرپتوکوك
يزاتـب Bنیهسـتند کـه بـه عنـوان اگزوتوکسـ     یونیکات

مرتبط نیپلاسمرندهی، گNAPlr) و SPEB(یاسترپتوکوک
درSPEBکیتوژنینفرژنآنتی.شوندیشناخته متیبا نفر

.استشدهدادهنشانیوپسیبدرالیتلیاپرسوبات ساب
 ـنفراین بیماري به صورتکیکلاستظاهرات حـاد تی

ادم،قرمـز، گلبـول هـاي  کست،يوریپ،يهماچورباهمراه
بـه استممکنکهاستکیگوریاولAKIوبالاخونفشار
. شـود ظـاهر RPGNصورتبهکهباشددیشدیکافاندازه
پهلودردوییاشتهابی،یحالبیسردرد،کیستمیسعلائم

شـده گـزارش موارد٪50در) هیکلکپسولتورملیدلبه(
ــانازدرصــد5. اســت بزرگســالانازدرصــد20وکودک
اولهفتــهدر. دارنــدکیــنفروتمحــدودهدرينــوریپروتئ

کــاهشوپــایینCH50يدارامـاران یبدرصــد90علائـم، 
فــاکتور. بــودخواهنــدC4یعــیطبســطوحبــاC3ســطح
هــــا، نیوگلوبــــولیکرا،)٪30-40(مثبــــتدیــــروماتوئ

بـر  ANCAو،)٪60-70(گردشدریمنیاهاي کمپلکس
شـت  ک. اسـت شدهگزارشزین) ٪10(دازیلوپراکسیمعلیه

شیاما آزمـا ،%)25حدود (استرپتوکوك گاهی مثبت است
مثبـت اسـت و   مـاران یدرصـد ب 95تا 80در میاسترپتوز
، DNAse ،Altase، ضـد  ASOضـد  يهـا يبـاد یشامل آنت
ASKase و ضــدNADــ ــه،ینتدر.باشــدیم ــخج صیتش

بــهازی ـننـدرت بـه اسـترپتوکوك ازپـس تی ـگلومرولونفر
ازیبرخــدرینیبــالتحــتيمــاریب. داردهیــکلیوپســیب

شدهگزارشینیبالتینفرازترعیشابرابر5تا4ها بررسی
بـدون یکروسـکوپ یميهماچورباریاخمواردنیاواست،

ــاعلامــت ــانC3کــمســطوحب مشــخصیســرمکمپلم
.شوندیم

بـالا، خـون فشارکنترلو بایتیحمابه صورت درمان
يبرایبیوتیکآنتیدرمان. استزیالیدازینصورتدروادم

 ـبافعـال استرپتوکوكعفونت فـراد هـم   اومـاران یببـه دی
سـرکوب درمـان يبـرا ینقش ـچیه. شوددادهآنهاي هخان

. نـدارد وجـود هـلال حضور دریحتیمنیاستمیسکننده
هـاي  عفونترغمیعلاسترپتوکوكپستیگلومرولونفرعود

کودکـان درزودرسمـرگ . استنادریاسترپتوکوکمکرر
،یزوتماکاملرفع. دهدمیرخمسنافراددرامااستنادر

6تـا 3عرضدرکودکاناکثردرينوریپروتئويهماچور
درصـد 10تا3امادهد،میرختینفرشروعازپسهفته

دار،ی ـپایکروسـکوپ یميهمـاچور اسـت ممکنکودکاناز
به. باشندداشتهبالاخونفشارایکیرنفروتیغينوریپروتئ
وکودکـان درESKDواستخوبیآگهشیپ،یکلطور

یآگه ـشیپمسنمارانیبدر. استنادراریبسبزرگسالان
ينـور یپروتئ،)٪60تـا (یزوتم ـايبـالا بـروز واست بدتر

.وجود داردESKDوطیف نفروتیک
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بودن انسداد و ناکاملبه کامل یا ً عمدتا  بیمارينشود، سیر 
و همچنین وجود یـا عـدم   آن،دو طرفه یا یک طرفه بودن

انسداد کامل همـراه بـا   دارد. وجود عفونت ادراري بستگی 
منجر به تخریب کامـل  زتواند در عرض چند رومی،عفونت

هفتـه طـول   2-1پس از رفع انسداد کاملی کـه  کلیه شود.
ممکن است بازگشت نسبی نرخ فیلتراسـیون  کشیده است،

آن بهبـود ،هفتـه انسـداد  8، اما پس از گلومرولی رخ دهد
. در غیـاب شـواهد قطعـی مبنـی بـر برگشـت       اسـت بعید 

ناشـی از براي رفع فشارهاتلاشتمامباید ناپذیري آسیب، 
، به امید اینکه عملکرد کلیوي حداقل تـا  انسداد انجام شود

پـس  کـه اسـکن رادیونوکلئیـد کلیـه   .حدي بازیابی شـود 
،شـود انجام مـی ازگذشت یک دوره طولانی از رفع انسداد

عملکـرد  ي اخـتلال  پذیرجهت پیش بینی برگشتتواندمی
کلیه استفاده شود.

انسدادازپسدیورز
منجـر بـه   ً   معمـولا   انسـداد کامـل دو طرفـه   یـک رفع

شود کـه ممکـن اسـت شـدید باشـد، امـا در       میوري اپلی
ً   معمــولا  دهـد. ادرار نمـی رخانسـداد یکطرفـه ایـن اتفــاق    

یپوتونیک اسـت و ممکـن اسـت حـاوي مقـادیر زیـادي       اه
نـاتریورز تـا   باشد. ، پتاسیم، فسفات و منیزیم کلریدسدیم

حجـم خـارج سـلولی،    حدودي بـه دلیـل اصـلاح افـزایش    
افزایش فاکتورهـاي ناتریورتیـک تجمـع یافتـه طـی دوره      

و سـرکوب بازجـذب نمـک و آب پـس از     ،نارسایی کلیوي
،GFRبا بهبـود  . شودایجاد میبرقراري مجدد جریان ادرار

دیـورز  که منجر بـه وقـوع  شود میاوره احتباس یافته دفع
ــموتیک  ــده واس ــم ش ــت  حج ــدون الکترولی ا ادرار رآب ب

ــزایش ــیاف ــت (ادرار    م ــدون الکترولی ــع آب ب ــد. دف ده
کـه مجمـوع   شـود تشخیص داده مـی یپوتونیک) زمانی اه

کمتر از غلظت سـدیم سـرم   ،غلظت سدیم و پتاسیم ادرار
سرکوب هورمون آنتـی  شاملآن عوامل ایجاد کنندهباشد. 

افـزایش  ، شـریانی هايبارورسپتورهاي جایگاهدر دیورتیک
ناشـی از  مزه نفروژنیـک  بی، و دیابتناتریورتیکپپتیدهاي 

. در اکثر بیماران، این دیورز انسدادي هستندآسیب توبولی
اضـافی احتبـاس یافتـه  منجر به دفع متناسب آب و نمک

هنگامی که حجم و ترکیب خارج سلولی به حالت شود. می
یابـد.  خود به خود کاهش مـی ً معمولا  عادي برگردد، دیورز

افزایش ایاتروژنیک حجم خارج سلولی، عامـل  گاهی اوقات
ایجاد یا تداوم دیورز مشاهده شده در دوره پس از انسـداد  

کمتـر از  مقـادیري بـا مایعـات وریـدي   باجایگزینیاست. 
کند. میاز این عارضه پیشگیريً معمولا  ،يادراردفعحجم

یپوولمی، افت فشار خون یا اختلال در غلظت ادر شرایط ه
تـر مـورد نیـاز    سرم، مایع درمانی تهـاجمی هاي الکترولیت

است.
منجـر  تواندمیآب بدون الکترولیت همراه با اوره دفع

سنجش و گیري برون ده ادراري اندازهشود. یپرناترمیابه ه
مـایع  ،هـا غلظت سرمی و ادراري سدیم، پتاسیم، و اسمول

ــی   ــین م ــایگزینی را تعی ــراي ج ــب ب ــدي مناس ــدوری . کن
بـه  شـود، کـه  انجـام مـی  %0.45سالینباًبا جایگزینی غال

. اسـت ادراريهاتیغلظت الکترولبیشتر آن باتطابق لیدل
دنبـال رفـع   هبدفع ادراري نمک و آب گاهی ممکن است 

دهیدراتاسـیون شدید باشد که موجب به اندازه ايانسداد 
ً       در ایـن بیمـاران، احتمـالا     شـود.  و کلاپس عروقـی  شدید

توجهدیورز قابل عامل اینیبازجذب توبولکاهش ظرفیت 
بیماران شامل تجـویز وریـدي   این. درمان مناسب در است

و حجـم  جهت جایگزینی کمبـود  ،حاوي نمکهاي محلول
است.سدیم 
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A4_6.Cشکل

 ـازپستیگلومرولونفر. A4_6شکل از عفونـت  (پـس  تعفون
هایپرسلولاریته همـراه بـا   ،یکلافه گلومرول. )PSGN()یاسترپتوکوک

PMN(فلش) در مـوارد  یواکنش هلالبه علاوه،هاي ارتشاحی متعدد
،یرگیمـو وارهی ـو در امتـداد د ومی ـدر مزانژ.(A)دهدینشان مرادیشد

و رنـگ آمیـزي آنهـا   شوندمیزهیلوکالالیتلیساب اپيالگوبارسوبات 
. (B)صـورت مـی گیـرد    IgG يکمتـر بـرا  زانی ـو بـه م C3 ا برايغالب

یالکترون ـکروسـکوپ یبـا م (فلش) کوهان مانندالیتلیرسوبات ساب اپ
(ABF/Vanderbilt collection ) . (C) شوندیمشاهده م

نهایتـا وشـده  هیپايواکنش غشامنجر بهکه دهدرخ میالیتلیرسوبات ساب اپعلتبه ممبرانوسینفروپاتممبرانوس.ینفروپات. A4_7شکل
شـدگی کـه رنـگ  شوندیممشاهدهanti-IgGبا فلوئورسنت ً ماًیرسوبات مستق.(A) ایجاد می کنندنقرهيزیدر رنگ آممانند زهیبا زوائد نيظاهر

اطراف آن همراه هیپايغشاهیرسوبات و واکنش اولالیتلیاپبمحل سا،یالکترونکروسکوپیبا م.(B) دهدمیرا نشانگرانولر یرگیمنتشر حلقه مو
A2پازیفسـفول رنـده یضـد گ يهـا يبادیوجود اتوآنتلیبه دل،"هیاول"ممبرانوسیموارد نفروپاتشتریب.(C)شودمیدهیدزوائد پاییبا محو شدن 

(PLA2R)يبـاد یبا آنتيزیتوان با رنگ آممیژن رایآنتنیادهند.میرخ ،وجود داردها تیپودوسرکه د anti_PLA2R  ییدر رسـوبات شناسـا
(ABF/Vanderbilt collection) . در مطالعات طیف سنجی جرمی، آنتی ژن هاي دیگري در رابطه با نفروپاتی ممبرانوس کشف شده اند. کرد

art
int

eb
.co

m



373 هاي کلیوياطلس سدیمان ادراري و بیوپسی: A4فصل 

فقط ً معمولاً مونوفلورسانسیادر.C3تیگلومرولونفر. A4_12شکل
همراه است،نیمونوگلوبولیایحداقلمقادیر با اگاهکه،C3يزیآمرنگ

.شودمیدهیدیرگیمووارهیدر دوالیمزانژنامنظم عیتوزبا
 (ABF/Vanderbilt collection.)

 ـگلومرولونفر. A4_13شـکل  ،یالکترون ـکروسـکوپ یمدر.C3تی
هـا)، از جملـه رسـوبات    معمول وجود دارند (فلـش با تراکميهارسوب

ــمزانژ ــدوتلبســاال،ی ــاً ســاب اپالیان ــتلیً           و گاه ــانالی ــوع کوه .     یاز ن
(ABF/ Vanderbilt collection)

لوپوسیتینفرعاتیبا ضامراه هیلوپوستینفر. A4_14شکل
.بصـورت مخـتلط  کانونی یا منتشرنفریت لوپوسیوممبرانوس

بـا واکـنش   همـراه  رنـگ  یصـورت الی ـتلیرسوبات سـاب اپ ،نمونهنیا
رتکثی ـنشـانه  کـه  "یل ـیخـط ر "همچنینودهد،ینشان مرااسپایک

شـود، یم ـیناشالیرسوبات ساب اندوتلاست، ازیگلومرولهیپايغشا
ای ـیممبرانـوس و کـانون  یلوپوس ـتی ـفرهمانطور که ممکن است در ن

Renal Pathology Society ).شـود دهی ـدبه صـورت مخـتلط  منتشر
[RPS]/ International Society of Nephrology [ISN] کـلاس V

داخـل  والی ـمزانژیتیسـلولار پریاه ـ.)IVای ـIII کـلاس در ترکیب با
(فلـش  اسـپایک ياست، همراه با نمـا قابل مشاهدهسگمنتال یرگیمو
(فلش یگلومرولهیغشاء پامربوط بهسگمنتال ) و خطوط دوگانه نییپا
.وجـود دارد 6سـاعت  تی ـدر موقعیهـلال کوچـک سـلول   کی ـ). الاب

(EGN/UPenn Collection/ABF/Vanderbilt Collection.)

A4_15.Aشکل

A4_15.Bشکل
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. 91-2شکل 

. 140-2شکل 

. 140-3شکل 
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.319-4شکل 

. 320-1شکل 
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.322-5شکل 

. 323-1شکل 
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