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    بسمه تعالي

  

برداري  اي از متون پزشكي و بهداشتي جهت بهره با تشكر به درگاه ايزد يكتا مجموعه

پزشكان، پرستاران و بيماران در جهت ارائه خدمت هر چه بيشتر و بهتر به جانبازان 

ين مجموعه كه حاصل تلاش و همكاري مثبت و سازنده ا. عزيز را به پايان رسانديم

پژوهشكده مهندسي و علوم پزشكي جانبازان و مركز تحقيقات بيماريهاي كليوي و 

باشد، در بر گيرنده  مجاري ادراري وابسته به دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي مي

اعي بوده و نظرات و پيشرفتهاي علمي در زمينه بيماران با ضايعات نخ آخرين نقطه 

اميد . تلاش فراواني در جهت ارائه روشهاي قابل اجرا در شرايط كشور ما، داشته است

است ضمن شفاي عاجل همه جانبازان عزيز ميهن اسلامي، بتوانيم هر چه بيشتر در 

خدمت اين عزيزان و همه مردم عزيز و شريف كشورمان بوده و در جهاد علمي كه در 

 باشيم و در شأن يك مسلمان ايراني پرچمدار علم و باشد موفق پيش روي ما مي

  . تحقيق و خردورزي باشيم

 
 
  

           دكتر عباس بصيري          

  رئيس مركز تحقيقات بيماريهاي          

        كليوي و مجاري ادراري            



 

 



 

  

 بنام خدا

  

مات معاونت بهداشت و درمان بنياد شهيد و امور ايثارگران بعنوان متولي ارائه خد

هاي محترم آنان همواره ارتقاء سطح سلامت  بهداشتي و درماني به جانبازان و خانواده

دستيابي به اين . جانبازان را به عنوان يكي از اهداف راهبردي خود مد نظر داشته است

ها در سطوح  ريزي كلان بهداشتي و اجراي دقيق اين برنامه هدف والا مستلزم برنامه

هاي اين معاونت  ترين برنامه در اين ميان يكي از اساسي. دباش مختلف سازمان مي

 اعم از دانشگاههاي علوم ،هاي علمي اساتيد و جامعه پزشكي كشور  از قابليت استفاده

  .باشد هاي ايشان مي پزشكي و مراكز پژوهشي در جهت آموزش جانبازان و خانواده

روند طبيعي زندگي فرد را   آسيب هاي نخاعي با ايجاد اختلال در چندين دستگاه بدن،

افراد مبتلا به اين نوع . تواند فرد را زمين گير نمايند تحت تأثير قرار داده كه مي

كنند كه يكي  ضايعات پس از ابتلا به ضايعه، عوارض و بيماريهاي مختلف را تجربه مي

ز اين ا. باشد از مهمترين آنها مشكلات و عوارض كليه و دستگاه ادراري اين بيماران مي

ايجاد اختلال در دستگاههاي مختلف  رو با توجه به اثر عميقي كه آسيبهاي نخاعي در

بدن داشته و بيماريهاي كليه و مجاري ادراري نيز در اين ميان تأثير عظيمي در روند 

زندگي اين جانبازان دارند، در اين مجموعه تلاش شده است به منظور آشنايي بيشتر 

روي دستگاه كليه و  درماني عوارض ناشي از آسيب نخاعي برهاي باليني و  با جنبه

مجاري ادراري، اطلاعات لازم و ضروري در زمينه اپيدميولوژي، اتيولوژي، علائم باليني 

تر پزشكان و كارشناسان  و روشهاي درماني اين بيماريها را جهت دسترسي آسان

صه فراهم آورده و در اي تفكيك شده و خلا  در مجموعه مرتبط با جانبازان نخاعي،

  . اختيار اين عزيزان قرار دهيم

پژوهشكده مهندسي و علوم پزشكي جانبازان در اين راستا با همكاري مركز تحقيقات 

كليه و مجاري ادراري دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي و جناب آقاي دكتر بصيري، 

 كليه و مجاري  عنوان كتاب آموزشي در زمينه مهمترين عوارض10اقدام به تهيه 

 . ادراري ناشي از آسيب نخاعي گرديده است

اي ارزشمند در زمينة اتيولوژي، علائم باليني و درمانهاي رايج  اين كتابها مجموعه

باشد كه بصورت خود آموز  هاي كليه و مجاري ادراري در جانبازان نخاعي مي بيماري

  . ند ا طراحي شده



 

هاي آموزشي بتوانيم گامي مهم در جهت نيل به هدف اساسي ارتقاء  اميد است با انجام اين قبيل برنامه

ترديد راهنمايي و نظرات ارزشمند شما خوانندگان محترم اين  بي. سطح سلامت جانبازان برداريم

  .مجموعه ما را در ادامه راه ياري خواهد نمود

  

  

  

  دكتر حسن عراقي زاده

 انبنياد شهيد وامور ايثارگر معاون بهداشت و درمان

 



 

  درباره اين كتاب 

  

آموزش يكي از مهمترين مقوله هايي است كه در حفظ و ارتقاء سطح سلامت جامعه 

از آنجا كه در نظام آموزش از راه دور، استاد و كلاس درسي جايگاه مداومي . مؤثر است

د آموزشي نمود كه در آن از ندارد، پس بايد سعي بر استفاده از شيوه هاي جدي

 يادگيري استفاده بهينه گردد و در -ناگون براي تسهيل فرايند ياددهيهاي گو رسانه

خود آموزي كه نوع . اين راستا كتاب خود آموز، نقش بسيار ارزنده اي خواهد داشت

پنجم برنامه هاي آموزش مداوم مي باشد، فرآيندي است كه در آن يادگيرنده و 

محتواي يادگيري و شيوه آن در اين فرايند اهداف موضوعات و . ياددهنده يكي است

يادگيرنده در انتخاب زمان آموزش، فضاي آموزشي، . باشد براي يادگيرنده روشن مي

ارزشيابي خودآموزي . وسايل كمك آموزشي و برنامه ريزي آن آزادي و اختيار تام دارد

تواند توسط يادگيرنده و يا هر فردي كه به موضوع يادگيري و فرايند و اهداف آن  مي

  .است انجام پذيردآشن

در دهه هاي اخير يكي از روشهاي آموزش در جامعه و بخصوص در علوم پزشكي، 

آموزش از راه دور و خودآموزي بوده است كه به عنوان روش برتر در ميان روش ها و 

  .فنون آموزش و يادگيري در گسترش آموزش جايگاه ويژه اي پيدا نموده است

 آن در تأثيركي از روشهاي آموزش از راه دور است كه  كتاب يزخودآموزي با استفاده ا

در اين نوع خودآموزي، نقش معلم و استاد از طريق كتاب . ناپذير است آموزش انكار

خودآموز پايه ريزي شده و آموزش گيرنده بخش عمده اي از فرايند آموزش را شخصاً 

امل ساختار داراي مشخصات ويژه اي شبايد كتاب خودآموزي . بر عهده مي گيرد

  .آموزشي هدفمند، خودآزمايي و بازخورد آموزشي باشد

در اين مجموعه با توجه به مشكلات و آسيب هاي فراوان جسمي و رواني ناشي از 

ات عميقي كه اين بيماري بر روي زندگي اين بيماران تأثيرآسيب طناب نخاعي و 

 استفاده از اصول خواهد داشت، تلاش شده است تا ضمن تسهيل فرايند يادگيري با

  .خودآموزي، نيازهاي آموزشي و حرفه اي پزشكان در اين زمينه برطرف گردد

اين كتاب به منظور يادآوري و بازآموزي پزشكان عمومي به صورت خودآموز تهيه شده 

ترتيب و توالي و نوع نگارش اين كتاب به گونه اي برنامه ريزي شده است كه . است

به منظور درك بهتر مفاهيم اين . دنبه ذهن سپرده شومطالب آسانتر درك شده و 

  : به پيشنهادهاي زير توجه نماييدبكتاب، توصيه مي شود در هنگام مطالعه كتا



 

اين اهداف .  را به دقت مطالعه كنيدكتاب، اهداف آموزشي آن كتابپيش از شروع به مطالعه هر  -1

چنانچه . بايد به دنبال فهم چه مطالبي باشيدهمانند مدرس به شما خواهند گفت كه به هنگام مطالعه 

به مجموعة اهداف دست يابيد در حقيقت به هدف كلي ما در اين مجموعه آموزشي كه ارتقاي سطح 

دانش و تواناييهاي پزشكان عمومي در زمينه كنترل و پيشگيري از اختلالات ناشي از آسيبهاي نخاعي 

  .است، دست يافته ايد

اين . لازم نيست در اين مطالعه تمام مطالب را ياد بگيريد. طور سريع مطالعه كنيد متن را يك بار به -2

كار به شما كمك مي كند تا ديدگاهي اجمالي نسبت به مطالب به دست آوريد و با مطالب كلي آن 

به اين ترتيب مفاهيم به صورت پراكنده و بدون ارتباط با يكديگر به ذهن سپرده نخواهند . آشنا شويد

 بار ديگر با توجه و دقت كامل به مطالعه و فهم جزئيات و يادگيري مطالب مهم در هر قسمت .شد

  . قبل از هر مطالعه و همين طور در پايان آن به اهداف رجوع كنيد. بپردازيد

اين كار به . با دقت آن را مطالعه نماييد. مطالب كتاب آورده شده است» خلاصه« در پايان هر كتاب -3

اين امر در . بار ديگر مطالب مهم را بخوانيد و به ذهن بسپاريد ي كند تا پس از مطالعه، يكشما كمك م

  .يادگيري نقش بسيار مهمي دارد

اين خودآزماييها براي كسب . ارائه شده است» خودآزمايي« در پايان هر كتاب سؤالاتي با عنوان -4

.  هدف آموزشي نهايي طرح ريزي شده انداطمينان از رسيدن به اهداف رفتاري و نهايتاً دستيابي به

بهتر است پاسخهاي خود را روي كاغذ . فراگيران بايد در پايان مطالعه هر كتاب به آنها پاسخ دهند

  .يادداشت كنيد و سپس آنها را با پاسخهاي صحيح ارائه شده در پاسخنامه خودآزمايي مطابقت دهيد

به جانبازان و ساير بيماران قطع نخاع، راهنما و ياريگر اميد است مطالعه اين كتاب در راه كمك رساني 

  .شما باشد
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  هدف كلي 

 تشخيص، زمايشگاهي،تظاهرات باليني و آ ،بيماري مزمن كليه  در ايجادمؤثرمل سايي عوااشن

   .SCI بيماران مبتلا به يا پيشرفت اين بيماري در ايجاد و نهايت راههاي پيشگيري از در درمان و

  

  ف رفتاري    اهدا

  :توانند  پزشكان محترم ميكتابپايان اين  در

       هم   باSCIفراد عادي و بيماران مبتلا به ميزان شيوع بيماري مزمن كليه را در ا .1

 .قايسه نمايندم

 .را در ميان صدمات نخاعي توضيح دهند CKDثر در ايجاد ؤعوامل م .2

 .را شرح دهند CKDن در ايجاد  آنقش عوارض مثانه نوروژنيك و .3

 .را توضيح دهند CKDزمايشگاهي آ تظاهرات باليني و .4

 .  اساس طبقه بندي نوين بيان كنندمرحله بندي تعيين شدت بيماري را بر .5

 . را توضيح دهند CKDاصول درمان  .6

 . بيان كنند را  SCIمحورهاي اصلي پيشگيري از نارسايي كليه در بيماران  .7
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  پيش گفتار 

. مي باشد اران مبتلا به صدمات نخاعيمنارسايي مزمن كليه يكي از جدي ترين عوارض در بي

 در اين بيماران به علت عوارض ،ريهايي چون فشارخون و ديابتعلاوه بر اثرات مخرب بيما

درمان  بنابراين تشخيص،.  منفي داردتأثيرنوروژنيك مثانه، فاكتورهاي ديگري نيز در كاركرد مثانه 

مباحثي  و است سزايي برخورداره و پيشگيري از نارسايي مزمن كليه دراين بيماران از اهميت ب

اين  درپيشگيري از نارسايي مزمن كليه  درمان و تشخيص، پاتوژنز، وژي،اتيول همچون اپيدميولوژي،

در اين گفتار با مرور و بازنگري مقالات و منابع پزشكي . بيماران بايد بصورت جداگانه بررسي شود

 جمع آوري شده است، به بحث نارسايي كليه در بيماران مبتلا به 2003 تا 1969كه ازسال 

 .مصدمات نخاعي مي پردازي

  



ي ن ز ري  بي
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  اپيدميولوژي

 در. آنهاست بيماري مزمن كليه در افراد دچار صدمه نخاعي شايع و از عوامل مهم مرگ و مير در

 و شيوع آنپردازيم كه در زمينه   در اين بيماران به بررسي مطالعاتي ميCKDاپيدميولوژي  بحث

بيماري و نقش آن چنين سير هم  نوع صدمه نخاعي و،صدمه نخاعياثر سن، جنس، فاصله زماني از

 .انجام شده است SCIدر مرگ و مير بيماران 

 شيوع بيشتري نسبت به افراد SCI در بيماران دچار (CKD)مزمن كليه بيماري 

 سال پي گيري كساني كه دچار صدمه نخاعي 8، طي 1985در يك مطالعه در سال . جامعه دارد

). 1(  نارسايي شديد بود موارد%5 كه در آنها دچار كاهش عملكرد كليه شده بودند% 22شده بودند، 

 Effective Renal) كليه مؤثرمطالعات مختلفي نيز نشان داده اند كه جريان پلاسمايي 

Plasma Flow) به طور ). 3و2( در اين بيماران به تدريج نسبت به افراد جامعه كمتر مي شود

كه در ) 5و4(راد سالم رخ مي دهد  برابر اف27 تا 26 بيماري هاي كليوي در اين افراد كلي انواع

 نشان 2001 سال در همچنين در پژوهشي. ي كليه شودنهايت مي تواند منجر به شيوع بالاتر نارساي

 تا 56شيوع ( برابر بيشتر دچار نارسايي كليه مي شوند 9 تا 4داده شد كه بيماران پاراپلژيك حدود 

نوروژنيك در دستگاه راين، با توجه به اختلالات بناب). 6)( نفر در هر ده هزار نفر14 در برابر 126

 . قابل انتظار استCKDسير بيماري مزمن كليه و ادراري اين بيماران، خطر ابتلا به 

 اين امر از يك سو ناشي از كافي.  به خوبي روشن نيستSCI سن بر آن در افراد دچار تأثير

      برCKDو از سوي ديگر به ماهيت تحقيقات و ارائه نتايج متفاوت در اين زمينه است نبودن 

در .  سيري خاموش دارد و علل آن نيز طيف بسيار گسترده اي را در برمي گيردCKD. مي گردد

اغلب موارد نارسايي كليه در مراحل پيشرفته تشخيص داده مي شود و علت آن نيز در بسياري از 

با اين حال مطالعات . سئله صادق است نيز اين مSCIدر بيماران . بيماران ناشناخته باقي مي ماند

 .محدودي در اين زمينه انجام شده است كه آنها را بررسي مي كنيم
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 در . پيشرفت سريع تري داردSCIبا افزايش سن، نارسايي كليه در بيماران دچار 

 در سنين ERPFميزان .  با افراد سالم مقايسه شدندSCI بيمار 240، 1984مطالعه اي در سال 

 سال تفاوتي 50 و بيشتر از 20 سال كمتر از افراد سالم بود، اما در سنين كمتر از 50 تا 20

 كاهش عملكرد كليه در اين بيماران را 1992مطالعه اي ديگر نيز در سال ). 2( مشاهده نمي شد

در اين مطالعات ميزان ). 3( نشان داده است، اما روند اين كاهش با افراد سالم تفاوتي نداشته است

از طرفي . گيري بيماران با هم بسيار متفاوت بوده و گاه زمان كمي را در بر مي گرفته استپي

سنجيده شده است كه هر چند بسيار دقيق است اما در تغييرات وضعيت كليه تنها با يك شاخص 

، با افزايش سن CKDدر مجموع، با توجه به شيوع بيشتر .  قرار مي گيردتأثيرفشار خون تحت 

از وقوع صدمه نخاعي نقشي در فاصله زماني  .م داري راكليهسريعتر كاهش عملكرد انتظار بيماران 

 كه دياليز مي شدند SCI بيمار 21 علل مرگ ويدر يك مطالعه ر.  نداردCKDپيشرفت 

(ESRD) طي يك مطالعه ديگر، ). 7(  سال بود7/20±5/8، ميانگين فاصله زماني از صدمه نخاعي

 و عملكرد نسبي كليه با اين فاصله زماني ERPF نشان داد كه SCIران  ماهه بيما53پيگيري 

 را بررسي كردند كه با SCI بيمار 519، 1985كوهلمير و همكارانش در سال ). 2( ارتباط ندارند

  و فاصله زماني از آسيب نخاعي وجود نداشتERPFحذف عامل سن، ارتباطي بين ميزان كاهش 

مي رود، اما فاصله زماني كه از   هر چند با افزايش سن بالاCKD خطر ابتلا به بنابراين). 8(

 بر SCI  مبتلا به  جنس بيمارتأثير .وقوع آسيب نخاعي گذشته است نقشي در آن ندارد

 ميزان مرگ و مير  بر روي در دو پژوهش. روند كاهش عملكرد كليه به خوبي شناخته نشده است

 ي كليه بوده است، تفاوت قابل ملاحظه اي در مردان و زنانبيماران كه مهمترين علت در آنها نارساي

 نيز نشان داده است كه ميزان آن همانند افراد سالم ERPFبررسي ). 9،10(  نداشته استوجود 

تنها در يك ). 8،3(  تفاوت نداشته استSCIدر زنان پايين تر است، اما روند كاهش آن با مردان 

در سال ). 2( الگي در زنان بيشتر از مردان نشان مي داد س20 را بعد از ERPFمطالعه كاهش 
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 4-7  برابر و در زنان1/4-9 نيز در ميان بيماران پاراپلژيك شيوع نارسايي كليه در مردان 2001

 تعداد زنان بسيار  اين مطالعات همههاي نمونه اين حال دربا ). 6( برابر بيشتر از افراد جامعه بود

.  غير قابل اعتماد مي كند زياديكه مقايسه دو جنس در آنها را تا حدودكمتر از مردان بوده است 

با توجه به اين كه نوع كاتترگذاري در مثانه نوروژنيك در زنان متفاوت است و اين عامل در 

وضعيت جنس در   بنابراين. نقش دارد، مي توان تفاوت هايي را انتظار داشتCKDپيشرفت 

  .به بررسي بيشتر دارد نياز CKD و SCIبيماران دچار 

 . در بيماران كوادري پلژيك احتمالاً بيشتر از بيماران پاراپلژيك استCKDخطر 

در اين قسمت نظرات متفاوت در . پژوهشهاي انجام شده نتايج يكساني در اين باره ارائه نداده اند

 :اين باره را بررسي مي كنيم

كوهلمير و . طر بيشتري بوده انددر معرض خدر برخي مطالعات بيماران كوادري پلژيك 

 سال 3 نفر پاراپلژيك با ميانگين حدود 298 نفر كوادري پلژيك و 221همكارانش با بررسي 

اين تفاوت در ). 8((P<0.025) در كوادري پلژيك ها كمتر است ERPFپيگيري نشان دادند كه 

 پلژيك ها ممكن است بنابراين كوادري). 3((P<0.05) مشاهده شد 1992 بيمار نيز در سال 542

آسيب به اما پژوهشگران ديگر ارتباطي بين محل   .اختلال بيشتر در فعاليت كليه خود داشته باشند

 بود ERPF 059/0در يك پژوهش ضريب همبستگي اين عامل با . نخاع و عملكرد كليه نيافته اند

ليوي نسبت به افراد سالم، ، خطر ابتلا به انواع بيماري هاي ك1994و در پژوهشي ديگر در سال ) 2(

 برابر T11-L2 ،21 برابر، T6-T10 ،41 برابر، T5 ،20بين بيماران با آسيب مهره هاي گردني تا 

از پلژيك  در بيماران كوادري ERPFاز طرفي در مطالعات قبلي نيز .  برابر بودL2 ،55و پايين تر از 

با ). 8( پلژيك تفاوت نداشته استران پاراابتداي صدمه نخاعي پايين تر بوده است و سير آن با بيما

 را پيش CKD حركتي بيمار، ميزان خطر ابتلا به -توجه به اين نتايج نمي توان از سطح حسي

 داشته تأثير CKDنوع آسيب به نخاع ممكن است بر توان گفت  بندي مي در يك جمع.بيني كرد
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ك ها لكرد كليه در كوادري پلژيدر مطالعات بر روي حجم نمونه هاي بالا شاخص هاي عم. باشد

در . از به بررسي بيشتر با پيگيري هاي طولاني مدت تر داردي نكاهش بيشتري داشته است، اما

بدين ترتيب . مطالعات مختلف نقش كامل بودن آسيب يا ناكامل بودن آن بررسي نشده است

ي هاي بيشتري نياز  به بررسSCI در بيماران CKD آن بر شيوع تأثيرويژگيهاي صدمه نخاعي و 

 همچنين از عوامل مهم مرگ و مير اين بيماران محسوب مي شود، اما ميزان آن در CKD .دارد

 مورد مرگ اين بيماران 156 در مطالعه اي كه روي 1969در سال . سالهاي اخير رو به كاهش است

 تا 1997بين سالهاي اين ميزان در مطالعاتي كه ). 11( آنها نارسايي كليه بود% 75انجام شد، علت 

كه مي تواند به علت پيشرفت در ) 15-12(رسيد % 5/3به كمتر از % 45 انتشار يافت، از 1989

پيشگيري و درمان مشكلات ارولوژيك بيماران و از طرفي نيز پيشرفت در پيشگيري و درمان 

CKD 1997ال كاهش در ميزان مرگ و مير به علت نارسايي كليه در س). 16( باشد به طور كلي 

با اين حال اورمي در .  گزارش شده است1992 تا 1953 مورد مرگ مربوط به سالهاي 236نيز در 

و بيماري هاي دستگاه ادراري هنوز هم ) 9( بوده SCIمجموع اين سالها دومين علت مرگ بيماران 

 هم از  هنوزCKDمي رسد  بنابراين به نظر). 16( شايع ترين علت ثانويه مرگ و مير در آنهاست

  . استSCIعوارض خطرناك و منجر به مرگ بيماران 

 (Renal Replacement therapy) كه تحت درمان جايگزيني ESRD دچار SCIبيماران 

 مورد مرگ 21در پژوهشي كه در . هستند نتايج نسبتاً ضعيف تري مي گيرند و بقاء كمتري دارند

 ماه بوده است كه در مقايسه با بيماران 17±16 اين بيماران انجام گرفته، ميانگين مدت دياليز آنها

 ماه 6 بقاء بيش از در مطالعه اي ديگر نيز). 7( بسيار كمتر است)  ماه43±17(همان مركز درماني 

همچنين ). 17( بوده است% 68ابيفيدا ين و اسپSCI بيمار مبتلا به 50بعد از شروع دياليز در 

 ماه و 5/5بعد از شروع دياليز در كوادري پلژيك ها را  مورد، ميانگين بقاء 40پژوهشي ديگر روي 

% 51و % 60در اين بيماران بقاء يك سال و دو سال .  ماه نشان داده است9/22را در پاراپلژيك ها 
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پيوند كليه نيز در اين بيماران انجام ). 18( بقاء كمتري داشته اندبوده است كه كوادري پلژيك ها 

 و اسپنابيفيدا، SCIدر بيماران پيوند شده از ميان گروه . اشته است نتايج متفاوتي دهمي شود ك

اما برخي از پژوهشگران با ذكر ). 17( بوده است% 82 ساله 5 بقاء و% 94بقاء يك ساله بيمار 

به نظر مي رسد كه درمان ). 19( مشكلات عروقي آنها نتيجه پيوند را هميشه خوب نمي دانند

 .ن مشكل تر است و صدمه نخاعي باعث كاهش در بقاي آنها مي شودنارسايي كليه در اين بيمارا

 
  اتيولوژي

       قرار CKD به علت عوارض ناشي از مثانه نوروژنيك در خطر ابتلا به SCIبيماران دچار 

 داراي طيف وسيعي از عوامل اتيولوژيك است و در افراد جامعه به CKDبه طور كلي . مي گيرند

ديابت و فشار خون بالا از مهمترين ري در آنها ناشناخته باقي مي ماند، جز كساني كه علت بيما

 عوارض نوروژنيك در مثانه باعث SCI اما در بيماران دچار .اتيولوژي هاي نارسايي كليه هستند

 در اين گروه CKD مهمترين علل ابتلا به .ديگر مي شودبيشتر شدن نقش عوامل اتيولوژيك 

راري مكرر، ريفلاكس مثانه به حالب، سنگ هاي ادراري، از بيماران عفونت هاي اد

علاوه بر اين زخم هاي بستر ). 16و1( اوروپاتي انسدادي، آميلوئيدوز و فشار خون بالا هستند

 ارتباط داشته باشند و خطر نفروپاتي ديابتي نيز به نظر بيشتر از CKDو داروها ممكن است با 

  .ه همه اين عوامل بحث مي كنيمرادربدر اين قسمت . افراد جامعه مي رسد

UTIبيمار در سال 43يك مطالعه بر روي .  مزمن و پيلونفريت در اين بيماران بسيار شايع است 

كساني كه نارسايي كليه داشتند، عفونت هاي مكرر و مزمن دستگاه % 100 نشان داد كه 1982

از سوي ديگر ). 11(  شده بودأييدتكه در مطالعات ديگر نيز ) 20( ردندادراري فوقاني را ذكر مي ك

 با سابقه تب و لرز بويژه در (ERPF)ادرار  مؤثر در مطالعه اي بزرگ تر كاهش جريان پلاسمايي

توانند   پيلونفريت هاي مكرر مي).8((P<0.03)سه سال اول بعد از حادثه نخاعي ارتباط داشت 
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 مهمترين و شايع ترين SCIبه نارسايي كليه منجر شوند و اين عفونت ها در بيماران 

.  مزمن استSCIمثانه به حالب نيز از عوارض نوروژنيك شايع در ريفلاكس  .بيماري عفوني است

 از نوع كامل آن هستند، بيشتر SCIپژوهشگران نشان داده اند كه ريفلاكس در افرادي كه دچار 

 كتابرجوع به (ت  اسSCI به طور كلي ريفلاكس از عوارض شناخته شده در .)21( ديده مي شود

  .)16( داردمهمي كه در تخريب كليه ها نقش ) ريفلاكس

 به عملكرد كليه ها آسيب د به وفور ديده مي شود و مي توانSCIاروپاتي انسدادي در بيماران 

انسداد مي تواند ثانويه به مثانه نوروژنيك يا عوارض آن يعني عفونت، ريفلاكس و سنگ . برساند

همزماني بسياري . )16(  بسيار شايع تر استSCIعلت اين عامل در بيماران به همين . ايجاد شود

از اين مشكلات باعث مي شود كه نتوان نقش آن را به طور جداگانه بررسي كرد اما در اثر منفي 

بنابراين مي توان بروز نارسايي كليه ناشي از انسداد را در .  بر كليه شكي وجود نداردي انسداد ادرار

SCIسنگ كليه از علل مهم نارسايي كليه محسوب نمي شود اما در اين گروه از  .ار داشت انتظ

نتايج بدست آمده حاكي از  ،در يك تحقيق). 22( بيماران به علت شيوع بالاي آن اهميت مي يابد

مطالعه ديگري بر روي ). 23( باشد مي در كساني كه سنگ كليه داشتند، ERPFدركاهش  25%

بته ال). 24((P=0.009) را در ارتباط با سنگ نشان داده است ERPFاهش  كSCI بيمار 1114

در نهايت سنگ كليه را مي توان در ). 8( نقشي ثابت شده نداردهيسنگ مثانه در كاهش عملكرد كل

آميلوئيدوز يكي از علل مهم نارسايي  . به سمت نارسايي كليه دخيل دانستSCIپيشرفت بيمار 

 جايگاه آن را به عنوان علت اصلي آميلوئيدوز ثانويه SCIهش شيوع سل، كا كليه است و امروزه با

 ، و در يك پژوهش)16(  شناخته شده استپروتئينوري آميلوئيدوز به عنوان عامل .)25( است گرفته

در ). 11(  بوده اند آميلوئيدوز داشتندESRD كه دچار SCIبيماران % 50 ،1969 در سال

). 26(  ديده شده استESRD بيمار مبتلا به 43از % 81 كليه در تحقيقات تازه تر آميلوئيدوز

فشار  .نقش آميلوئيدوز در نارسايي كليه در اين گروه از بيماران برجسته تر استبنابراين 
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 نيز نقش مهمي را ايفا مي كند، SCI در ، استCKDكه از اتيولوژي هاي اصلي خون بالا 

دو مطالعه مختلف در ژاپن شيوع بالاتر فشار خون . ستچرا كه شيوع آن بالاتر از افراد عادي ا

 موردي كه مطالعه شدند، فشار خون بيماران 195 مي كنند؛ در تأييد SCIبالا را در مبتلايان به 

  شيوع آن به سه برابر L2بالاتر از افراد جامعه بود و به ويژه در صدمات پايين تر از مهره كمري 

 SOMR (Standardized outpatient بيمار مرد 244 در  نيز1996در سال ). 5( رسيد مي

morbidity ratio) در افراد ( كه نشان دهنده درصد بيماران مبتلا نسبت به تعداد مورد انتظار

 برابر بيشتر از جمعيت عادي 5/2 بود؛ يعني مردان دچار صدمات نخاعي 250است، برابر با ) جامعه

 در اين بيماران مي تواند ناشي از فشار خون CKDر پس خط). 4((P<0.01)فشار خون داشتند 

  .بالا نيز باشد

 مطالعات.  باشدSCI در بيماران CKDديابت نيز ممكن است از عوامل خطر ابتلا به 

، صد سرباز 1994 در سال .در اين بيماران شيوع بالاتري داردتازه نشان داده اند كه ديابت 

، ديابت WHOارهاي تشخيصي يلم مقايسه شدند و طبق معفراد سااپاراپلژيك و كوادري پلژيك با 

تست تحمل گلوكز %). 6در برابر % 22( بود  اي قابل ملاحظه، در حددر آنها بررسي شد كه تفاوت

پاراپلژيك ها % 50كوادري پلژيك ها و % 62كه در گروه كنترل طبيعي بود، حال آنافراد % 82در 

 بيمار مرد ژاپني بالا 244يابت نيز در مطالعه روي  براي دSOMR). 27( غير طبيعي گزارش شد

البته هنوز مطالعات بيشتر براي بررسي رابطه ديابت و نارسايي كليه در اين ). P<0.01، %32(بود 

گروه خاص از بيماران مورد نياز است، ولي شيوع بالاتر ديابت بايد در بررسي نارسايي كليه بيماران 

SCIمدنظر قرار گيرد .   

 در برخي . نارسايي كليه ارتباط داشته باشد ممكن است با،زخم هاي بستر عفونت

 مشاهده شده است كه البته SCIمطالعات شيوع بيشتر زخم هاي بستر نيز در نارسايي كليه و 

پاتوژن هاي عفونت در ). 28و1(  همراه بوده استUTIمعمولاً با شيوع بيشتر عفونت ها به ويژه 



ي يب ب ي ب ر ري ر ري ج و ي ي ريه  بي

 

 
10 

از انتظار بنابراين رابطه اين زخمها با نارسايي كليه دور .  مشابه استUTI با ًاين زخمها معمولا

 در مجموع به نظر ). 8( ال برده اندؤبا اين حال برخي پژوهشگران نيز نقش آن را زير سو. نيست

 عاملي احتمالي ضرري ، توجه كردن به زخم بستر به عنوانCKDمي رسد براي پيشگيري از 

  . نداشته باشد

از عوامل مهم ايجاد كننده نارسايي حاد كليه اند و ممكن است به نارسايي داروها 

تي ي اهميت اين موضوع وقتي است كه گزارش هاي مختلفي از توكسيس.مزمن نيز منتهي شوند

 دارو و زاين مسئله با توجه به مشكلات تنظيم دو.  منتشر شده استSCIدارويي در بيماران 

 در سال در يك گزارش .  به نظر مي رسدمنطقي SCIبيماران مصرف زياد داروهاي مختلف در 

). 29(  علي رغم سطح سرمي كراتينين پايين بيمار، جنتامايسين باعث نارسايي حاد كليه شد2000

 فين بود كه از ر نيز حاكي از رابدوميوليز و نارسايي كليه ناشي از م1999گزارشي ديگر در سال 

بحث داروها و رابدوميوليز در نارسايي حاد بيشتر ). 30(  استضد دردهاي معمول در اين بيماري

هرحال اين عوارض در صورت فروكش نكردن مي توانند منجر به نارسايي مزمن ه  اما ب،مطرح است

  .كليه شوند

، عوارض مختلف ناشي از مثانه SCIعوامل اصلي ايجاد نارسايي كليه در بيماران در مجموع 

  اين عوامل جاي ديابت و فشار خون را در اين بيماران . ها نام برده شدنوروژنيك هستند كه از آن

مي گيرند اما شيوع بالاي اين دو بيماري باعث مي شود كه فشار خون و ديابت نيز نقش مهمي در 

  .نارسايي مزمن كليه اين افراد داشته باشند
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  پاتوژنز

صدمات توبولواينتراستيشيال و گلومرولار در اين ي مختلف نارسايي كليه، ي هاباتوجه به اتيولوژ

صدمات توبولواينتراستيشيال كه معمولاً بيشتر ديده مي شوند با پيوري و . بيماران ديده مي شود

    متوسط تا شديد پروتئينوريپروتئين اوري خفيف همراهند، اما درگيري هاي گلومرولي باعث 

ها را در هر كدام از عوارض مثانه پاتولوژي   از ايننحوه به وجود آمدن هر كدام .)16( مي شوند

  .نوروژنيك بررسي مي كنيم

راهيابي .  منجر به صدمات توبولواينتراستيشيال مي گرددSCIعفونت هاي ادراري در بيماران 

مشكلات تخليه ادرار و . است اين گروه از بيماران به سادگي ميسر عوامل عفوني به مثانه در

فانكشنال، ريفلاكس مثانه به   انسداد،ناحيه پرينه، سنگ، كاتترگذاري، آلودگي باقيمانده ادراري

 از.  دارندهمگي در عفونت دستگاه ادراري فوقاني و پيلونفريت نقشبسترحالب و عفونت زخمهاي 

 ميكروارگانيسم توسط عفونت هاي ادراري با هاي بستر اين ميان رخ دادن همزمان عفونت زخم

 كاتترگذاري و انواع روش هاي تخليه .)20(  را با نارسايي كليه توجيه مي كند ارتباط آن،مشابه

  . در اين بيماران است در تخريب كليهمؤثر ابتلا به عفونت و ادرار از عوامل ويژه

 با عوارض مختلف و (Indwelling)  دائمپژوهشهاي بسياري نشان داده اند كه كاتترگذاري

 بيمار نشان دادند 99پژوهشگران در  .)32،31،28 ( ارتباط داردSCIنهايتاً نارسايي كليه بيماران 

در % 30(عملكرد كليه اثر مي گذارد بر كه كاتترگذاري متناوب نيز نسبت به عدم استفاده از كاتتر 

 مثانه Management از برنامه دائمپژوهشگران نظر بر حذف كاتترهاي از اين رو ). 8%)(15برابر 

  .هندد مينوروژنيك 

در اين روش .  استCredèاز روش هاي ديگري كه با اختلالات عملكرد كليه همراه است مانور 

پژوهشگران نشان داده اند كه بعد از گذشت . از فشار دادن شكم براي تخليه ادرار استفاده مي شود

 Credè بيمار پاراپلژيك اين حادثه كه از مانور 74از % 2/16 سال از زلزله تانگ شان چين 20
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 ميلي ليتر، 100از آنها باقيمانده ادرار بيش از % 2/93. دتنفاده مي كردند نارسايي كليه داشاست

هيدرونفروز داشتند كه همگي در بالا بردن احتمال % 3/31سنگ ادراري و % 3/31پيوري، % 4/82

دن آسان مي رسد روش تخليه ادرار علاوه بر وارد كر بنابراين به نظر). 33( عفونت در آنها دخيلند

، با مكانيسم هاي ديگري نظير افزايش باقيمانده ادراري و هيدرونفروز در ايجاد )با كاتتر(عفونت 

  .عفونت هاي مكرر و خطر نارسايي كليه نقش دارند

 زير امروزه نوروژنيك در يك پژوهش بزرگ،  مثانهManagementنقش روش تخليه ادرار و 

 بيمار توسط لارسن و 1114انورها و كاتترگذاري ها در ، انواع م1997در سال . ال رفته استؤسو

 Credèهر چند مانور .  سال پي گيري شده بودند5بيماران حداقل % 40. همكارانش مقايسه شدند

 همراه بود، اما در مجموع انواع روشها از ERPFو استفاده از كاندوم كاتتر با كاهش بيشتري در 

     ايجاد ERPFتفاوتي را در ... توستومي سوپراپوبيك و ، كاتتر متناوب، سيسدائمجمله كاتتر 

پژوهشگران اين مطالعه با مطرح كردن حجم بالاي نمونه و روش مناسب تر ). 24( نمي كردند

 نتايج ،)زودتر نشان مي دهد تغييرات را IVP كه دقيق تر است و از ERPF(ارزيابي عملكرد كليه 

  .  و ديگر روشها بر عملكرد كليه به چالش كشيدنددائماري مطالعات ديگر را مبني بر اثر كاتترگذ

را بالا مي برد به   كه قطعاً احتمال عفونتدائمي در مجموع نمي توان از كنار اثر كاتترگذار

 تأييدمطالعات جديدتري نسبت به مطالعه لارسن و همكارانش باز هم اين اثر را . راحتي گذشت

 عوامل نظير آموزش بيمار و ميزان مراقبت هاي بهداشتي در اين كرده اند و علاوه بر آن بسياري از

پژوهشهاي بيشتري در اين زمينه بايد صورت گيرد اما بهتر .  باشدمؤثربيماران مي تواند در اين امر 

اين عامل در كنار ساير .  با دقت بيشتري انتخاب شودSCIاست روش تخليه ادرار در بيماران 

بيماران به وجود مي آيند، همگي با ايجاد عفونت به صدمات ض نوروژنيك رعوامل كه در زنجيره عوا

  ).20،21،34( توبولواينتراستيشيال كليه منجر مي شوند
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تشديد پيلونفريت و صدمات توبولواينتراستيشيال كليه، باعث  مثانه به حالب علاوه برريفلاكس 

        به نظر .رتانسيون بروز مي كند و هيپپروتئينوريو با ) 35( فوكال مي شود گلومرولواسكلروز

مي رسد مكانيسم ايجاد گلومرولواسكلروز در اين بيماران به صورت افزايش فشار مويرگ هاي 

اند كه استفاده از كاتتر  پژوهشگران نشان داده. )16( گلومرولي و صدمات هايپرفيلتراسيون باشد

ن ريفلاكس در مجموع با هر دو نوع پاتولوژي بنابراي). 21( فولي نيز ميزان بروز آن را كم نمي كند

  . اثر مي گذاردSCIگلومرولي و توبولواينتراستيشيال بر كليه بيماران دچار 

 لاينتراستيشياسنگ نيز با مكانيسم هاي مختلفي در اين بيماران به وجود آمده، خطر صدمات 

 ري استمهمترين علت تشكيل سنگ عفونت دستگاه ادرا. كليه را افزايش مي دهد

)36،37 .(UTI ناشي از ميكروارگانيسم هاي توليد كننده اوره آز مي تواند با افزايش آمونيوم و 

PHعلاوه بر اين دو عامل اصلي تغييرات . )16(  ادرار تشكيل سنگ هاي استروويت را تسريع كند

انويه و اختلال در د؛ هايپرپاراتيروئيديسم ثنمتابوليك و هورموني نيز در اين بيماران به وجود مي آي

هايپركلسيوري ). 38،16(  تغييرات در دفع ادراري كلسيم را به همراه دارد،Dمتابوليسم ويتامين 

و كاهش سيترات ادرار ) 39( مي آيد  به وجودSCIابتدايي  فازهايبه علت بي تحركي در 

در ). 41،40( ست در آنها گزارش شده ا،نيز كه از عوامل خطر نفروليتازيس است) هيپوسيتراتوري(

  تأثيرتليال توبول ها و سلولهاي كليوي ينهايت اين عوامل با تشكيل سنگ ادراري بر سلولهاي اپ

        روژنيك را فعال مي كنند كه پارانشيم كليه را از بين بمي گذارند و سلسله واكنش هاي في

  ).22( مي برد

 هاي مكرر UTI. يي كليه مي شودي منجر به نارسائيدوز ثانويه ناشي از عوامل عفونآميلو

مهمترين عامل ايجاد آميلوئيدوز است و عفونت هاي زخمهاي بستر و استئوميليت نيز در 

 شديد كه پروتئينوري علاوه بر 1999در گزارش دو مورد بيمار در سال . )16( آن شريك هستند

صدمات نخاعي كه مبوز وريد كليوي در دو سرباز دچار واز عوارض آميلوئيدوز كليه است، تر
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، نقش آميلوئيدوز در بروز گلومرولونفريت و مجموعدر ). 25( آميلوئيدوز داشتند مشاهده شد

  . شايان توجه استSCIنارسايي كليه در بيماران دچار 

 CKD را به سمت SCI بيماران ،ون نيز در كنار ساير پاتولوژي هانفروپاتي ديابتي و هايپرتانسي

 ديده شده است كه ، داشتندSCI كه ESRDاز بيماران % 6/28ر اتوپسي روز دلنفرواسك. مي برند

مقاومت به  اند كه همچنين پژوهشگران دريافته). 7(  مهم آن هيپرتانسيون استياز اتيولوژي ها

بدين ترتيب هر چند با شيوع ساير ). 28،27(  استSCIاز تغييرات متابوليك پس از انسولين 

 دارند، اما SCI بيماران  تخريب كليهيپرتانسيون نقش كمتري را در ديابت و ه،عوامل اتيولوژيك

  . مي گذاردتأثيرروند پاتولوژيك آنها نيز در كنار ساير عوامل بر گلومرول ها 

ولواينتراستيشيال ناشي از عفونت هاي مكرر، بمي توان گفت صدمات تو يك جمع بنديدر 

 است و در كنار آن آميلوئيدوز، SCIر بيماران و سنگ مهمترين پاتولوژي كليه دريفلاكس، انسداد 

  .ريفلاكس، هيپرتانسيون و ديابت باعث گلومرولوپاتي در كليه آنها مي شود

  

  تظاهرات باليني و پاراكلينيك نارسايي مزمن كليه

  يكير تابلوي باليني و پاراكلين علاوه ب، به نارسايي كليه مبتلا مي شوندSCIوقتي بيماران دچار 

CKD،در ابتدا علائم بيماري .  داشتدخواهنژگي هاي خاص خود را  ويCKD را به طور كلي 

     مرور مي كنيم و سپس به هر كدام از ويژگي هاي اين بيماري در افراد دچار صدمات نخاعي 

  .مي پردازيم
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  :علائم نارسايي مزمن كليه

ي كامل تا نارسايي اختلال عملكرد كليه ممكن است بر حسب شدت آن به صورت بي علامت

 آن ينهمين علت تظاهرات باليبه . انتهايي، علائم واضح اورمي و نهايتاً نياز به دياليز ديده شود

كليه مي تواند پس از تخريب بخشي از پارانشيم خود، با . استبسيار متغير و غير اختصاصي 

 سديم، ،نين پلاسمامكانيسم هايپرفيلتراسيون جبراني و ساير مكانيسم هاي هموستاتيك كراتي

، اما اين مكانيسم هاي دفاعي )42(پتاسيم، كلسيم، فسفر و مايعات بدن را در حد طبيعي نگه دارد

در . صدمه گلومرولي مي شوند و بيمار به سمت علامت دار شدن مي رود خود باعث ،در دراز مدت

 مايع، Overloadكساني كه نارسايي كليه پيشرفته است علائم بيماري كليه به صورت 

. هايپركالمي، اسيدوز متابوليك، افزايش فشار خون، آنمي و بيماري هاي استخواني ظاهر مي شود

ESRD ،منجر به مجموعه علائمي تحت عنوان اورمي مي شود كه شامل بي اشتهايي 

). 42(تهوع، استفراغ، پريكارديت، نوروپاتي محيطي، خستگي، تشنج، كوما و مرگ است

      فقط در نارسايي پيشرفته ديده مي شود و غير اختصاصي است و CKD بدين ترتيب علائم

  . نقش اصلي را دارندCKDيافته هاي پاراكلينيك در تشخيص 

    

  SCIتظاهرات باليني و پاراكلينيك نارسايي مزمن كليه در بيماران 

ز تا حدودي  شيوع علائم ني، به علت تفاوت در شيوع انواع پاتولوژي كليهSCIدر بيماران دچار 

 وضعيت كراتينين، پتاسيم، كلسيم، فاكتورهاي انعقادي و خوني در آنها ،علاوه بر اين. متفاوت است

 بر قلب، اعصاب، غدد، دستگاه گوارش، تغذيه و ميزان CKDاثر . داراي خصوصيات ويژه اي است

. ا نيز شاهديمتفاوتهايي در اين زمينه ر SCIعوارض آن ديده مي شود كه در عفونت ها به صورت 

  .در اين قسمت به هر كدام از اين ويژگي ها مي پردازيم
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نارسايي .  داردتأثير SCIنوع پاتولوژي كليه تا حدودي بر تظاهرات باليني و پاراكلينيك بيمار 

پيشرفته كليه در آنها معمولاً تركيبي از بيماري توبولواينتراستيشيال و گلومرولار است و يافته هاي 

 و پروتئينوريآميلوئيدوز مي تواند باعث . ، هماچوري و پيوري استپروتئينوريها بيشتر ادراري آن

سندرم نفروتيك شود و بيماري اينتراستيشيال كليه باعث پلي اوري، اختلال در تغليظ ادرار، 

           نينميك راختلال در بازجذب سديم، رنال توبولار اسيدوزيس و هيپوآلدوسترونيسم هيپو

 بيمار دياليزي 43 روي UCIو همكارانش كه در دانشگاه ي در مطالعه دكتر وزير. )16( دمي شو

انجام شد، در مقايسه با ساير بيماران دياليزي حجم ادرار آنها بيشتر بود، وزن  SCIمبتلا به 

 %48 ساعته ادرار بيشتر بود، به طوري كه 24 ادرار بالاتر و پروتئين PHمخصوص ادرار كمتر، 

و پيوري همچنين آلبومين سرم پايين تر بود و باكتريوري .  در محدوده نفروتيك قرار داشتموارد

 انتظار اين تفاوت ها مي رود اما SCIبا توجه به وضعيت بيماران ). 43(در همه آنها وجود داشت

  .پژوهش هاي بيشتري در اين زمينه بايد انجام شود

 اين . كمي پايين تر است و بودهدي متفاوت با افراد عاSCIسطح سرمي كراتينين بيماران 

 تفاوت در .)44( مي گذاردتأثير هستند، بر نتايج پاراكلينيك آنها CKDتفاوت در كساني كه دچار 

Crآتروفي عضلات و اندامهاي اين بيماران و كاهش حجم عضلاني بدن قابل توجيه  سرم با توجه به 

 بيمار دچار كاهش عملكرد كليه باشد؛ تحقيقات  اين تفاوت زماني اهميت مي يابد كه).16( است

مختلفي نشان داده اند كه با وجود سطح سرمي كراتينين طبيعي، كليرانس كراتينين در بيماران 

 در اين بيماران مشابه افراد عادي است و تغييرات آن BUNالبته ). 45،31( كاهش داشته است

 كه دچار SCIپس در بيماران ). 43( ي شودفقط تابع عواملي است كه در فرد سالم نيز ديده م

  . پايين بماندطبيعي  سرمي Cr  سطح نارسايي كليه شده اند، در نتايج آزمايشات ممكن است

 بيشتر ديده SCI است كه ممكن است در CKDهايپركالمي از علائم مهم و خطرناك 

كاتابوليك اين بيماران ط هايپروليز، نكروز بافتي و شراي علاوه بر عوامل معمول، هموليز، رابدمي.شود
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اين گروه از افراد به علت اختلالات حركتي دستگاه گوارش و . مي تواند هايپركالمي را تشديد كند

بي تحركي بيشتر به يبوست دچار مي شوند و اين عارضه دفع گوارشي پتاسيم را محدود كرده، 

يپركالمي ضعف عضلاني و فلج است كه علاوه بر آن از علائم ها. )16( هايپركالمي را تشديد مي كند

البته تا . اين علائم از ديد پزشك پنهان مي ماند SCI حركتي در –با توجه به مشكلات حسي

 مقايسه CKDرا در اين گروه از بيماران با افراد عادي دچار كنون تحقيقي كه بروز هايپركالمي 

اما خطر حملات هايپركالمي .  داريمكند انجام نشده است و در اين باره نياز به مطالعات بيشتر

  بيشتر و شديدتر را كه ممكن است علائم آن به خوبي قابل ديدن نباشد بايد هميشه مد نظر 

  .داشته باشيم

     ضعف عضلاني يا فلج و از بين رفتنو منجر به  است CKDافزايش منيزيم نيز از ساير اختلالات 

           هدايتي قلب و تغييرات وضعيت رواني بيمار هاي عمقي تاندوني علاوه بر اختلال رفلكس

بنابراين تغييرات .  تداخل داشته باشدSCIمنيزيمي نيز ممكن است با علائم رهايپ. )16( مي شود

  .علائم نوروژنيك اين بيماران را بايد با دقت بيشتري پي گيري كرد

اين بيماران دچار كمبود .  گيرد نارسايي كليه قرار ميتأثير تحت SCI اختلالات غددي بيماران 

 در دفع اين هورمونها از CKD. ليك هستندهورمون رشد، تستوسترون و ساير هورمون هاي آنابو

از طرفي نيز .  قرار دهدتأثيرطريق كليه اختلال ايجاد مي كند و مي تواند سطح خوني آنها را تحت 

ر مي كند و نتايج متفاوتي را به بار  بسيار شايع است غدد مختلف را درگيSCIآميلوئيدوز كه در 

به نظر مي رسد كه سطح خوني هورمونها دستخوش تغييراتي مي شود كه با ). 46( مي آورد

  .اين تغييرات بايد بيشتر مورد مطالعه قرار گيرند. وضعيت كاركرد غدد ارتباطي ندارد

ي ه اطالعمدر  . شديدتر استSCI است كه در بيماران CKDاز مهمترين عوارض آنمي 

 را وضعيت خوني آنها  بيمار دياليزي خود انجام داده اند،43  رويربكه دكتر وزيري و همكارانش 

 اين بيماران با بيماران دياليزي عادي مقايسه شدند كه آنمي متوسط 1982 در سال .بررسي كردند
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اسپلنومگالي .  كردندتا شديد در آنها شايع بود و بيشتر از گروه كنترل به تزريق خون نياز پيدا مي

 وضعيت خوني 1993اين پژوهشگران در ). 47( نيز از يافته هاي شايع و ثانويه به آميلوئيدوز آنها بود

 را بررسي كردند كه آنمي و كاهش هماتوكريت در آنها نسبت به افراد سالم SCI مرد دچار 84

 با). 48( تر از ساير افراد بودده مي شد و سطح سرمي اريتروپويتين در پاسخ به آنمي بالابيشتر دي

  . احتمالاً تشديد مي شودSCIتوجه به كمبود اريتروپويتين در نارسايي كليه آنمي بيماران 

دكتر وزيري و . تمشكل ديگري كه در نارسايي كليه به وجود مي آيد اختلالات انعقادي اس

عقادي داخلي و خارجي در همكارانش طي بررسي هاي خود دريافته اند كه اختلالات متعدد سير ان

فعاليت پروتئين ، كاهش III ديده مي شود و علاوه بر آن شيوع كمبود آنتي ترومبين SCIبيماران 

بدين ). 48-51( وژن بافتي در اين گروه بالاتر استمين و كاهش فعاليت پلاسCآنتي كوآگولان 

  .تاحتمالاً بيشتر استرتيب خطرات انعقادي خون و خونريزي در نارسايي كليه اين بيماران 

اختلالات متابوليسم كلسيم و استخوانها از ديگر عوارض نارسايي كليه است كه با مكانيسم هاي 

). 52(  آميلوئيدوز ناشي از دياليز يكي از اين مكانيسم هاست. نيز ديده مي شودSCIمختلفي در 

 برخي از اين بيماران نشان  دكتر وزيري وجود آميلوئيدوز مغز استخوان را در، ديگر ايدر مطالعه

از ). 47(  كنترل هيچ شواهدي از اين عارضه ديده نمي شدگروه داده بود كه در  بيماران دياليزي

، كلسيم و هيپرپاراتيروئيديسم D كمبود ويتامين SCI يكي ديگر از تغييرات متابوليك در يطرف

اثر اين مكانيسم ها بر كلسيم و البته ) 38( ثانويه است كه منجر به تغييرات استخواني مي شود

نشانگر شدت بيشتر  بايد مطالعه شود اما اين يافته ها مي تواند SCIاستخوانها در بيماران 

  .اختلالات كلسيم و متابوليسم مغز استخوان در اين افراد باشد

ميك نوروپاتي اور. تداخل دارد SCIاورميك نارسايي كليه با علائم نورولوژيك بيماران نوروپاتي 

اين . د ديده مي شوESRDاز عوارضي است كه به صورت حاد در اورمي و به صورت مزمن در 

بنابراين وقتي . )16( د كند حركتي بيماران را تشدي–عارضه تا حدود زيادي مي تواند ناتواني حسي 
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عوارض قلبي نارسايي كليه در .  بيشتر شود بايد به اورمي نيز شك كردSCI بيماران شدت فلج

 بيمار 48دكتر وزيري در مطالعه خود نشان داده است كه در .  نيز بررسي شده استSCIيماران ب

اين ناهنجاري ها شامل . ند همگي حداقل يك يا دو ناهنجاري قلبي داشته اSCIدياليزي دچار 

بطن چپ و ، گشادي %)20و % 45(، هيپرتروفي بطن چپ و راست %)50(يت فيبرينوز دپريكار

%) 45(و آرتريواسكلروز %) 45(، فيبروز ميوكارديال %)25(، آميلوئيدوز قلبي %)30 و% 40(راست 

   قبلي همين پژوهشگران مهمترين علت مرگ درهر چند طبق گزارش هاي ). 53( بوده است

SCI-ESRDسهم كمتر عوارض قلبي به معني كمتر بودن خطر بيماري  عوامل ديگري است، اما 

  .نيست  SCI-ESRDقلبي در فرد دچار 

. )54(  مورد پژوهش قرار گرفته استSCIعوامل خطر بيماري هاي قلبي نيز در بيماران 

همچنين مقاومت به .  مي دانندSCIديس ليپيدمي و چاقي را از عوارض ، HDLكاهش محققان

 انسولين و هيپرانسولينميا در اين افراد منجر به ديس ليپيدمي و فشار خون بالا و در نهايت سندرم

Xبنابراين ريسك فاكتورهاي قلبي در ). 38(  مي شودSCI شايعند و عوارض قلبي CKD را     

  .ندنتشديد مي ك

 نظير عفونت فيستول يعفونت هاي.  شايع تر استCKDعفونت به علت ضعف ايمني در بيماران 

تر شايعند، اما عفونت هاي ادراري و زخم بس... يا شالدون، عفونت دستگاه تنفسي، سپسيس و 

 43طبق پژوهش هاي دكتر وزيري همه .  جدي تر و شايع ترندSCIمواردي هستند كه در بيماران 

سيس عامل و به همين دليل سپ) 20(  عفونت فعال مجاري ادراري داشتندSCI-ESRDبيمار 

 از نظر عفونت ها بايد تحت مراقبت هاي SCI-ESRDبيماران ). 7( آنها بوده است% 62مرگ 

  .يرندبيشتري قرار گ

CKD با عوارض مختلف گوارشي و خونريزي همراه است كه SCIدر .  آنها را تشديد مي كند

 (adynamic)آديناميك س ويلئصدمه نخاعي زخم هاي گاستريك و اماههاي اول بعد از 
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 Impaction مهمترين عوارض گوارشي ناشي از ، مزمنSCIبسيار شايع ترند و در 

  خطر SCI). 56(به مري نيز در اين بيماران شايع استريفلاكس معده ). 55(مدفوع است

يبوست در اين افراد با محدوديت هاي رژيم غذايي كه در . هاي حاد شكم را نيز بالا مي برد بيماري

CKDبدين ترتيب همه اين عوارض با اضافه شدن عوارض .  تحميل مي شوند، بدتر مي شود

اهميت اين خطرات زماني . اليزي بيشتر مي شودگوارشي اورمي و عوارض غيراورميك بيماران دي

و يا ديده نمي ترند  خفيفبه علت ضايعات نخاعي  بيشتر مي شود كه علائم شكمي اين بيماري ها

   ارشي در اتوپسي بيمارانوتلف گخپژوهشگران نشان داده اند كه پاتولوژي هاي م. )16(شوند

SCI-ESRDگوارش وز ثانويه كبدي و خود دستگاه  بسيار زيادند و بيشتر ناشي از آميلوئيد

موع مي توانند اين بيماران را در معرض خطر ج در مSCI و ESRDاثرات منفي ). 57(هستند

انواع بيماري هاي گوارشي و خونريزي دستگاه گوارش قرار دهند كه ممكن است از چشم پزشك 

  .پنهان بماند

دكتر .  كليه تشديد مي شود با نارساييSCI همراه شدن طيه اي نيز اختلالات تغذي

 بدون ناتواني جسمي CKDميراحمدي، بارتون و وزيري، اين بيماران را از نظر تغذيه نيز با بيماران 

آلبومين شاخص هايي نظير اندازه دور بازو، ضخامت چين پوستي عضله سه سر، . مقايسه كرده اند

 سوء تغذيه  بنابراين).58( ر داشتندسرم و ترانسفرين سرم در اين بيماران در سطح پايين تري قرا

  . نيز از مشكلات مهم آنهاستSCI است در بيماران ESRD انرژي كه ناشي از –پروتئين 
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  تشخيص

علل اتيولوژيك و تعيين بررسي ، CKD از نظر وجود  بررسي نتايج پاراكلينيكلتشخيص شام

ايي وجود دارد كه پس از  تفاوت هSCIدر بررسي هاي تشخيصي در بيماران .  استCKDشدت 

  .اشاره به نحوه كلي تشخيص و طبقه بندي بيماري به آنها پرداخته مي شود

  

  شخيص نارسايي مزمن كليهت

 آنها را CKDدر بيماراني كه نتايج پاراكلينيكي غير طبيعي دارند، بايد طبق معيارهاي تعيين 

زماني دچار بيماري مزمن كليه است فرد ) 59(طبق آخرين تعاريف و طبقه بندي ها . ارزيابي كنيم

  :كه يكي از دو شرط زير را داشته باشد

 شواهدي از آسيب كليوي كه بيش از سه ماه طول كشيده باشد: الف

   GFRكاهش در ميزان : ب    

، پروتئينوري جستجو كرد كه مشاهده شواهد آسيب كليوي را بايد در بررسي هاي پاراكلينيك

انجام پروسه هاي . هاي تصويربرداري مثل سونوگرافي از جمله آنهاستو يافته ... هماچوري و 

تشخيصي دقيق تر و تهاجمي تر معمولاً كمتر مورد نياز هستند و بيشتر در تشخيص اتيولوژي 

 نيز با روشهاي مختلفي قابل (GFR)ميزان فيلتراسيون گلومرولي . بيماري نقش دارند

 . مطرح مي شودCKD باشد، ml/min/1.73 m260سنجش است و در صورتي كه كمتر از 

 گيري كراتينين هز ساعته و اندا24 جمع آوري ادرار در بيماران به طور كلي مي توان از طريق روش

اما با توجه به مشكلتر .  خواهد بودGFRدفعي، كليرانس كراتينين را محاسبه كرد كه نشان دهنده 

بيمار، به كارگيري فرمولهاي محاسبه كليرانس بودن اين روش و وابستگي نتيجه به نحوه همكاري 

در حال . در اين فرمول ها وزن، سن و جنس بيمار لحاظ مي شود. كراتينين بيشتر توصيه مي شود

در سايت ( به عنوان بهترين روش معرفي مي شود MDRDحاضر فرمول ارائه شده در مطالعه 
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با اين ). رمول در دسترس است محاسبه گر اين فNational Kidney Foundationاينترنتي 

 گات نيز از كارايي مناسب در افراد بالغ برخوردار است و با توجه به آسان -فرمول كاكرافت حال 

علاوه براين، فرمول ). 1جدول (بودن و شناخته شده تر بودن، هنوز مي توان از آن سود جست 

ايت، با بررسي باليني و در نه ). 60( هنوز نياز به تحقيقات بيشتري دارد MDRDمطالعه 

  . را تشخيص دهيمCKD مي توانيم GFRپاراكلينيكي بيمار و محاسبه 

  

  GFRهاي محاسبه كليرانس كراتينين براي برآورد   فرمول-1جدول 

  

  تعيين شدت نارسايي كليه

در راهنماي . مرحله بعدي در تشخيص، تعيين شدت بيماري براساس طبقه بندي نوين است

     CKD، )59 (است پذيرفته شده NKF كه توسط K/DOQIباليني ارائه شده گروه محققان 

  .)2جدول ( تقسيم مي شود Stageاساس دو معيار تشخيصي خود به پنج  بر

  

    بندي بيماري مزمن كليهstage  -2جدول 

MDRD Formula Estimated GFR (ml/min/1.73m2)=186× (Scr)-115.1×(Age)-0.2.3×(0.742 if 
female)×(1.210 if African-American) 

Cockroft-Gault 
Formula Creatinine Clearance=[(140-Age)×Weight]/72×Scr 

Stage Description GFRRange (ml/min/1.73m2) 

 At increased risk ≥90 (without markers of damage) 

1 Kidney damage with normal or ↑GFR ≥90 

2 Kidney damage with mild ↓GFR 60-89 

3 Moderate ↓GFR 30-59 

4 Severe ↓GFR 15-29 

5 Kidney failure <15 (or dialysis) 
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 به شدت آن بستگي دارد و مي توان براي تعيين CKDو پيشگيري از پيشرفت رويكرد درماني 

  .ارائه شده استفاده كرد از طبقه بندي CKDشدت و مرحله باليني 

ماري كليوي و اتيولوژي آن براي درمان اهميت دارد كه گاه با بيوپسي و تشخيص دقيق نوع بي

برداري البته  بيوپسي از كليه و روشهاي تهاجمي تصوير. برداري راديولوژيك بايد انجام شود تصوير

با خطراتي نيز همراه هستند كه باعث مي شود تنها زماني استفاده شوند كه تشخيص دقيق در 

در اغلب بيماران بررسي كامل تظاهرات باليني و نشانه . ي داشته باشدأثيرتدرمان و پيش آگهي 

پس در مواردي كه علت بيماري . هاي پاراكلينيكي براي تشخيص و درمان مناسب كافي هستند

برداري  مشخص نشده است و تعيين آن اهميت باليني دارد، بايد با استفاده از روشهايي چون تصوير

  .تعيين كنيم را CKDو بيوپسي علت 

  

  و شدت آنSCI  تشخيص نارسايي كليه در بيماران 

 ديه پژوهشهاي زيادر اين بار.  تا حدودي متفاوت استSCI در بيماران GFRنحوه تعيين 

 ساعته ادرار روش هاي مختلفي پيشنهاد شده است كه 24انجام گرفته و علاوه بر روش جمع آوري 

  :در اينجا آنها را بررسي مي كنيم

 ساعته براي محاسبه كليرانس كراتينين به جاي فرمولهاي معمول 24جمع آوري ادرار روش 

 SCIبا توجه به تفاوت در سطح سرمي كراتينين و حجم عضلات بيماران . توصيه مي شود

در آخرين راهنماي ). 16( به هيچ وجه مناسب نيستند گات -فرمولهاي معمول از جمله كاكرافت

 ساعته ادرار در افراد عادي توصيه 24 استفاده از جمع آوري K/DOQI موسوم به NKFباليني 

 نيز دچار SCIنمي شود، اما هنوز اين روش در موارد خاصي از جمله تحليل عضلات كه بيماران 

 ساعته بيمار را 24در صورتي كه بدون احتمال خطا بتوانيم ادرار ). 60(آن هستند، مورد نياز است 

  :زير كليرانس كراتينين قابل محاسبه خواهد بوداده از فرمول جمع آوري كنيم، با استف
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V/Pcr×  Creatinine Clearance = Ucr  

 ميزان جريان V غلظت پلاسمايي كراتينين و Pcr غلظت ادراري كراتينين، Ucrكه در آن 

 در صورت مهيا بودن شرايط بيمار از اين روش در ارزيابي. ادرار برحسب ميلي متر در دقيقه است

GFRو كاركرد كليه استفاده مي كنيم .  

 دچار مشكلات حركتي و اختلال نوروژنيك SCI بيماران ؛استاين روش البته با مشكلاتي روبرو 

از سويي ديگر . مثانه هستند و در برخي از آنها ممكن است جمع آوري كردن ادرار آسان نباشد

 1988در سال . رانس از اين طريق استگذار در محاسبه كليتأثيرنتايج يك پژوهش نشانگر عواملي 

 بيمار طي گذشت زمان، با وجود نگه داري در يخچال دچار 3، نمونه ادرار SCI بيمار 9از بين 

علت آن احتمالاً . اين پديده در نمونه ادرار افراد عادي ديده نمي شود.  شده بودCrكاهش غلظت 

با توجه به ) 61(  نفر به دست آمد3ار هر عفونت با استرپتوكوك فكاليس بوده است كه در كشت ادر

.  ساعته بايد دقت بيشتري صورت گيرد24اين نتايج به نظر مي رسد در استفاده از كراتينين ادرار 

  .ارزش اين روش هنوز مورد ارزيابي دقيق قرار نگرفته است

ي ثابت  در مطالعات مختلفSCIناكارآمدي فرمول هاي محاسبه كليرانس كراتينين در بيماران 

، Siersbaek-Nielson فرمول هاي  نتيجه،1988 از جمله در مطالعه اي در سال .شده است

Cockroft-Gault و Jellife ساعته 24كراتينين به دست آمده از ادرار  بيمار با كليرانس 86 در 

ه  را  بالاتر از حد واقعي تخمين زدGFRاز موارد % 67و % 81، %86مقايسه شد كه به ترتيب در 

        چنين خطايي باعث شد فرمول ها براي تصحيح در اين بيماران مورد بازنگري ). 62(بودند

  .قرار گيرند

آنها در . فرمول تصحيح شده توسط دكتر ميراحمدي و همكارانش در حال حاضر كاربرد دارد

، در صدد  فرد سالم22 بودند و مقايسه آنها با SCI بيمار مرد كه دچار 58 طي بررسي 1983سال 

لژيك پ  بيمار كوادري36ار پاراپلژيك و  بيم22اين مطالعه در . آمدند  گات بر- تغيير فرمول كاكرافت
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ميانگين كراتينين سرمي در . و كاهش عملكرد كليه نداشتند انجام شدكه هيچكدام پروتئينوري 

در گروه .  بود5/1 و 8/0±3/0، 1±4/0پاراپلژيك ها، كوادري پلژيك ها و گروه كنترل به ترتيب 

 كمتر از نتيجه حاصل از جمع آوري ادرار ml/min 5كنترل نتيجه محاسبه كليرانس در مردان 

 به در گروه پاراپلژيك نتيجه محاسبه كليرانس.  ساعته بود و در زنان اين اختلاف وجود نداشت24

شگران اين پژوه.  بيشتر بودml/min 47كوادري پلژيك  و در گروه ml/min 20 طور ميانگين

در اين  گات -كاهش در رقم محاسبه شده در فرمول كاكرافت% 40و % 20مطالعه با در نظر گرفتن 

 ساعته تصحيح كردند و 24 عدد به دست آمده در جمع آوري ادرار دو گروه ميزان آن را با مقدار

ر كوادري كاهش د% 40كاهش در پاراپلژيك ها و % 20بدين ترتيب نتيجه گرفتند كه مي توان با 

اين روش با توجه به مقبوليت فرمول ). 63(  گات استفاده كرد- پلژيك ها از فرمول كاكرافت

  ).64،16(  گات هنوز كاربرد دارد و در منابع مختلف معرفي مي شود-كاكرافت

او در .  انجام شده استSawyer گات به صورت ديگري نيز توسط -تصحيح فرمول كاكرافت

در . كه نتايج آن بهتر بوده است) 62(ز وزن بدون چربي استفاده كرده ن افرمول خود به جاي وز

 فرمول 3 گات،- فرمول از جمله كاكرافت3، علاوه بر بيمار انجام شده بود86 درذكر شده كهمطالعه 

 و Mohler ،Sawyerفرمولهاي . )3جدول  (نيز بررسي شده بود SCIبراي بيماران تصحيح شده 

با اين .  كمترين خطا را داشتSawyerميراحمدي نتايج قابل قبول تري داشتند و از ميان آنها 

% 5 بيشتر و در ml/min 34حال اين فرمول نيز در يك سوم بيماران به طور متوسط كليرانس را 

 6 نفري بود كه همگي بيش از 48خطاي اين فرمول در .  كمتر محاسبه مي كردml/min 68آنها 

 Sawyerتعداد بيماراني كه در خود مطالعه ). 62( ه از زمان حادثه نخاعي شان گذشته بودما

  .با اين حال نتايج بدست آمده از آن مثبت ارزيابي مي شود. شركت داشته اند بسيار كم بوده است
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و بيماران قطع نخاعي  ) سه مورد اول( در افراد عادي GFRهاي محاسبه   انواع فرمول-3جدول

  )ه مورد آخرس(

Siersbeak-Nielsen 

CCr (men)={Weight×[29.3-(0.203×Age)]×[1.035-(0.0337×Scr)]}/Scr×14.4 

CCr (women)={Weight×[25.1-(0.175×Age)]×[1.035-
(0.0337×Scr)]}/Scr×14.4 

Cockroft-Gault 
Formula Creatinine Clearance=[(140-Age)×Weight]/72×Scr 

Jelliffe CCr=[98-0.8(Age-20)×Weight]/Scr 

Mohler 

CCr (paraplegic)={[20.6-(0.04×I+0.41Age)]×Weight}/Scr×14.4 

CCr (quadriplegic)=[(16.8-0.04×I)×Weight]/Scr×14.4 

Sawyer and Hutchins CCr=[(140-Age)×lean body mass]/72×Scr 

Mirahmadi 

CCr (paraplegic)=[0.8×(140-Age)×Weight]/72×Scr 

CCr (quadriplegic)=[0.6×(140-Age)×Weight]/72×Scr 

CCr: creatinine clearance, Scr: serum creatininr ,I=interval after injury(month), lean body mass: 0.32810× 
weight (kg)+0.33929×height (cm)-29.5336 in men and 0.29569×weight (kg)+0.41812×height (cm)-43.2933 in 
women 

 

اولاً مقايسه . در هر دو مطالعه و فرمول هاي به دست آمده نقاط ضعف مشتركي مي توان يافت

 ساعته دقيق نيست و براي 24نتايج با كليرانس كراتينين به دست آمده از جمع آوري ادرار 

ي روند  بايد از روشهاي دقيق تر آن كه تنها به صورت آزمايشگاهي به كار مGFRمحاسبه دقيق 

استفاده كرد كه هنوز با چنين روشهايي مطالعه صورت ) Inulin  كليرانسمثل اندازه گيري(

 و همكارانش ياين فرمول ها بيشتر در مردان مطالعه شده اند، به ويژه ميراحمدثانياً . نگرفته است

ز پژوهش ها  اين در حالي است كه در برخي ا.فقط در بيماران مرد مطالعه خود را انجام داده اند

 مرد و 20، در 2003در يك مطالعه در سال .  كمتر بوده استSCI سرم در زنان دچار Crكاهش 

 سرم با كليرانس كراتينين Cr كه با افراد عادي مقايسه شده بودند، نسبت عكس SCI زن دچار 7
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 بود 86/0همبستگي آنها در زنان  ساعته سنجيده شد و ضريب 24به دست آمده از ادرار 

(P<0.01))65 .(دچار  زنان ونه هاي بالاتر و تعداد بيشترمطالعاتي با روشهاي دقيق، حجم نم

SCI براي يافتن فرمول مناسب بايد انجام شود.  

 سرمي براي تخمين كليرانس كليه نيز بررسي شده Crاستفاده از شاخص هاي ديگري به جاي 

ر مطالعات معدودي مورد ارزيابي قرار  ميكروگلوبولين سرمي د-2- سرمي و بتا Cسيستاتين . است

 و SCI در بيماران C بيمار سيستاتين 64 و 31 به ترتيب در 2003 و 2002در سالهاي . گرفته اند

 Crرابطه نسبت معكوس آن با كليرانس كليه بررسي شده است كه در هر دو مورد نتايج نسبت به 

ا، عفونت و حضور عوامل اگزوژن در بدن  در بدخيمي هCسيستاتين ). 66،65( سرمي بهتر بوده اند

    همچنين به طور كامل توسط كليه فيلتره . باط نداردترلاني بدن اثابت مي ماند و با حجم عض

 مي شود و ميزان باز جذب آن قابل چشم پوشي است، اما محققان اذعان دارند كه هزينه هاي 

جهاني و فرمول هايي كه آن را براي گيري سطح سرمي آن بالاست و هنوز استانداردهاي  اندازه

 - 2- نيز ارتباط بتا 1987در سال ). 65( كليرانس كليه به كار گيرند وجود نداردمحاسبه 

 سرمي برتري داشته است Crميكروگلوبولين با كليرانس كليه بررسي شده است كه نتايج آن بر 

  .ا نكرده انداين روشها هنوز در حال بررسي هستند و كاربرد باليني پيد). 67(

ل حاضر مي توان از فرمول كاكرافت كه توسط ميراحمدي و همكاران تصحيح در حا

و  Sawyer با توجه به مشكل بودن محاسبه وزن بدون چربي در فرمول .شده استفاده كرد

تر   استفاده از روش ميراحمدي و همكاران عمليMohler فرمول نامعمول يا مشكل بودن محاسبه 

از طرفي گاه براي .  ساعته ادرار استفاده كرد24مي توان از روش جمع آوري هميشه ن. است

 ساعته 24مواردي مثل تنظيم دوز داروها نياز به روشي سريع داريم و ناچاريم از جمع آوري ادرار 

 در پاراپلژيك و 6/0 و 8/0پس با محاسبه فرمول كاكرافت و در نظر گرفتن ضريب . صرف نظر كنيم

  . را محاسبه مي كنيمGFR ها كوادري پلژيك
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 SCI درCKDبررسي عوامل اتيولوژيك 

.  بيماران را بررسي كنيم،  بايد با توجه به شيوع برخي اتيولوژي هاي خاصSCIدر بيماران 

 را در اين گروه از بيماران نسبت به CKD نماي پاتولوژيك و اتيولوژيك ، اختلالات نوروژنيك مثانه

عفونت هاي راجعه ادراري، ). به بحث اتيولوژي مراجعه كنيد(د جمعيت عادي متفاوت مي كن

 باشند و بايد SCI بيماران در  CKDريفلاكس، سنگ و آميلوئيدوز مي توانند از عوامل پيشبرنده 

نابراين اختلالات ب. بررسي شوند تا با رفع آنها از بدتر شدن وضعيت كليه ها جلوگيري شود

  . سايي كليه بايد ارزيابي شوند در صورت ناراحتمالياورولوژيك 

  

 درمان

ديگر اني و روشهايي است كه در بيماران  شامل همه مراحل درمSCI در بيماران CKDدرمان 

در . به كار مي رود و علاوه بر آن نكات و ملاحظاتي در اين گروه خاص بايد مورد توجه قرار گيرد

       به بحث SCIسپس درباره بيماران  مي كنيم و CKDاينجا ابتدا اشاره اي به اصول درماني 

  .مي پردازيم

  

  درمان نارسايي مزمن كليه

  : داراي بخش هاي زير استCKDدرمان 

  اختصاصي عوامل اتيولوژيك درمان.  1

  كند كردن روند آنكليه يا جلوگيري از پيشرفت نارسايي  .2

    پيشگيري و درمان عوارض بيماري . 3

 )42( دياليز يا پيوند كليه رمان جايگزيني كليه باد . 4
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در افراد جامعه . توان آن را حذف يا كنترل كرد با تشخيص عامل آسيب رساننده به كليه مي

كنترل دقيق فشار خون با استفاده از . ديابت و هايپرتانسيون از مهمترين اين عوامل هستند

كنترل دقيق قند . ندشو  توصيه مي بر قوس هنلهمؤثرهاي   و ديورتيكACEداروهاي مهاركننده 

تر است زيرا داروهاي خوراكي  استفاده از انسولين در اين بيماران مناسب. خون نيز بايد انجام شود

  . توان استفاده كرد اغلب دفع كليوي دارند و در مرحله انتهايي نارسايي كليه از آنها نمي

 نارسايي و عوارض آن محدود كردن مايعات مصرفي و حفظ جريان ادرار در جلوگيري از پيشرفت

همچنين . شود  كنترل ACE  با داروهاي مهاركننده بايد است وعلاوه بر آن پروتئينوري نيزمؤثر

  ).42( بايد رعايت شود) g/kg1-8/0(محدوديت در مصرف پروتئين 

 مايع، هايپركالمي، اسيدوز Overloadجلوگيري از عوارض نارسايي كليه شامل درمان 

اتمي، آنمي، هايپرليپيدمي، نوروپاتي اورميك، اختلالات جنسي، اختلالات متابوليك، هايپرفسف

براي جلوگيري از هايپرفسفاتمي .  نياز به درمان دارويي داردDكمبود ويتامين . شد با مي... تيروئيد و

هايپرپاراتيروئيديسم، علاوه بر محدوديت مصرف مواد غذايي فسفر دار، از داروهاي باندشونده با  و

از نكات مهمي . آنمي نيز با اريتروپوئتين صناعي و آهن بايد برطرف شود. شود ت استفاده ميفسفا

تحقيقات مختلف . شود ارجاع بيمار به نفرولوژيست در مراحل اوليه است كه امروزه به آن توجه مي

  .خير به نفرولوژيست استأمنفي ناشي از ارجاع با تدهنده اثرات  نشان

ها  شود كه اين روش ا همودياليز، دياليز صفاقي و پيوند كليه انجام ميدرمان جايگزيني نيز ب

  ).42( بيماران بوده است يهاي زياد و بالا بردن بقا همراه با پيشرفت
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  SCIرمان نارسايي مزمن كليه در د

  :درمان اختصاصي عوامل اتيولوژيك. 1

 بايد  نيز نكاتيجه قرار گيرد، اماتو نيز همين چهار بخش درمان بايد مورد SCIدر بيماران دچار 

  : را مرور مي كنيمها  كه آندر هر كدام از اين موارد در اين بيماران مد نظر باشد

 CKDدر بيماران .  بيماري در اين گروه از بيماران نقش پر رنگ تري دارديدرمان اتيولوژي ها

 باقي مي ماند و در اكثر بدون عارضه نخاعي علت نارسايي كليه در بسياري از موارد ناشناخته

 SCIاما علل قابل درمان نارسايي كليه در بيماران . بيماران ديابت و فشار خون بالا دخيل هستند

سنگ و ريفلاكس بايد در انسداد ادراري، هيپوپرفوزيون كليه، عفونت فعال، عللي نظير . شايع ترند

 كليه در اين بيماران مي توان از  حاد بنابراين با رفع علل نارسايي. )16( اين بيماران حذف شوند

  . جلوگيري كردESRD به سمت پيشرفت آن

 :جلوگيري از پيشرفت نارسايي كليه يا كند كردن روند آن. 2

محدوديت در مصرف .  مشابه بيماران ديگر استSCIيشگيري از روند نارسايي كليه در پ

از . ست در اين بيماران نيز لازم ا كه در بيماران عادي توصيه مي شوديپروتئين به همان صورت

اين داروها در كاهش .  مي توان سود بردACEي فشار خون به ويژه مهار كننده هاي اداروه

ند و مثل ساير بيماران مي توان از آنها استفاده ر خوبي داتأثيرپروتئينوري بدون فشار خون بالا نيز 

كه آنها در نگهداري   اين است،نظر قرار گيردتنها نكته اي كه در اين بيماران بايد مد . )16( كرد

 اما در. سديم و آب بدن مشكل دارند و به همين علت در معرض خطر دهيدراتاسيون هستند

. )16( مراحل انتهايي بيماري كليه، مثل ساير بيماران دچار افزايش حجم مايعات بدن مي شوند

اند   تحقيق قرار نگرفتهد مورر جداگانه به طو هنوزSCI در بيماران CKD هاي مختلف درماني جنبه

 در CKDبا اين حال به نظر مي رسد اصول درماني . و بايد در اين باره مطالعات زيادي انجام گيرد

 .دگروه خاص نيز كاربرد و كارآيي دار اين
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  : پيشگيري و درمان عوارض بيماري.3

با توجه به شيوع بيشتر و . د تفاوتي با بيماران ديگر ندارSCI و درمان آنها در CKDعوارض 

رمان عوارض در اين ي دشدت بالاتر برخي از اين عوارض نظير هايپركالمي، آنمي و بيماري هاي قلب

  . بيشتري مي يابدبيماران اهميت

  :درمان جايگزيني كليه با دياليز يا پيوند كليه .4

 به كار SCIبيماران درمان هاي جايگزيني شامل همودياليز، دياليز صفاقي و پيوند كليه در 

  :وضعيت اين درمان ها را به تفكيك بررسي مي كنيم. گرفته شده اند

  

   همودياليز-الف

 همودياليزي SCIهر چند بقاء بيمار .  نتايج قابل قبولي داشته استSCIهمودياليز در بيماران 

در اين عددي وضعيت همودياليز را تتا حدودي كمتر از ساير بيماران است اما گزارش هاي م

 بيمار 40 تا 15 كه هر كدام ها در اين گزارش). 70،69،68،18(  مثبت ارزيابي كرده اندبيماران

يك مطالعه در .  حدودي كمتر از بيماران عادي استدياليزي را در بر مي گرفته اند بقاء يك ساله تا

ديگر بقاء يك ساله و در مطالعه اي ) 69( نشان داده است% 57 بقاء يك ساله بيماران را 1983سال 

البته در اين باره مطالعات ). 18( بوده است% 60و بقاء پاراپلژيك ها % 34كوادري پلژيك ها 

جديدتر مورد نياز است زيرا روشهاي همودياليز پيشرفت زيادي داشته اند و امروزه بقاء همه بيماران 

ESRDافزايش يافته است .  

پژوهشگران استفاده از محلول . ددياليز اهميت دارخاب محلول ت انSCIدر همودياليز بيماران 

بنابراين . طط به بيكربنات متابوليزه مي شودخاستات در عضلات م. )16( استات را توصيه نمي كنند

ند بيشتر در معرض خطر جمع شدن استات در بدن و اثرات سمي رافرادي كه توده عضلاني كمي دا

پوكسي شرياني، گشادي عروق محيطي، كاهش اثرات سمي استات شامل هي). 71( آن هستند
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       متابوليك، ناپايداري وازوموتور، تهوع، استفراغ، سردرد و خستگي ميوكارد، اسيدوز قدرت انقباضي 

    SCIاستفاده از محلول بيكربنات به جاي استات در بيماران بنابراين  .)16( دباشمي 

  .ضروري است

  

   دياليز صفاقي-ب

ش ها در اين باره رالبته گزا.  پاسخ قابل قبولي داشته استSCIز در بيماران فاقي نيصدياليز 

 ماه دياليز 12 تا 3 بيمار را كه بين 9 دكتر وزيري و همكاران 1984ل ادر س. بسيار محدود هستند

روليتي و تعادل اسيد در اين بيماران تتمي، تعادل الكاز. بررسي كردند) بيمار - روز653(شده بودند 

اين . دش مورد پريتونيت و يك مورد پارگي روده در آنها گزارش 6 ولي ه بوددوبي كنترل شبه خ

 نيز 1986در سال ). 72( فاقي را با همودياليز قابل مقايسه مي دانستندصمحققان نتايج دياليز 

ت فاقي نياز به تحقيقاصاستفاده از دياليز . )73 (فاقي موفق در دو بيمار گزارش شده استصدياليز 

د حاكي از وگسترده تر و كارآزمايي هاي باليني با گروه كنترل دارد اما همين يافته هاي محد

  . وجود نداردده از آنعي در استفاآميز بودن اين روش دارد و حداقل منموفقيت 

 هفاقي در تجربه هاي انجام گرفته وجود دارد كه بايد به آنها توجصه از دياليز دنكاتي در استفا

 Intermittent)فاقيصكه دياليز  به دكتر وزيري و همكارانش نشان داده استتجر. كرد

peritoneal dialysis) IPDين حال سطح سرمي آلبومين ابا . )16(  نتيجه خوبي داشته است

همچنين .  بايد كنترل شودSCIت تغذيه اي بيماران ار كاهش مي شود كه با توجه به مشكلادچ

 ، نيستESRDوز پريتونيت در اين بيماران بيشتر از ساير بيماران راين پژوهشگران معتقدند كه ب

 مشابه پاتوژن هاي SCIريتونيت در بيماران پاما آنها نشان داده اند كه پاتوژن هاي ايجاد كننده 

 دياليز يبنابراين كنترل عفونت ها و كنترل بهداشت. )16( ونت ادراري يا زخم بستر آنهاستفع

علاوه بر اين، پر شدن حفره شكم به ريه ها . وز اين عارضه پيشگيري كندفاقي مي تواند از برص
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وي دارند توصيه نمي شود و يت رلاه مشككفاقي در بيماراني صبه همين علت دياليز . فشار مي آورد

دكتر وزيري و ). 16(  از مشكلات شايع و كشنده استSCIمي دانيم كه عوارض ريوي در بيماران 

ل مايع با حجم ر شدن دفعات تبادتفاقي در اين افراد با بيشصكنند كه دياليز همكارانش توصيه مي 

فاقي به صدر دياليز . انجام شود)  ساعت2 تا 1(  كوتاهتر هاي و در نوبت) تقريباً يك ليتر(كمتر 

له اين مسئ. ترا فيلتراسيون حفظ شوديم تا فشار اسموتيك اولرغلظت هاي بالاي گلوكز احتياج دا

 دچار مقاومت به انسولين و اختلال در SCIد مطالعه بيشتري قرار گيرد، زيرا بيماران بايد مور

عف ديواره شكم و ضنكته ديگري كه بايد مورد توجه قرار گيرد يبوست، ). 74( تحمل گلوكز هستند

بي تحركي دستگاه گوارش در اين بيماران است كه بر كيفيت دياليز صفاقي و تخليه حفره شكم 

مراقبت هاي ويژه انجام دياليز صفاقي در  درصورت ند كهنتوصيه مي كپژوهشگران . در گذا ميتأثير

 اما تا كنون تنها تجارب محدودي در اين زمينه انجام گرفته ، مي تواند مثمر ثمر باشدSCIبيماران 

  .است

       

  يه پيوند كل: ج

وبي بررسي نشده  ختايج آن بهه است، اما ند انجام ش نيزSCIپيوند كليه در بيماران تا كنون  

. در چند مطالعه بدست آمده استموفقيت در پيوند كليه . است و اطلاعات در اين باره محدود است

مشكلاتي روبرو است كه در مطالعات محدودي به آنها  با اين حال پيوند كليه در اين بيماران با

انجام شده پيوند كليه موفقيت آميز شت شمار گدر مطالعاتي كه با تعداد موارد ان:اشاره شده است

 بيمار انجام شده است كه پزشكان آنها نتايج خوبي 3 پيوند كليه در 1989در سال . بوده است

 كه به علت T4 و ضايعه در مهره  ساله اي با پاراپلژي44 مرد 1990در سال ). 19( گرفته اند

تا دو .  پيوند كليه قرار گرفت شده بود تحت جراحيESRDآميلوئيدوز و پيلونفريت مزمن دچار 

د را حفظ كرده بود و بيمار نياز به وه بود كليه پيوندي عملكرد خدسال بعد كه پي گيري انجام ش
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% 42 نتايج پيوند خود را در 1994پژوهشگران استراليايي و نيوزلندي در سال ). 75( دياليز نداشت

بقاء يك ساله و پنج ساله بيماران به . ردندگزارش ك)  نفر50(بيفيدا   و اسپيناSCIاز بيماران با 

ن در مجموع تاكنو). 17( بوده است% 70و % 73و بقاء كليه پيوندي به ترتيب % 82و % 94ترتيب 

 است و  نبودهSCI پيوند كليه در بيماران يح جرانتايج هيچ پژوهشي مطرح كننده ممنوعيت

  .ت در مواردي نشان داده شده اس نيزتمال موفقيت پيوندحا

 قرار يابيورد ارزمكه بايد به دقت  همراه است تيلا با مشكSCI اما پيوند كليه در بيماران 

پيوند كليه : د را اينگونه بيان كردندو مورد پيوند كليه خ5 پژوهشگران نتيجه 1990در سال  .بگيرند

دچار آتروفي  موفقيت آميز نبود زيرا آئورت ديستال و عروق ايلياك SCI نفر با 5 بيمار از 2در 

چنين . عروق كليه پيوندي را با مشكل مواجه كرده بودودند و كوچك بودن آنها آناستوموز شده ب

اين پژوهشگران بررسي قطر عروق با . مشكلي در يكي از موارد موفقيت آميز نيز وجود داشت

 و كارايي به نظر مي رسد كه خطرات ).77،76(سونوگرافي قبل از انجام پيوند را توصيه مي كردند

توان به نتايج بهتر  در مجموع مي .كليه در اين بيماران بايد تحت مطالعه بيشتري قرار گيردپيوند 

 روز به ESRDدر آينده اميدوار بود زيرا پيوند كليه در بيماران دچار SCIپيوند كليه در بيماران 

با انجام موارد بيشتري . ودر شود و تجربه و دانش جراحان و پزشكان بالاتر مي روز بيشتر انجام مي

توان در اين زمينه نيز دانش بيشتري كسب كرد و نتايج آن را   ميSCIليه در بيماران  از پيوند ك

  .بهبود بخشيد

  

  پيشگيري

پيشگيري و درمان :  داراي سه محور اصلي استSCIپيشگيري از نارسايي كليه در بيماران 

مثانه و پي گيري بيماران و غربالگري آنها از نظر وضعيت عوامل اتيولوژيك نارسايي كليه، مراقبت از 

  .در بحث پيشگيري اين سه محور را بررسي مي كنيم. كليه و بيماري هاي دستگاه ادراري
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  پيشگيري و درمان عوامل اتيولوژيك نارسايي كليه

 يرپيشگيري و درمان عفونت هاي ادراري، سنگ، ريفلاكس مثانه به حالب، انسداد ادراري و سا

اين عوامل همگي باعث نارسايي در كليه مي شوند . عفونت ها از تخريب كليه ها جلوگيري مي كند

 را كمتر CKD خطر SCIو بديهي است كه پيشگيري، كنترل و درمان كامل اين عوارض در 

، پيلونفريت، سپسيس، عفونت زخم UTIلازم به يادآوري است كه انواع عفونت ها مثل . خواهد كرد

و عفونت هاي دستگاه تنفسي از علل ايجاد آميلوئيدوز ) بيماران ديده مي شود% 23كه در (بستر 

در ). 16،4( ثانويه هستند و با پيشگيري از آنها نارسايي كليه ناشي از آميلوئيدوز هم كمتر مي شود

  . با پيشگيري عوامل شايع آن در هر سه سطح انجام مي گيردCKDواقع پيشگيري سطح اول 

  

  بت  از مثانهمراق

 نيز با پيشگيري اوليه انواع عوارض مثانه (Bladder Management)روش مراقبت از مثانه 

مراقبت از مثانه در واقع قسمتي از . نوروژنيك در حفظ كاركرد كليه ها نقش مهمي ايفا مي كند

نواع ا. گيرد  است كه به صورت جداگانه مورد بحث قرار ميCKDپيشگيري سطح اول عوامل خطر 

ات متفاوتي در ايجاد ريفلاكس، تأثيرنيز ) مثل نحوه استفاده از كاتترها(روشهاي مراقبت از مثانه 

با وجود نتايج گاه ). رجوع به بخش پاتوژنز( انسداد، سنگ، عفونت و در نهايت نارسايي كليه دارند

ري دائم در نظر غالب متفاوت در مطالعاتي كه در اين زمينه صورت گرفته است، استفاده از كاتترگذا

استفاده از كاتتر متناوب در مقايسه با عدم نياز ). 32،31،28( محققان با نارسايي كليه مرتبط است

و در برخي از گزارش ها با كاهش بيشتر ) 31( به كاتتر در برخي مطالعات تفاوتي نداشته است

فاده از كاتترها و استفاده از با توجه به اين نتايج عدم است). 8( كليرانس كليه همراه بوده است

Reflex Voiding در صورتي كه امكان پذير باشد روش ارجح است در غير اين صورت 

) Clean intermittent catheterization(كاتترگذاري متناوب به ويژه با تكنيك هاي تميز 
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بيمار در  كه SCIدر برخي مراجع حتي در مراحل ابتدايي . نسبت به كاتترهاي دائم بهتر است

). 77( ترجيح داده مي شود(CIC) ساعت 4 كاتترگذاري متناوب هر ،بخش هاي ويژه بستري است

 در بيماران مرد اسفنكتروتومي نيز علاوه بر كاهش ريفلاكس نياز به كاتترها را برطرف مي كند

انه و در مجموع با كم كردن فشار تخليه ادرار و ذخيره ادراري، بالا بردن ظرفيت مث). 75،34(

 ميلي ليتر به پيشگيري از عوامل آسيب زننده به كليه 100رساندن باقيمانده ادراري به كمتر از 

الامكان، عدم تي رسيدن به اين اهداف با مراقبت مناسب از مثانه و ح). 16( كمك مي كنند

  .استفاده از كاتترهاي دائم ميسر مي شود

  

ت كليه و بيماري هاي پيگيري بيماران و غربالگري آنها از نظر وضعي

   دستگاه ادراري

عملكرد كليه مورد وضعيت ي و ر بررسي دستگاه ادرا براي (follow-up)پيگيري هاي منظم 

 از طرفي بايد پيگيري در اين . سر و كار دارندSCIاتفاق نظر همه پزشكاني است كه با بيماران 

هاي اورولوژيك را شامل  أ بررسي قرار گيرند كه عمدتپيگيري مورد غربالگري و CKDعوامل خطر 

 در اين پي گيري ها . بررسي شودCKDها بايد با غربالگري خود  شود و از طرفي وضعيت كليه مي

وتي در اين دو مورد افت متانظر.  گيري و ابزار پي گيريزمان پي: دو مسئله اصلي مطرح است

  و نحوه استفاده از آن درCKD و سپس روش كلي غربالگري وجود دارد كه به آنها مي پردازيم

  .كنيم  را مرور مي SCIبيماران مبتلا به 

رند و برخي از آنها پيگيري هاي سالانه را ااز پژوهشگران بر پيگيري هاي منظم تاكيد دبسياري 

ايت هري را بررسي مي كردند، در ني كه انواع ابزار پيگ1985در مطالعه اي در سال . توصيه مي كنند

 از پيگيري سالانه در بسياري). 23( ضعيت كليه اين بيماران را توصيه مي كردندپيگيري سالانه و

البته ). 80،79،78( مراكز جايگاه خود را دارد و مطالعات آنها حاكي از به كار بردن اين روش است
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وزيري و بارتون نيز . له زماني مطلوب مطالعه اي انجام نداده اندصهيچكدام از اين مراكز درباره فا

در مجموع . )16( مي كنند كس و سنگ را توصيهلا مثانه، ريفتيگيري سالانه از نظر تغييراپ

 اما شواهد دقيقي مبني بر ، در بسياري از مراكز پذيرفته شده استSCIپيگيري سالانه بيماران 

 در نهايت مي توان گفت كه پيگيري سالانه ممكن  وودن اين فاصله زماني وجود نداردبمناسب 

  .ته به شرايط سني، جنسي و جسمي بيمار هميشه مورد نياز نباشداست بس

      گاه ادراري از روش هاي مختلف تصوير برداري استفاده تدر ارزيابي وضعيت كليه ها و دس

راديوايزوتوپ از ابزارهاي مطرح شده مطالعات ، سونوگرافي، راديوگرافي ساده و IVP. مي شود

كدام از اين روشها در پيگيري بيماران مطالعات جداگانه اي انجام هر  زافاده ت اسددر مور. هستند

  . ده است اما اتفاق نظري درباره بهترين تركيب ابزارها براي پيگيري بيماران وجود نداردش

.  نداردSCI نقش چنداني در پيگيري هاي بيماران (IVP)استفاده از روشهاي يوروگرافي دفعي

 و ده شده است  داحيج ترIVP بر ERPFز روشهاي اندازه گيري  استفاده ات،مطالعابعضي از در 

، نياز به راديولوژيست، مراحل آمادگي سخت و خطر IVPپژوهشگران با برشمردن اثر نفروتوكسيك 

همچنين با ). 23( ال بردندؤ را زير سوIVPتابش زياد در پيگيري هاي بلند مدت، استفاده از 

 ديگر توصيه IVP كرد،  مقايسه ميIVPآن را با العاتي كه  مط انجام متداول شدن سونوگرافي و

با اين حال برخي از منابع هنوز يكي از روشهاي پي گيري عوارض اورولوژيك را در ). 82( نمي شود

  . )16( صورتي كه عملكرد كليه طبيعي باشد، يوروگرافي دفعي مي دانند

). 84, 83 ( روشي كارا بوده استدر مطالعات مختلفي بررسي شده است و راديوايزوتوپ اسكن

         البته با وجود روشهاي اولتراسونوگرافيك استفاده از رنوگرافي راديوايزوتوپ كمتر استفاده 

   ).78( مي شود
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 است كه روشي مناسب در ERPF از كاربردهاي سينتي گرافي كليه اندازه گيري  ديگريكي

و مي تواند در پروتكل غربالگري و پي گيري ). 84،24() 85(). 9(ارزيابي وضعيت كليه بيماران است

  .)24،84،85،9 ( جايگاهي داشته باشدSCIبيماران 

برتري .  داردSCIوي بيماران يدر حال حاضر بيشترين جايگاه را در پيگيري كلسونوگرافي 

، 1991در سال ). 82(  نشان داده شده استIVP نسبت به KUBسونوگرافي به همراه 

ي ردر بيماراني كه سابقه بيماري دستگاه ادرا.  بيمار بدون علامت انجام شد52 سونوگرافي در

تناسلي نداشتند سونوگرافي طبيعي بود و در كساني كه سابقه بيماري داشتند سونوگرافي بيماري 

پژوهشگران نتيجه گرفتند كه براي كاهش هزينه ها ميتوان . مورد نشان داد% 13قابل درمان را در 

 مطالعه ندر اي. انجام داد تناسلي –لات ادراري كجود سابقه مشو را تنها در صورت سونوگرافي

KUB و اندازه گيري Cr 24در حال ). 80( ايج خوبي داشتت ساعته ادرار در كنار سونوگرافي ن

 كنند دهند و كمتر از روشهاي راديونوكلئيد استفاده مي  سونوگرافي را ترجيح مي،حاضر اغلب مراكز

      به نظر . )16( كتر وزيري و همكارانش سونوگرافي همراه با سيستوگرافي را توصيه مي كنندد ).78(

  . سونوگرافي كليه باشدSCIمي رسد يك بازوي اصلي در پي گيري بيماران 

، آناليز ادرار از نظر پروتئين يا GFR با اندازه گيري  به طور كليCKDغربالگري 

اين روش غربالگري ). 86،59( مان ادراري انجام مي شودآلبومين و هماچوري و بررسي سدي

 ارائه NKFراهنماهاي باليني طي مطالعاتي مختلف و جمع بندي آنها تدوين شده كه در تازه ترين 

 CKD يكي از مطالعاتي كه غربالگري ).59(  توصيه مي شودhigh riskشده است و در بيماران 

 ). 86( عفونت هاي راجعه ادراري از موارد ريسك بالاست در افراد با ريسك بالا را توصيه مي كند

طبق اين توصيه هاي تدوين شده علاوه بر آزمايشات ذكر شده در صورت وجود علائمي دال بر 

اين ). 4جدول ( بايد استفاده شود) معمولاً سونوگرافي(برداري نيز  سنگ، عفونت و انسداد از تصوير

  . نيز كاربرد داشته باشدSCIاران  مي تواند در بيمCKDروش غربالگري 
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   و مبتلايان به آنCKDدر افراد در معرض خطر ) غربالگري(هاي پاراكلينيك   بررسي-4جدول

Laboratory Measurements 
Patients with 

Chronic Kidney 
Disease 

Persons at Increased Risk for 
Chronic Kidney Disease 

Serum creatinine to measure 
GFR 

All All 

Albumin-creatinine ratio in a 
random untimed urine specimen All All 

Examination of the urine 
sediment or dipstick for 

erythrocytes and leukocytes 
All All 

Imaging of the kidneys, usually 
by ultrasonography All 

Selected patients (symptoms 
of urinary tract obstruction, 
infection, or stones or family 
history of polycystic kidney 

disease) 

Serum electrolytes (sodium, 
potassium, chloride, and 

bicarbonate) 
All 

Selected patients 
(hypertension, diabetes, drug 

toxicity, and edematous 
conditions) 

Urinary concentration or dilution 
(specific gravity or osmolarity) 

All Selected patients (polyuria, 
hypernatremia, hyponatremia) 

Urinary acidification (pH) All 
Selected patients (metabolic 

alkalosis, metabolic acidosis, 
hypokalemia, hyperkalemia) 

  

 اتفاق نظري وجود ندارد SCI و پيشرفت آن در بيماران CKDبراي پيشگيري از به طور كلي 

به يك الگوريتم  CKDماي باليني ناما مي توان با جمع بندي مطالعات ذكر شده و آخرين راه

 در CKD و غربالگري KUBاستفاده از سونوگرافي،   رسيد؛ SCIمناسب براي پي گيري بيماران 

اين غربالگري بسته به عوامل خطر در بيمار بايد بين . وري به نظر مي رسد ضربيماران با ريسك بالا

به شرايط بيمار خود هر يك تا سه سال از  پس مي توانيم با توجه). 86(  سال بعد تكرار شود3 تا 1

 ساعته يا 24، اندازه گيري ادرار KUBسونوگرافي كليه، : اين آزمايشات تشخيصي استفاده كنيم

Crحاسبه  سرم براي مGFR ) به بحثGFRآناليز ادرار براي ، ) در تشخيص مراجعه كنيد

استفاده از ساير روشهاي تشخيصي بسته به نظر . پروتئينوري و هماچوري و بررسي سديمان ادراري

  .پزشك ممكن است مورد نياز باشد
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   اطلاعاتي هايكاستي

 بسيار محدود است و SCIران بررسي هاي اپيدميولوژيك درباره نارسايي كليه مزمن در بيما .1

و ) سطح عصبي آسيب ديده و كامل يا غير كامل بودن ضايعه(به ويژه ارتباط نوع ضايعه نخاعي 

 .ه زماني گذشته از حادثه با وضعيت عملكرد كليه آنها هنوز مورد بحث استلصفا

عداد  اين بيماران تعات روي نارسايي كليهلانطور ساير مطعات دموگرافيك و هميلادر مط .2

با توجه به تفاوت هايي كه در سطح كراتينين سرمي ديده . زنان مورد مطالعه محدود بوده است

 و CKD بايد مطالعات بيشتري در گروه زنان مبتلا به ،حجم عضلاني بدن در آنهاتفاوت در شده و 

SCIانجام شود . 

 را نشان داده اند، SCIبا وجود يافته هايي كه شيوع ديابت و مقاومت به انسولين در بيماران  .3

وز مبهم است و نياز به بررسي بيشتر ند هرسهمي كه ديابت در پيشرفت نارسايي كليه بيماران دا

 .دارد

 و نياز به  بسيار محدود است و پاراكلينيك اين بيمارانمطالعات درباره تظاهرات باليني .4

 بر يافته هاي باليني و SCI و تعامل تظاهرات تأثير تا عات با حجم نمونه هاي بالا داريم مطال

همان طور كه در مبحث علائم اين گفتار . ن شوندشپاراكلينيك نارسايي مزمن كليه به خوبي رو

 كه  حركتي مي شوند– آنمي و عوارض حسي ،لميا دچار هايپر ك خودSCIه شد بيماران راشا

 تأثيره تحت  اورمي و عوارض گوارشي نارسايي كليبه همين ترتيب. رخ مي دهد نيز CKDدر

شكل مهمچنين هايپر پاراتيروئيديسم ثانويه نتيجه هر دو .  قرار مي گيرندSCIعوارض نوروپاتيك 

SCI و CKDدارند و بالينياز به بررسي هاي عمليي همه اين جوانب ن. مي تواند باشد . 



ي ن ز ري  بي

 

 
41 

 اما در سالهاي اخير ،وضعيت عملكرد كليه تاكنون با روشهاي مختلف سنجيده شده است .5

ارها و ياين مع. تني از بيماري مزمن كليه ارائه شده اسييص دقيق و تعريف معارهاي تشخيمع

   اين گروهها بيماران تعاريف در همه گروههاي بيماران بايد مورد آزمايش قرار گيرند و يكي از

SCI  هستند. 

 دقيق در GFR ديديم، تا كنون روش سنجش GFR گيري ههمان طور كه در بحث انداز .6

اين امر .  معرفي نشده است و فرمولهاي ارائه شده نيز نياز به تحقيقات وسيع تر دارندSCIان بيمار

 كه براي همه بيماران ارائه شده است بايد مورد بازنگري MDRDبه ويژه با فرمول جديد مطالعه 

 .يرد نيز بايد مد نظر قرار گSCI دچار اين باره نيز توجه به جمعيت زنانهمچنين در . قرار گيرد

مطالعات بر روي استفاده از شاخص هايي غير از كراتينين سرمي چه در همه بيماران و چه  .7

 هنوز به مراحل كاربردي نرسيده اند و نياز ، اما هيچكدام  در حال گسترش استSCIدر بيماران 

 .به بررسي بيشتر دارند

اين بيماران بايد  در (ESRD)ف درمان نارسايي كليه و مراحل انتهايي آن لجنبه هاي مخت .8

ويي، همودياليز و دياليز ر و داهانهاي نگه دارندماين موارد شامل در. مورد توجه بيشتر قرار گيرند

كارآزمايي هاي باليني تصادفي شده در . يقات در اين زمينه ها انگشت شمارندقتح. صفاقي مي شود

 .اين زمينه راه گشا خواهند بود

ارش شده بسيار ارد پيوند گزوبسيار تازه است و م SCIبحث پيوند كليه در بيماران  .9

. رفته استگ مدت پيوند در اين گروه هنوز مورد ارزيابي قرار نزاين نتايج دراعلاوه بر . محدودند

 .كارآزمايي هاي باليني در اين زمينه براي مقايسه با بيماران عادي بايد انجام گيرند

 و CKD  آنها ريسك فاكتورهايجمله ازكه جنبه هاي مختلفي دارد SCIپيگيري بيماران   .10

 مي تواند به پروتكلي يكسان SCIتبادل تجربه مراكز مختلف ويژه بيماران .  استCKDخود 

هزينه ها در   بر يافتن روش هايي كه نظر بيمار و  پزشكي مبتني بر شواهد و تاكيد آن.منتهي شود
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هاي پي گيري با زمانبندي مناسب  روش بهترينباشند مي تواند به ما براي يافتنآن بررسي شده 

 بودن اين روشها اخيراً در برخي Cost-effective.  مختلف كمك كندرايطش  بيماران بابراي

 .تحقيقات مورد توجه قرار گرفته اند

هاي مختلف مراقبت از مثانه و استفاده از كاتترها به دست آمده  نتايجي كه در بررسي روش  .11

 و استفاده از بهترين SCIپييشرفت در زمينه مراقبت از مثانه بيماران . اند اند گاه متفاوت بوده

در اين مطالعات بايد از متغيرهاي مخدوش كننده مد . تري دارد ها نياز به مطالعات گسترده روش

 .نظر قرار گيرند

  

  تقدير و تشكر

كتر وزيري گردآوري اين مجموعه با استفاده از تجربيات و كمك بي دريغ جناب آقاي د      

 .ها فاصله ما را صميمانه ياري كردند انجام شد كه عليرغم فرسنگ
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  خلاصه 

اكثر  در. نهاستآمير در  دچار صدمات نخاعي از عوامل مهم مرگ و بيماري مزمن كليه در افراد

عوارض نوروژنيك مثانه . شود موارد سيري خاموش دارد و در مراحل پيشرفته تشخيص داده مي

فشار خون  لوئيدوز و، آميامل عفونت هاي مكرر ادراري، سنگ هاي ادراري، اوروپاتي انسداديش

تظاهرات باليني اين بيماري از در طيف . مهمترين علل ابتلا به نارسايي كليه در اين افراد ميباشد

 در .شود مينياز به دياليز ديده  نهايتاً علائم واضح اورمي و بي علامتي كامل تا نارسايي انتهايي،

افزايش  هيپركالمي،  مايع،over loadعلائم بيماري بصورت  افراد مبتلا به نارسايي پيشرفته

در نهايت منجر به علائمي تحت   ESRD.شود بيماريهاي استخواني ظاهر مي و آنمي فشارخون،

 ،پريكارديت، نوروپاتي محيطي استفراغ، تهوع و شود كه شامل بي اشتهايي، اورمي مي عنوان

  :               بايد يكي از دو شرط زير را داشته باشدCKDفرد مبتلا به  .مرگ است كما و تشنج، خستگي،

 .    شواهدي از آسيب كليه كه بيش از سه ماه طول كشيده باشد .1

  GFRكاهش ميزان  .2

  :درمان اين بيماري داراي چندين بخش است

 درمان اختصاصي عوامل اتيولوژيك .1

  نارسايي كليه يا كند كردن آنجلوگيري از پيشرفت .2

 پيشگيري و درمان عوارض بيماري .3

 يا پيوند كليه درمان جايگزيني با دياليز و .4

  



ي يب ب ي ب ر ري ر ري ج و ي ي ريه  بي

 

 
44 

 بر قوس هنله مؤثرو ديورتيك هاي  ACE Inh كنترل دقيق فشار خون با استفاده از داروهاي

ولين بهتر از كنترل دقيق قند خون بايد انجام شودكه در اين راه استفاده از انس .شود توصيه مي

محدوديت در مصرف  حفظ جريان ادرار و محدود كردن مايعات مصرفي و .داروهاي خوراكي است

   استفاده از در رابطه با درمانهاي جايگزين، . استمؤثردر جلوگيري از پيشرفت بيماري  پروتئين،

 .قيت آميز بوده استاما استفاده از دياليز صفاقي نيز موف همودياليز نتايج قابل قبولي داشته است،

وضعيت عملكرد كليه مورد توافق  مجموع پيگيري هاي منظم براي بررسي دستگاه ادراري و در

غربالگري بيماران  باجمع بندي مطالعات ذكر شده استفاده از سونوگرافي و .باشد كليه پزشكان مي

توان به  يمان ادراري ميبررسي سد هماچوري و آناليز ادرار از نظر آلبومين، و GFRاندازه گيري  با

  .رسيد SCIيك الگوريتم مناسب براي پيگيري بيماران 
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  خودآزما

  

  كداميك از عبارات زير صحيح است؟. 1

  . شيوع يكساني نسبت به افراد جامعه دارد SCIدر بيماران  CKDبيماري : الف

 .مراحل ابتدايي قابل تشخيص است در در اغلب موارد، CKD بيماري :ب

  .شود اين بيماري دچار خاموشي مي با افزايش سن،: ج

  .ندارد CKD پيشرفت فاصله زماني از وقوع صدمه نخاعي نقشي در: د

  

 در كداميك از صدمات نخاعي زير بيشتر است؟       CKD خطر ابتلا به. 2

  T10آسيب مهره هاي گردني تا : ب      T10تا T6آسيب :  الف

 L2 پايين تر از آسيب: د      T11 تا L2آسيب  :ج

  

  كدام است؟ SCIدر بيماران  CKDشايع ترين  علت ابتلا به . 3

  مثانه نوروژنيك: ب        ديابت     : الف

 هر سه مورد: د        فشار خون  : ج

 

   كدام است؟SCIشايع ترين بيماري هاي عفوني در بيماران . 4

 سيستيت :ب      عفونت زخم بستر: الف

 تپيلو نفري: د        پنوموني  :ج
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 ست؟نيكداميك از عبارات زير صحيح . 5

  .نسبت به افراد عادي جامعه بيشتر است SCIشيوع فشار خون در افراد مبتلا به : الف

  . استپايين تر نسبت به افراد عادي جامعه SCIمقاومت نسبت به انسولين در افراد مبتلا به : ب

  .رتباط داشته باشدزخم بستر در اين بيماران ممكن است با نارسايي كليه ا: ج

  .باشند داروها از عوامل مهمي در ايجاد نارسايي مزمن كليه مي: د

  

   كداميك از موارد زير در نارسايي پيشرفته كليه مشاهده نميشود؟.6

  عوارض استخواني: ب        آنمي: الف

  اسيدوز: د        هيپوكالمي:  ج

  

  باشد؟ مين  ESRD كداميك از علائم زير مربوط به.7

  تهوع و استفراغ: ب       اشتهاييبي:  الف

  هيپوونتيلاسيون :د        تشنج: ج

  

   صحيح نمي باشد؟CKD كداميك از موارد زير در بيماران مبتلا به .8

 Cكاهش فعاليت پروتئين  :ب    IIIافزايش آنتي ترومبين  :الف

  Dكمبود ويتامين  :د    هيپر پاراتيروئيديسم ثانويه: ج

  

  مفيد نمي باشد؟ CKDاران مبتلا به كداميك از موارد زير در بيم :9

  محدوديت مصرف پروتئين: ب     كنترل دقيق قند خون: الف

  افزايش مصرف مايعات: د      خونفشاركنترل دقيق : ج
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  باشد؟ مينكداميك از موارد زير صحيح . 10

  .باشد درمان عفونت ادراري در پيشگيري از نارسايي مزمن كليه مفيد مي: الف

  .باشد ثر ميؤم CKD پيشگيري ازتتر هاي دائم بجاي كاتترهاي متناوب در استفاده از كا :ب

  .در ارزيابي وضعيت كليه ها سونوگرافي بهترين روش ميباشد :ج

  .پيگيري سالانه جهت بيماران قطع نخاع توصيه مي شودانجام : د

  
  

  

  خودآزمايي پاسخنامه

  

 مقايسههاي زير بود آنها را با جوا از صحت پاسخهاي خمينانهمكاران محترم مي توانند جهت اط

  .نماييد

  

  

  الف  -2  د  -1

  د  -4  د  -3

  ج  -6  ب  -5

  الف  -8  د  -7

  ب  -10  د  -9
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