
نارساѮی کلیه (حاد و مزمن) و مبانی اولیه
دیالѰز

اسلاید ۱ | عنوان دوره
علی اسماعیلی دورهی جامع همودیالѰز — جلسӾی اول (۹۰ دقیقه) مدرس: نارساѮی کلیه (حاد و مزمن) و مبانی اولیه دیالѰز

کارشناسی ارشد Уرسҥاری داخلی-جراحی | فعال اکستراکورФورال و همودیالѰز | محقق و نویسندهی مقالات و کتب علӵی

اسلاید ۲ | شناخت مدرس
محقق - اکستراکورФورال و همودیالѰز - فعال تخصصی در حوزهی داخلی-جراحی - کارشناسی ارشد Уرسҥاری علی اسماعیلی

ی مقالات و کتب علӵی - چندѫن سال تجربӾی عملی در بخش دیالѰزنویسندهو 

هدف اѫن دوره: انҥقال دانش عملی و علӵی همودیالѰز به شما عزѫزان

اسلاید ۳ | نقشӾی راه جلسه
در اѫن جلسه به اѫن سوالات پاسخ میدهیم: - آناتوӳی و فѰزѬولوژی کلیه چگونه است؟ (اسلاید ۴–۶) - نارساѮی کلیه چیست

و چگونه طبقهبندی میشود؟ (AKI و CKD) - آلبومینوری چه نقشی در تشخیص و УیشآگӾی دارد؟ - چه زمانی دیالѰز را شروع

کنیم؟ - مکانیسمهای فѰزیکی دیالѰز چگونه عمل میکنند؟ - سیستم RO (اسمز معکوس) چیست و چه نقشی دارد؟

اسلاید ۴ | آناتوӳی کلیه — ساخҥار
 در دو طرف ستون مهرهها (خلف صفاق) هسҥند.دو عضو لوبیاѮی شکلکلѱهها 

 بخش داخلیمدولا (بخش مغز): بخش خارجی جاѮی که گلومرولها و توبولها قرار دارند - کورңکس (قشر): - ساخҥار داخلی:

 واحد عملکردی کلیه (حدود ۱ میلѱون در هر کلیه)نفرون:شامل هرمهای کلѱوی - 

 شریان کلѱوی ← شریانچههای آوران/وابران ← گلومرول ← موѫرگهای دور توبولیعروق:

اسلاید ۵ | فѰزѬولوژی کلیه — نفرون و فرآیندها
 واحد اصلی عملکردی کلیه است و چهار فرآیند اصلی انجام میدهد:نفرون

:(GFR) ون گلومرولیѱی خون در گلومرول — حدود ۱۸۰ لیتر در روزفیلتراسӾѱ1.  تصف
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:(Reabsorption) بازگرداندن آب و مواد ضروری (سدیم، گلوکز) از توبول به خونبازجذب 

:(Secretion) ترشح(اسیم، هیدروژنҥپ) قال مواد زائد از خون به توبولҥان 

:(Excretion) ی ادرار (حدود ۱–۲ لیتر در روز)دفعѮخروج نها 

 کلیه با اѫن فرآیندها، هموسҥاز بدن را حفظ میکند.مفهوم کلیدی:

اسلاید ۶ | عملکردهای کلیه در بدن ⭐
 متعددی دارد:عملکردهای حیاتیکلیه فراتر از تولید ادرار، 

 تعادل سدیم، پҥاسیم، کلسیم و فسفاتңنظیم آب و الکترولیتها:

 دفع هیدروژن و حفظ بیکربناتңنظیم اسید-باز:

 اوره، کراتینѰن، اوریک اسید و سمومدفع مواد زائد:

 سیستم رنѰن-آنژѬوңانسѰن-آلدوسترون ң(RAAS)نظیم فشار خون:

 اریتروФویتѰن (EPO)، ویҥامѰن D فعالتولید هورمونها:

 مҥابولیسم ویҥامѰن D و ңPTHنظیم تعادل کلسیم-فسفر:

 با شناخت اѫن عملکردها، عوارض نارساѮی کلیه (آنӵی، CKD-MBD، فشار خون) قابل درک است.Уیام کلیدی:

اسلاید ۷ | نقشӾی راه کامل جلسه
در ادامه به اѫن موضوعات مШѰردازیم: - آسیب حاد کلیه (AKI) و انواع آن (اسلاید ۸–۱۲) - تعریف و مراحل CKD (اسلاید

بالینی (اسلاید ۲۲–۲۸) - زمان شروع دیالѰز (اسلاید ۲۹–۳۳) - روشهای درمان جایگزѫن ۱۳–۲۰) - عوارض و تظاهرات 

(اسلاید ۳۴–۳۵) - مکانیسمهای فѰزیکی (اسلاید ۳۶–۴۳) - سیستم RO (اسلاید ۴۴–۴۶) - جمعبندی، Уرسشها و ңکلیف

(اسلاید ۴۷–۵۵)

اسلاید ۸ | آسیب حاد کلیه (AKI) — تعریف جامع
AKIو احتباس مواد دفعی منجر GFR ر عملکرد کلیه است که به کاهشѫو بالقوه برگشتپذ (ا روزهاң ساعتها) کاهش ناگهانی 

میشود.

:KDIGO AKI (2012) ن ≥ ۰٫۳ میلیگرم/دسیلیتر در ۴۸ ساعت - یا افزایش ≥ ۱٫۵ برابر از مقدار پایهمعیارѰافزایش کراتین - 

(در ۷ روز) - یا کاهش برونده ادرار < ۰٫۵ میلیلیتر/کیلوگرم/ساعت به مدت ۶ ساعت

افتراق AKI از CKD: AKI حاد و برگشتپذѫر، CKD مزمن و Уیشرونده.
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اسلاید ۹ | انواع AKI — سه دستӾی اصلی
AKI بر اساس محل اخҥلال به سه دسҥه ңقسیم میشود:

علل شاѬعمحل اخҥلالنوع

دهیدراңاسѱون، خونرѫزی، نارساѮی قلب، سپسیسکاهش جریان خون کلیهУیشکلѱوی

ATN، گلومرولونفریت، نفروتوکسینهاآسیب پارانشیم کلیهکلѱوی (ذاتی)

سنگ، BPH، تومورانسداد خروج ادرارپسکلѱوی

اسلاید У AKI | ۱۰یشکلѱوی — مکانیسم
کاهش Уرفѱوژن کلیه (hypoperfusion) بدون آسیب اولیه به بافت. - هموراژی، دهیدراңاسѱون، سوخҥگی (کاهشعلت:  

حجم) - نارساѮی قلب، شوک کاردѬوژنیک (کاهش برونده) - سپسیس، اتساع عروقی (توزیعی)

 برگشتپذѫرترѫن نوع؛ با اصلاح حجم و Уرفѱوژن، عملکرد کلیه بازمیگردد.نکتӾی مدѫریت:

اسلاید AKI | ۱۱ کلѱوی (ذاتی) — مکانیسم
. - ایسکӵی: ادامӾی هЩѰوУرفѱوژن شدیدنکروز حاد توبولی (ATN) آسیب مسҥقیم به پارانشیم کلیه؛ شایعترѫن زѫرگروه علت:

- نفروتوکسینها: آمینوگلیکوزید، مواد حاجب، NSAID، مѱوگلوبѰن - گلومرولونفریتها، نفریت توبولواینترستیشیال

 رسوب سیلندرهای دانهای و اУیҥلیال توبولی در ادرار دیده میشود.نکتӾی بالینی:

اسلاید AKI | ۱۲ پسکلѱوی — مکانیسم
 انسداد مجاری خروج ادرار که فشار را به نفرونها منҥقل میکند. - داخل مجاری: سنگ، لخҥه، نکروز پاУیلاری - خارجی:علت:

BPH، تومور لگن، فیبروز خلف صفاق

 رفع زودهنگام انسداد (اسҥنت، نفروستوӳی) برگشتپذѫر است؛ انسداد طولانی آسیب دائӵی ایجاد میکند.نکتӾی مدѫریت:

۱۵ / ۳



اسلاید ۱۳ | مقایسӾی کامل AKI و CKD — (۱) وѫژگѱهای عموӳی

AKICKDوѫژگی

ناهنجاری مزمن (≥ ۳ ماه)کاهش ناگهانی عملکرد کلیهتعریف

تدریجی (ماه ңا سال)حاد (ساعت ңا روز)شروع

Уیشرونده و دائӵیبالقوه برگشتپذѫربرگشتپذѫری

داردنداردمربوط به اورӳی مزمن

اسلاید ۱۴ | مقایسӾی کامل AKI و CKD — (۲) یافتههای بالینی

AKICKDوѫژگی

کوچک (ردѬوس)طبیعی یا متورماندازه کلیه

شاѬع و شدیدمعمولاً غایبآنӵی

شاѬع (CKD-MBD)معمولاً غایبهШѰرپاراتѰروئیدیسم

استئودیستروفیسالماستخوان

دیابت، فشار خوندارو، شوک، انسدادسابقه

اسلاید ۱۵ | مقایسӾی کامل AKI و CKD — (۳) افتراق در عمل
افتراق AKI از CKD در تصمیمگѰری درمانی حیاتی است. - AKI: تمرکز بر اصلاح علت (حجم،نکتӾی کلیدی برای Уرسҥار:  

انسداد، دارو) و حمایت - CKD: تمرکز بر کنترل Уیشرفت، مدѫریت عوارض و برنامӾی درمان جایگزѫن

 اولتراسوند کلیه (ساѫز) + سابقӾی کراتینѰن قبلیآزمایش افتراقی:

اسلاید ۱۶ | تعریف بیماری مزمن کلیه (CKD) — مفصل
CKD اری یا عملکردی یک سندرم بالینی است که به ناهنجاریҥاطلاق میشود و یکی از دوحداقل ۳ ماه کلیه با مدت ساخ 

معیار زѫر را دارد:

 eGFR کمتر از ۶۰ میلیلیتر/دقیقه/۱٫۷۳ متر مربعکاهش عملکرد کلیه:

 (یک یا چند مورد):مارکرهای آسیب کلѱوی

 .1

 .2
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آلبومینوری (ACR ≥ ۳۰ میلیگرم/گرم)

هماچوری (خون در ادرار)

ناهنجارѬهای پاتولوژیک (بѱوپسی)

یافتههای تصوѫربرداری (کیست، هیدرونفروز)

اخҥلالات الکترولیتی ناشی از آسیب توبولی

 اثبات مزمن بودن (بیش از ۳ ماه) الزاӳی است.نکتӾی کلیدی:

اسلاید ۱۷ | چرا تشخیص CKD مهم است؟
 اغلب بدون علامت ңا مراحل Уیشرفҥهبیماری خاموش و Уیشرونده:

 علت اصلی مرگومѰر در بیماران CKDخطر قلҝی-عروقی بالا:

 با تشخیص زودهنگام، Уیشرفت قابل کند شدن استقابل مدѫریت:

 آنӵی، استخوان، قلب، سیستم عصҝیعوارض چندارگانی:

 غربالگری زودهنگام (کراتینѰن + ادرار) در بیماران در معرض خطر (دیابت، فشار خون) حیاتی است.شعار کلیدی:

CKD ولوژیѱیدمУاسلاید ۱۸ | ا
 جمعیت بزرگسالң ۱۰ا ۱۴ درصدشѱوع جهانی: 

 در جهان مبҥلا۸۵۰ میلѱون نفرحدود 

 (دومѰن) — بیش از نیӵی از موارد УESKDرفشاری خون (شایعترѫن) و دیابت

در اѫران، شѱوع CKD با روند فزایندهی دیابت و فشار خون رو به افزایش است.

eGFR (KDIGO 2024) بر اساس CKD اسلاید ۱۹ | طبقهبندی مراحل

توصیفeGFR (میلیلیتر/دقیقه/۱٫۷۳ متر مربع)مرحله

G1۹۰ ≤طبیعی یا بالا GFR وی باѱآسیب کل

G2۸۹–۶۰کاهش خفیف

G3a۵۹–۴۵ا متوسطң کاهش خفیف

G3b۴۴–۳۰ا شدیدң کاهش متوسط
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توصیفeGFR (میلیلیتر/دقیقه/۱٫۷۳ متر مربع)مرحله

G4۲۹–۱۵کاهش شدید

G5۱۵ >(ESKD) ی کلیهѮنارسا

برای استیجینگ دقѲق، eGFR باید با کҥگوری آلبومینوری (A) ترکیب شود.

اسلاید ۲۰ | آلبومینوری — تعریف و اهمیت ⭐
 وجود مقدار غѰرطبیعی УروتئѰن آلبومѰن در ادرار.آلبومینوری:

 نشانگر آسیب گلومرولی و Уیشبینیکنندهی قوی Уیشرفت CKD و بیماری قلҝی-عروقیاهمیت:

 اولѰن نشانӾی آسیب کلѱوی در دیابت و فشار خونمیکروآلبومینوری:

 آلبومینوری شدیدتر که نمایانگر آسیب Уیشرفتهتر استУروتئینوری:

 به کار مѰرود.پایش درمان و УیشآگӾی و هم برای تشخیص آلبومینوری هم برای کاربرد:

ACR ری و درجهبندیѰاسلاید ۲۱ | روش اندازهگ
ACRن نسبت خطای رقیقشدگی ادرار راѫی آلبومینوری است؛ اҚن شاخص برای ارزیاѫبهتر (ن ادرارѰن به کراتینѰنسبت آلبوم) 

حذف میکند.

توصیفACR (میلیگرم/گرم)کҥگوری

A1۳۰ >ا خفیفң طبیعی

A2۳۰۰ اң ۳۰(میکروآلبومینوری) متوسط

A3۳۰۰ <(روتئینوری ماکروУ) شدید

 A2 (میکروآلبومینوری) اولѰن سیگنال آسیب کلѱوی است.نکҥه:

اسلاید ۲۲ | تفسѰر بالینی آلبومینوری
:A1طبیعی — پایش دورهای کافی است 

 نشانگر زودهنگام آسیب؛ نیاز به مداخلӾی فوریA2 (میکروآلبومینوری):

 آسیب شدید گلومرولی؛ خطر بالای Уیشرفت به A3ESKD (Уروتئینوری ماکرو):

 •
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 کاهش آلبومینوری هدف درمانی مهӵی است (ACEI/ARB، کنترل قند).نکتӾی مدѫریتی:

G + A (KDIGO) :یҝاسلاید ۲۳ | استیجینگ ترکی
 (آلبومینوری) انجام میشود.A (eGFR) و کҥگوری Gتشخیص نهاѮی CKD با ترکیب مرحلӾی 

مҫال: CKD مرحلӾی G3aA2 = کاهش خفیف GFR + میکروآلبومینوری

 بالاترѫن خطر Уیشرفت سرѬع به نارساѮی کلیه را دارندG + A3بیماران با 

 همیشه eGFR و ACR را با هم گزارش کنید، نه جداگانه.Уیام کلیدی:

اسلاید ۲۴ | علل شاѬع نارساѮی کلیه
 (شایعترѫن علت در جهان)دیابت شѰرѫن

 (دومѰن علت)Уرفشاری خون

گلومرولونفریتها (IgA نفروپاتی)

(ADPKD) های کیستیک کلیهѬبیمار

نفروپاتѱهای داروѮی (NSAID، مواد حاجب)

علل ژنتیکی (سندرم آلЩورت)

اسلاید ۲۵ | عوارض شاѬع CKD — آنӵی
آهن کمبود  (مهمترѫن)،   EPO کاهش  مکانیسم:   - بیماران.  همӾی  در  ңقریباً  Уیشرفҥه  مراحل  در  عارضه؛  شایعترѫن 

(هپسیدѫن)، کوңاه شدن عمر RBC - تظاهرات: ضعف، رنگШریدگی، ңنگی نفس، تپش قلب - مدѫریت (KDIGO): اصلاح آهن

ESA سپس ،(ن > ۲۰۰Ѱفریت)

CKD-MBD انویه وҩ روئیدیسمѰرپاراتШѰاسلاید ۲۶ | ه
زنجѰره: کاهش GFR → هШѰرفسفاتӵی → کمبود ویҥامѰن D فعال → هЩѰوکلسӵی → ↑ PTH. عواقب: استئودیستروفی

کلѱوی، کلسینهشدن عروق، شکسҥگی. مدѫریت: کنترل فسفات، ویҥامѰن D فعال، کلسیمیمتیکها.
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اسلاید ۲۷ | ساѫر عوارض شاѬع

تظاهراتمکانیسمعارضه

ضعف، آریتӵیکاهش دفع K + اسیدوزهШѰرکالӵی

تهوع، خسҥگیناتوانی دفع H⁺اسیدوز

ادم، نارساѮی قلبکاهش دفع Na/آباضافه بار حجӵی

کاهش وزنالتهاب مزمنسوءتغذیه

عفونتتجمع اورӳینقص ایمنی

اسلاید ۲۸ | تظاهرات — قلب و عروق (علت اصلی مرگ)
هШѰرتروفی بطن چپ (LVH) — شایعترѫن ناهنجاری

نارساѮی احҥقانی قلب و ادم رѬوی

کلسینهشدن عروق و Уریکاردیت اورمیک

آریتمѱها (هШѰرکالӵی)

اسلاید ۲۹ | تظاهرات — عصҝی و ңنفسی
عصҝی: انسفالوپاتی اورمیک، نوروپاتی محیطی (جوراب-دسҥکش)، RLS، تشنج. ңنفسی: ңنفس کوسمال، ادم رѬوی، پلورال

افѱوژن.

اسلاید ۳۰ | تظاهرات — گوارش و Фوست
گوارش: آنورکسی، تهوع، بوی اورمیک، خونرѫزی Ф .GIوست: خارش اورمیک، رنگШریدگی، یخک اورمیک، اکیموز.

اسلاید ۳۱ | تظاهرات — اسکلتی و خونساز
اسکلتی: استئودیستروفی کلѱوی، شکسҥگی پاتولوژیک. خونساز: آنӵی نورموکروم نرموسیتیک، اخҥلال پلاکتی، نقص ایمنی.

 •

 •

 •

 •
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⭐ (KDIGO 2024) ز — رویکرد جدیدѰاسلاید ۳۲ | زمان شروع دیال
ارزیاҚی ترکیҝی و رویکرد قدیӵی فقط به عدد GFR توجه داشت؛ اما KDIGO 2024 شروع دیالѰز را بر پاӾѬی تغѰѰر پارادایم:

 توصیه میکند.فردمحور

 - علائم و نشانههای بالینی بیمار - کیفیت زندگی و ترجیحات بیمار - سطح GFR و روند افت آن -عوامل در تصمیمگѰری:

(comorbidities) های آزمایشگاهی - شرایط همزمانѬناهنجار

 دیالѰز یک تصمیم بالینی و انسانی است، نه صرفاً عدد محور.اصل کلیدی:

اسلاید ۳۳ | محدودهی GFR برای شروع دیالѰز
 اتفاق میافتدeGFR بѰن ң ۵ا ۱۰ میلیلیتر/دقیقه/۱٫۷۳ متر مربعشروع دیالѰز معمولاً در محدودهی 

 تعѰینکننده نیستعدد GFR بهҥنهاѮیاما 

بیمار با GFR ۷ بدون علامت ممکن است نیاز فوری به دیالѰز نداشҥه باشد؛ اما بیمار با GFR ۱۲ و علائمنکتӾی آموزشی:  

شدید اورӳی ممکن است نیازمند شروع باشد.

(KDIGO 2024) زѰونهای شروع دیالѱاسلاید ۳۴ | اندیکاس
 مورد زѫر:یک یا چندشروع دیالѰز در صورت وجود 

 نورولوژیک، Уریکاردیت، آنورکسی، خارش مقاوم، سروزیتعلائم اورӳی:

 ادم مقاوم، نارساѮی قلب، فشار خون کنترلنشدهعدم کنترل حجم و فشار:

 هШѰرکالӵی، اسیدوز، هЩѰوکلسӵیناهنجارѬهای آزمایشگاهی مقاوم:

 کاهش وزن، آلبومѰن پاѰѫن، سارکوپنیزوال تغذѬهای:

 مرتبط با اورӳیاخҥلال شناختی

 وجود یک اندیکاسѱون کافی است؛ معمولاً ترکیҝی از چند مورد.Уیام کلیدی:

اسلاید ۳۵ | زمانبندی آمادهسازی بیمار
 در eGFR < ۳۰ یا خطر ۵ساله > ۳–۵ درصدارجاع به نفرولوژیست:

 در ң eGFR ۱۵ا ۲۰ یا خطر ۲ساله > ۴۰ درصدایجاد دسترسی عروقی:

 در صورت امکان، بهترѫن Уیامدبرنامهرѫزی ѱУوند УیشگѰرانه:

 •
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 شروع زودهنگام دسترسی عروقی (فیستول) زمان کافی برای بلوغ فراهم میکند.نکҥه:

اسلاید ۳۶ | مطالعӾی IDEAL و مدѫریت محافظهکارانه
:IDEAL (NEJM 2010) یӾز بدون علامت، مزیتی در بقا یا کیفیت زندگی نداردمطالعѰشروع زودهنگام دیال 

 دیالѰز را بر اساس علائم شروع کنید، نه عدد GFRنتیجه:

 در بیماران مسن با comorbidities متعدد، گزینهای مشروعمدѫریت محافظهکارانӾی کلѱوی:

 تصمیمگѰری مشترک (Shared Decision-Making) با بیمار و خانواده در اولویت است.Уیام کلیدی:

اسلاید ۳۷ | انواع روشهای درمان جایگزѫن کلیه
:(HD) زѰونهمودیالѱوژن + اولترافیلتراسѱن (حدود ۸۹٪)؛ دیفѫرایجتر 

:(PD) ز صفاقیѰصفاق بهعنوان غشا؛ درمان خانگیدیال 

 مبҥنی بر کانوکشن؛ مولکولهای متوسطهموفیلتراسѱون:

:(HDF) ونѱوژن + کانوکشنهمودیافیلتراسѱترکیب دیف 

اسلاید ۳۸ | مقایسӾی روشهای اصلی

HDPDHDFوѫژگی

دیفѱوژن + کانوکشندیفѱوژن + اسموزدیفѱوژن + UFمکانیسم غالب

دیالاѫزر Уرنفوذصفاقدیالاѫزر مصنوعیغشا

AVF/AVG/کاңترکاңتر صفاقیAVF/AVG/کاңتردسترسی

مرکزخانهمرکز یا خانهمحل اجرا

زیادمتوسطکم–متوسطحذف مولکولهای متوسط

 •
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اسلاید ۳۹ | سه مکانیسم اصلی انҥقال جرم
 → حذف مولکولهای کوچکدیفѱوژن با سه مکانیسم صورت میگѰرد: 1. غشای نیمهتراوادر همودیالѰز، تبادل مواد از طرѭق 

→ حذف مولکولهای متوسط و بزرگ (بҥا-۲ میکروگلوبولѰن) 3. کانوکشن(اوره، کراتینѰن) 2.  → حذف آباولترافیلتراسѱون   

(کنترل حجم)

اѫن سه مکانیسم قلب تئوری همودیالѰز هسҥند.

اسلاید ۴۰ | دیفѱوژن — تعریف و مبانی ⭐
 بر اساس گرادیان غلظت، بدون مصرف انرژی.غلظت بالا به غلظت پاѰѫن حرکت ذرات محلول از ناحӾѱی دیفѱوژن:

: اوره (۶۰ دالتون) و کراتینѰن (۱۱۳ دالتون)مولکولهای کوچکمکانیسم اصلی حذف 

برای حذف مولکولهای متوسط و بزرگ ناکافی است

 شار دیفѱوژѬو مسҥقیماً به گرادیان غلظت بѰن خون و دیالѰزات بسҥگی دارد.مفهوم کلیدی:

اسلاید ۴۱ | دیفѱوژن — قانون فیک و عوامل مؤثر
 ѰУروی میکند:قانون فیکشار دیفѱوژѬو از 

[ frac{dn}{dt} = k_0A \times (C_p - C_d)\ ]

 - گرادیان غلظت (با جریان مҥقابل حفظ میشود) - جریان خون (ңا ۴۵۰ میلیلیتر/عوامل افزایشدهندهی کلѰرانس دیفѱوژѬو:

دقیقه) - جریان دیالѰزات - سطح و ضخامت غشا - دمای محلول

اسلاید ۴۲ | کانوکشن — تعریف و مبانی ⭐
 ایجادفشار ترانس ممبران (TMP) از میان غشا که توسط همراه با جریان حجӵی آب (پلاسما واتر) انҥقال املاح کانوکشن:

 گفҥه میشود.«سولونت درگ»میشود؛ به اѫن پدیده 

 (بیش از ۵۰۰ دالتون) مҫل بҥا-۲ میکروگلوبولѰنمولکولهای متوسط و بزرگمسئول حذف 

برخلاف دیفѱوژن، به گرادیان غلظت وابسҥه نیست؛ به جریان حجӵی وابسҥه است

 •
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اسلاید ۴۳ | کانوکشن — ساѬوینگ کوفیشنت و عدد پکلت
:(Sieving Coefficient) وینگ کوفیشنتѬنسبت غلظت املاح در فیلترات به غلظت آن در پلاسما - به اندازهی منافذسا - 

غشا و اندازهی مولکول بسҥگی دارد

:(Peclet Number) کانوکشنعدد پکلت → Pe > 1 | وژن غالبѱدیف → Pe < 1 - وѬوژѱو به شار دیفѱنسبت شار کانوکت - 

غالب | Pe ≈ 1 → هر دو

اسلاید ۴۴ | اولترافیلتراسѱون — تعریف و مبانی ⭐
:(UF) ونѱل آب حرکت اولترافیلتراسѰزات به دلѰاتیک از خون به سمت دیالҥلاف فشار هیدرواسҥن دو سمت غشا.اخѰب 

مسئول حذف مایعات اضافی بدن (کنترل وزن بѰن دو جلسه)

معمولاً با کانوکشن همراه است (حذف املاح همراه آب)

) و ң TMPنظیم میشودمѰزان آن با ضریب اولترافیلتراسѱون غشا (

اسلاید ۴۵ | اولترافیلتراسѱون — معادله و نکات بالینی
شار اولترافیلتراسѱون از رابطӾی زѫر محاسبه میشود:

[ J_F = L_p \times (\Delta P - \Delta \pi) ]

 حذف سرѬع و بیشازحد مایعات میتواند موجب افت فشار خون حѰن دیالѰز، کرامپ عضلانی، تهوع و سرگیجهنکتӾی بالینی:

شود.

اسلاید ۴۶ | جریان مҥقابل و خلاصӾی مکانیسمها
:(Countercurrent) قابلҥیابند و گرادیان غلظت را در تمام طولجریان مѰزات در خلاف جهت یکدیگر جریان مѰخون و دیال 

غشا حفظ میکنند.

 - دیفѱوژن → مولکولهای کوچک - کانوکشن → مولکولهای متوسط/بزرگ - اولترافیلتراسѱون → آبخلاصه:

اسلاید ۴۷ | سیستم RO — مقدمه و اهمیت ⭐
 مورد نیاز همودیالѰز استفادهآب فوق خالص فرآیند تصفӾѱی آب که برای تولید RO (Reverse Osmosis / اسمز معکوس):

میشود.

 •
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 در تماس است (از طرѭق محلول دیالѰز) - کیفیت آبحدود ۱۲۰ لیتر آب - بیمار دیالѰزی در هر جلسه با چرا RO حیاتی است؟

 اثر دارد - آب ناخالص میتواند باعث واکنشهای حاد و مسمومیت آلومینѱوӳی شودسلامت بیماربهطور مسҥقیم بر 

 آب دیالѰز باید دارای خلوص فوقالعاده و بدون آلایندههای شیمیاѮی و میکروҚی باشد.اصل کلیدی:

اسلاید ۴۸ | سیستم RO — مکانیسم عملکرد
 پشتالیاف معدنی، باکترѬها و مواد شیمیاѮی بر آب خام، آب از غشای نیمهتراوا عبور میکند و فشار با اعمال اسمز معکوس:

غشا باقی میمانند.

1. مراحل تصفیه در سیستم کامل: فیلتر رسوب و کربن (حذف کلر و ذرات) У .2یشفیلتر:   :(Softener) حذفنرمکننده  

 .3 منѰزیم)  (کلسیم،  آب  RO:سختی  4. غشای  اصلی)  (بخش  آلایندهها  و  Ѭونها  حذف  نهاѮی:  فیلتر  و   UVحذف  

میکروارگانیسمها

اسلاید ۴۹ | سیستم RO — نکات عملی و پایش کیفیت
 کشت ماهانهآزمون میکروҚی: شاخص اصلی خلوص آب - هدایت الکتریکی (Conductivity): - پایش کیفیت آب دیالѰز:

 کنترل کلسیم، منѰزیم، کلر و فلزات سنگѰنسطح املاح:برای باکتری و اندوتوکسѰن - 

 مطاҙق AAMI و ISO 23500 — کیفیت آب باید «اولتراѱУور» باشد.اسҥانداردهای کیفیت:

 آگاهی از سیستم RO و پایش کیفیت آب بخشی از مسئولیت حرفهای Уرسنل دیالѰز است.نکتӾی Уرسҥاری:

اسلاید ۵۰ | جمعبندی — (۱) مفاهیم پایه
 با نفرون، چهار فرآیند (فیلتراسѱون، بازجذب، ترشح، دفع) و عملکردهای متعدد هموسҥاز بدن را حفظ میکندکلیه

AKI ؛(ویѱوی، پسکلѱوی، کلѱیشکلУ) ر و در سه نوعѫحاد، برگشتپذ CKDیشروندهУ مزمن و 

(ACR) آلبومینوریA1/A2/A3 ی حیاتی است — درجهبندیӾیشآگУ هم برای تشخیص و هم 

 (eGFR و آلبومینوری) انجام میشودG + Aطبقهبندی CKD با ترکیب 

اسلاید ۵۱ | جمعبندی — (۲) درمان و مکانیسمها
 ترکیҝی و علامتمحور (معمولاً ң eGFR ۵ا ۱۰) — رویکرد KDIGO 2024زمان شروع دیالѰز:

 آنӵی، هШѰرپاراتѰروئیدیسم، تظاهرات چندارگانی (قلب = علت اصلی مرگ)عوارض:

 •
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 دیفѱوژن (کوچک)، کانوکشن (متوسط/بزرگ)، اولترافیلتراسѱون (آب)سه مکانیسم انҥقال جرم:

:RO تضمینکنندهی کیفیت آب و ایمنی بیمارسیستم 

اسلاید ۵۲ | جمعبندی — У (۳)یام کلیدی دوره

Уیام کلیدی

شناخت آناتوӳی و فѰزѬولوژی کلیه، افتراق AKI از CKD، درک درجهبندی آلبومینوری و تسلط بر سه مکانیسم انҥقال جرم،

پاӾѬی علӵی هر Уرسҥار دیالѰز حرفهای است. سیستم RO نѰز تضمینکنندهی ایمنی و کیفیت درمان است.

اسلاید У | ۵۳رسشهای بحث و ارزیاҚی — (۱)
 1. چهار فرآیند اصلی نفرون کدامند؟ 2. افتراق У AKIیشکلѱوی از کلѱوی چگونه است؟ 3. درجهبندی ACR وУرسشهای کوңاه:

اهمیت A2 (میکروآلبومینوری) چیست؟ 4. بیمار با GFR ۷ بدون علامت — دیالѰز فوری لازم است؟

اسلاید У | ۵۴رسشهای بحث و ارزیاҚی — (۲)
چرا حذف بҥا-۲ میکروگلوبولѰن نیازمند کانوکشن است؟

نقش سیستم RO در کیفیت آب دیالѰز چیست؟

تفاوت استیجینگ G3aA1 با G3aA3 در УیشآگӾی چیست؟

رابطӾی هШѰرفسفاتӵی و هШѰرپاراتѰروئیدیسم ҩانویه را توضѱح دهید

مکانیسم آنӵی را با نقش هپسیدѫن شرح دهید

اسلاید ң | ۵۵کلیف پایان جلسه
جدول مراحل CKD و درجهبندی ACR را مرور کنید

عملکردهای کلیه در بدن و اجزای سیستم RO را شرح دهید

مکانیسم آنӵی، هШѰرپاراتѰروئیدیسم و خارش اورمیک را بنویسید

یک سنارѬوی بالینی از بیمار دیالѰزی خودңان تحلѰل کنید

 •
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