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 شناسی بالینی و بیومارکرهاآنزیم فصل اول:
 

 

 فصل در یک نگاه

 در رابطه با موضوعات زیر پاسخ دهد: یسؤالاتاین بخش خواننده قادر خواهد بود به  از مطالعهپس 

 لاکتات دهیدروژناز 

  کولین استراز 

 کراتین کیناز 

 فسفات دهیدروژناز -6-گلوکز 

 آلکالن فسفاتاز 

 آمیلاز و لیپاز 

 اسید فسفاتاز 

 گیرندمی عامل درمانی مورداستفاده قرار عنوانبهکه هایی آنزیم 

 آنتی ژن اختصاصی پروستات 

 بالینیشناسی آنزیم

شوند، می فعال به درون پلاسما ترشح طوربههای دارای عملکرد است که پلاسما دارای تعداد بسیار زیادی از آنزیم
 های انعقاد خون را نام برد.توان آنزیممی مثال عنوانبه

های فاقد عملکرد در پلاسما وجود دارند که ناشی از استهلاک طبیعی به عبارت دیگر، مقادیر بسیار کمی از آنزیم
ول ط در خون بسیار کم است؛ اما درها طبیعی، مقادیر این آنزیم در حالتهای مختلف بدن هستند. های بافتسلول

ها علاوه بر این، سنجش این آنزیم(. 4.4 شکلیابند )می شافزای شدیداً، هابیماری در طولمرگ سلولی )نکروز( یا 
 است. کنندهکمکبسیار ها یدر تشخیص بیمار

 

 
 اثر آسیب سلول های داخل سلولی در: افزایش مقادیر پلاسمایی آنزیمA 1.1 شکل
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 بیومارکرهای قلبی
ست. ا کنندهکمکهر بیومارکر، یک تست آزمایشگاهی بالینی است که در شناسایی عملکرد بد یک اندام، 

 :های قلبی عبارتند ازبرای شناسایی بیماری مورداستفادهبیومارکرهای قلبی 
 سندرم حاد کرونری ناشی از ایسکمی میوکارد قلب  .4

 (.4.4)کادر ها نارسایی احتقانی قلب ناشی از اختلال عملکرد بطن  .0

 گیرند تا:می قرارمورداستفاده  مارکرهای مختلفی

 .زمان ممکن شناسایی کنندترین ایسکمی میوکارد قلبی را در سریع  .4

 .بر پیشرفت شرایط بیماری نظارت کنند  .0

 .کنند ینیبشیپخطر اختلال عملکرد قلب را   .2

 

 گیرند:می در موارد زیر مارکرهای قلبی مورد ارزیابی قرار 1.1 کادر

 هرگونه درد قفسه سینه  .4

 آنژین ناپایدار  .0

 ECGتغییرات مشکوک   .2

 سابقه انفارکتوس قلبی  .1

 برقراری مجدد جریان عروق کرونر به دنبال جراحی  .2

 و دیس پنی فشارخونافزایش بیمارانی با   .3

 
 از:برای تشخیص سریع انفارکتوس میوکارد حاد عبارتند مورداستفاده  هایبیومارکرترین معمول

 TnTو  TnIهای قلبی تروپونین  .4

 CK-MBکراتین کیناز   .0

ود میوگلوبین با وج کهیدرحال مارکرها هستند،ترین و اختصاصیترین ، حساسCK-MBو ها ها، تروپونیناز این  .2
 (.اندشدهآورده  0.4باشد )سایر مارکرها در کادر می حساس بودن، غیراختصاصی

 

 های قلبیمارکرهای مربوط به بیماری 2.1کادر 

(. هیچ 4.4گیرد )کادر می برای تعیین پیش آگهی انجام معمولاًهای قلبی زیر، آنزیمای هسنجش دور
 ساعت اول، تعیین یا رد کند. 3را در  MIبروز  یزیآمتیموفق طوربهتواند نمی مارکری به تنهایی

 (CK-MBکراتین کیناز ) -4

 های حقیقی نیستند.آنزیمها که این (CTTقلبی ) T( و تروپونین CTIقلبی ) Iتروپونین  -0

 که مارکری قابل اعتماد برای عملکرد بطنی است.(، BNPمغزی ) ناتریورتیکپپتید  -2

 عنوانبه( که درگذشته و در بالین، AST( و آسپارتات آمینو ترانسفراز )LDHلاکتات دهیدروژناز ) -1
 گرفتند.می قرارمورداستفاده  مارکرهای عملکرد میوکارد قلب و نه بیشتر
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 های تثبیت شدهآنزیم

ارهای های پلاستیکی یا نوو یا از طریق اتصالشان به یک ماتریکس نامحلول مثل دانه اندشدهتثبیت ها آنزیم
قرار ده مورداستفا برای شناسایی مواد غیرطبیعی در خون و یا ادرارها اند. این نوارسلولزی به شکل نامحلول درآمده

( تثبیت شده، PODو پراکسیداز )( GOD. برای مثال، یک نوار کاغذی پوشیده شده با گلوکز اکسیداز )اندگرفته
 افتد:می برای شناسایی گلوکز در ادرار استفاده شده است که در آن واکنش زیر اتفاق

4 )(GOD)                     2O2Gluconic acid + H→O 2+ H 2Glucose + O 

0)(POD)                                                 رادیکالی O + O2H →2O2H 

2 )(GOD)                 O-toludine (رنگیب ) + ← O toludin (آبی) اکسید شده 

 . اندرفتهگبه همین شکل آنزیم تثبیت شده اوره آز، هگزوکیناز، آمیلاز و غیره برای اهداف تشخیصی مورداستفاده قرار 

 موضوعات مرتبط

 مطالعات مورد بالینی

 1.1مورد بالینی 

قفسه سینه به مدت نیم ساعت مراجعه کرده است. گزارش آنالیز بیوشیمیایی عبارت است از بیماری با درد حاد 

 mg%088 ،SGOT ، کلسترول سرمmg%222 گلوکز خون
U

L
 42. 

رد توان در این مومی باشند. تشخیص احتمالی شما چیست؟ چه مارکرهای دیگری را کهمی بالا LDHو  CPKاگر 
 بررسی کرد؟

 1.1مورد بالینی 

ر کند. محل درد دمی ساله با شکایت از تهوع شدید، استفراغ و درد شکمی به مرکز اورژانس مراجعه 12یک خانم چاق 
 این از پیش کهیدرحال حاضر پایدار و شدید است در حالو ربع فوقانی راست واقع شده است. درد او گاستر اپیناحیه 

 C˚ ، دارای درجه حرارتنهیدر معاوجود داشت.  کرامپ شکمی و متناوب صورتبه چرب غذاهای خوردن از بعد تنها
سفت ا حدودی تو ربع فوقانی راست است.  گاستراپی با علائم حیاتی طبیعی بود. دارای تندرنس شدید در ناحیه 8/27

. فعالی استای هنرم و بدون هیچ ورم و صداهای رود بیمار یشکمناحیه  های ناحیه شکمی وجود دارد.ماهیچه یشدگ
آزمایشگاهی  ، سایر مقادیراندشدههای سفید و آمیلاز سرمی که زیاد های عملکرد کبد، شمارش گلبولبه استثنای تست

فراصوت کیسه صفرا، وجود تعداد زیادی سنگ صفرا و ضخیم شدن دیواره کیسه صفرا را آزمایش باشند. می طبیعی
 آمیلاز در هضم چیست؟ تشخیص چیست؟ نقشترین دهد. محتملمی نشان

 1.1پاسخ مورد بالینی 

 های قلبی، میوگلوبین.آنفارکتوس میوکارد. تروپونین

 1.1پاسخ مورد بالینی 

 تشخیص: پانکراتیت سنگ کیسه صفرا
 گیرد.یم که برای هضم گلیکوژن و نشاسته مورداستفاده قرارها نقش آمیلاز: آنزیمی برای متابولیسم کربوهیدرات
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 ، مقدار گلوکز پلاسمایی ناشتا بین IGTدر 
mg

dL
بعد بین  دو ساعتسطح گلوکز  و 403-442 

mg

dL
 است 022-412 

 (.0.1)شکل 
 .اندقیدقکند، چنین افرادی نیازمند پیگیری می به دیابت پیشرفت در سالدرصد بیماران  0به میزان  IGTاز آنجا که 

 (IFGاختلال قندخون ناشتا )

کمتر از)ساعته در محدوده طبیعی است  0مقدار گلوکز  کهیدرحال در این شرایط،
mg

dL
قند پلاسمای ناشتا از (، 412

  بین )حالت طبیعی، بالاتر است 
mg

dL
مداوم  طوربهاین افراد نیاز به هیچ درمان سریعی ندارند اما باید (. 403-442 

 مورد بررسی قرار گیرند.
 (GDMدیابت بارداری )

شود که عدم تحمل کربوهیدرات برای اولین بار در طول یک بارداری تشخیص داده می استفادهاین اصطلاح زمانی 
گیرد. در تمام زنان، پیش از زایمان، یک تست نمی قرار یبندطبقهشود. یک بیمار دیابتی اگر باردار شود در این 

 از زمان، انجام نظرصرفگرمی،  22گلوکز خوراکی  بارکیبارداری با دادن  01و  00های بین هفته گلوکزچالش 

بیشتر از ساعته 0گیرد. اگر مقدار گلوکز می
mg

dL
گلوکز  گرم 72با  OGTTباشد، آزمایش مثبت است. یک آزمون  412 

 OGTTدهند که تنها یک می زایمان ترجیح -باید انجام گیرد. برخی از متخصصین زنان  GDMیا رد  دییتأبرای 
دو ساعت و  4نمونه خون در حالت ناشتا،  2موارد، در این  گلوکز انجام دهند. گرم 72را بدون تست غربالگری، با 

در معرض خطر فزاینده ابتلا به دیابت هستند.  GDM. زنانی با شودمی یآورجمعبعد از دریافت گلوکز،  ساعت
GDM یشتری شود تا جنین انسولین بمی نوزادان است. هایپرگلیسمی مادر باعث ریوممرگبا افزایش وقوع  در ارتباط

گردد. بعد از زایمان، این زنان باید ارزیابی مجدد می را ترشح کند که منجر به تحریک رشد جنینی و افزایش وزن او
 شوند.

 

 
 : آزمون تحمل گلوکز خوراکی4.2شکل 

 



فصل دوم: تنظیم گلوکز خون؛ انسولین و دیابت ملیتوس 
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 kD. زیرواحدهای بتا )اندنیانسول( در سمت خارج سلولی قرار دارند و مسئول اتصال به kD 422زیرواحدهای آلفا )
بتا دارای فعالیت تیروزین کینازی زیر واحد (. 7.0)شکل  اندگرفته( غشا گذر هستند و در سمت سیتوپلاسمی قرار 22

اسیت هدف نسبت به انسولین حس کاهش یافته و بافتها است )گیرنده تیروزین کینازی(. در چاقی، تعداد گیرنده
 (.0دهد )دیابت ملیتوس می کمتری نشان

 

 
 : گیرنده انسولین7.2شکل 

 هدایت سیگنال

شود. الیگومریزاسیون گیرنده منومر، در اطراف لیگاند متصل شده می آلفای گیرنده متصلزیر واحد انسولین به 
توفسفریلاسیون شود. امی بتازیر واحد افتد که این فرآیند باعث شروع فعالیت تیروزین کینازی می )انسولین( اتفاق

سولین، گیرنده تیروزین کینازی ان یسازفعالافتد. می های تیروزینی خاصی اتفاقگیرنده، روی ریشه یسازفعالو 
ن، ناحیه اتصال برای سوبستراهای گیرنده انسولی عنوانبهاندازد. ناحیه فسفریله شده می یک آبشار کینازی را راه

IRS1  وIRS2 کند.می ، عملاندمشترکبا موتیف ساختاری هایی که پروتئین 
شود که فسفاتیدیل می متصل IRS1 یبر روکیناز( به نواحی فسفریله  2کیناز )فسفواینوزیتید  PI3یک کیناز لیپیدی، 

 در عوضکند. می تری فسفات( تبدیل– 2،1،2-)فسفاتیزیل اینوزیتول PIP3( را به PIP2اینوزیتول دی فسفات )
PIP3  یکPDK1 کیناز وابسته به( PIP3را فعال ) کند که از طریق فسفوریلاسیون، کینازهایی مانند میAkt 

وژن و سنتز گلیک فراخواندهسلول  در سطحرا  GLUT4فعال،  PKBکند. می ( را فسفریله و فعالB)پروتئین کیناز 
 کند. سیگنالینگ انسولین توسط فسفاتازهای پروتئینی خاصی پایانمی ، تحریکGSK3را با عمل خود از طریق 

ید فسفاتاز هستند. سرین فسفاتاز و لیپ هانیاکند. می دفسفریله شانهیاولو لیپیدها را به حالت ها پذیرد که پروتئینمی
کیناز )پروتئین کیناز فعال شده با  MAPمسیر  واسطهبهعمل انسولین از طریق تنظیم رونویسی ژن  یسازفعال

 گیرد.می میتوژن( انجام
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 تشخیص سندرم متابولیک معیارهای: 6.2کادر 

 (متریسانت > 82و برای زنان  متریسانت > 22برای مردان )افزایش دور کمر   .4

 <افزایش تری گلیسرید:   .0
mg

dL
422 

  > : برای مردان«کلسترول خوب» HDLکاهش   .2
mg

dL
  >ها برای خانم و 12 

mg

dL
22 

 mmHg 422/82 <: فشارخونافزایش   .1

 <افزایش گلوکز ناشتا:   .2
mg

dL
422 

 مقاومت به انسولین )هایپرانسولینمی(  .3

 یرالکلیغهای التهابی، هایپراوریسمی، میکروآلبومینوری، استئاتوهپاتیت سایر پارامترها عبارتند از ناهنجاری  .7
(NASH و افزایش )CRP. 

 شود.یسندروم متابولیک در نظر گرفته م عنوانبهاشته باشند، نیز اگر اولین معیار و دوتا از معیارهای دیگر وجود د  .8
 

 کنترل سندرم متابولیک
 کاهش وزن تا رسیدن به یک وزن مطلوب  .4

 ورزش منظم روزانه  .0

 های چرب ترانس و کلسترولهای اشباع شده، اسیدکاهش مصرف چربی  .2

 (PCOS( و سندرم تخمدان پلی کیستیک )MetSسندرم متابولیک )
، PCOSهای مشترکی دارند. فاکتورهای مشترک، مقاومت به انسولین و چاقی هستند. در این دو بیماری ویژگی

 MetSافزایش خطر ابتلا به بیماری عروق کرونری مشابه بیماران  PCOSهایپرآندروژنیسم وجود دارد. در افرادی با 
 و وزن کاهش قیاز طر نوجوانی سنین طول در زندگی شیوه ممکن است تا حدودی با اصلاح PCOSوجود دارد. 

دیده شده است. نوجوانان دارای  0در زنان مبتلا به دیابت ملیتوس تیپ  PCOSباشد. شیوع بالاتر  در ارتباطورزش 
 دیابت ملیتوس هستند. 0در خطر افزایش ابتلا به اختلال تحمل گلوکز و تیپ  PCOSاضافه وزن مبتلا به 

 کربوهیدراتیاختلالات متابولیسم 
 ز کمهای وابسته به انسولین نیدهد. فعالیت آنزیممی را کاهشها کمبود انسولین، برداشت گلوکز توسط سلول

 ود.شمی شود. اثر نهایی آن، مهار گلیکولیز و تحریک گلوکونئوژنز است که منجر به هایپرگلیسمیمی
 اختلالات متابولیسم لیپیدی

 NAFLDتجمع چربی در کبد، باعث  متعاقباًشود و می پلاسما FFAفزایش سطح افزایش لیپولیز منجر به ا  .4
 گردد.می (یرالکلیغ)بیماری کبد چرب 

 گیرد که چون دسترسی به اگزالواستات محدود است،می در این شرایط، استیل کوآ بیشتری در دسترس قرار  .0
 اکسید شود. تحریک گلوکونئوژنز علت کم بودن اگزالواستات است. TCAکارآمدی توسط چرخه  طوربهتواند نمی

این روند در  شوندمی روند که منجر به کتوژنزمی درنتیجه مقادیر مازاد استیل کوآ به سمت تولید اجسام کتونی  .2
 بیماری بیشتر است. 4تیپ 

 ارد.و کلسترول پلاسما، وجود د NEFA، TAGهایپرلیپیدمی و به خصوص افزایش در   .1

 اختلال متابولیسم پروتئین
 و آمینواسیدها برای فراهم نمودن سوبستراهای گلوکونئوژنیک دلیل تحلیل عضلانی هستند.ها افزایش شکستن پروتئین
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 مقدار کلسترول سرمی
  نشان داد که افزایش سطح کلسترول سرمی در ارتباط با افزایش  فرمینگام دمیولوژیک، مطالعه اپی4272در دهه

 CHDناشی از  ریوممرگدرصدی  42کاهش در کلسترول سبب کاهش  %42است. هر  CHDناشی از  خطر مرگ
د همچنین توانمی گردد، بلکهها شود. کاهش کلسترول ممکن است نه تنها باعث کاهش محتوی لیپیدی پلاکمی

 و ماکروفاژها شود.ها منوسیت باعث کاهش تجمع

  در افراد سالم، مقدار کلسترول از
𝑚𝑔

𝑑𝐿
سایر ریسک فاکتورها  کهیدرصورت(. 0.2کند )جدول می تغییر 022-422 

 زیر  حاًیترجوجود داشته باشند، باید مقدار کلسترول 
𝑚𝑔

𝑑𝐿
نگه داشته شود. مقادیر حدود  482 

𝑚𝑔

𝑑𝐿
خطر متوسطی  002 

داشته و مقادیر بالای 
𝑚𝑔

𝑑𝐿
 خواهند بود.  مؤثرنیازمند درمان  012 

  شود.می آترواسکلروز در مقابلزنان مقادیر کلسترول کمتری دارند که باعث حفاظت 

 .مقادیر کلسترول پلاسما بعد از دهه چهارم زندگی در مردان و زنان یائسه تمایل به افزایش تدریجی دارد 
 

 قلبی هایمارکر: 4.3کادر 

A. ( دینیرا بب 2کننده( )فصل  ینیبشیپریسک مارکرهای بیماری قلبی) 

 سطح کلسترول تام سرم  .4

 Apo B100کلسترول و  LDLسطح   .0

 Apo A1کلسترول و  HDLسطح   .2

1.  hsCRP پلاسما 

 Lp(a)سطح   .2

 تری گلیسرید سرم  .3

7. HbA1c خون 

 سطح هوموسیستئین سرم  .8

B.  را ببینید( 4حاد )فصل مارکرهای قلبی سندرم کرونری 

 (CK-MBکیناز )کراتینین   .4

 (cTnIو  cTnTهای قلبی )تروپونین  .0

 تروپونین با حساسیت بالا  .2

1.  BNP  وNTproBNP 
 

 و پارامترهای لیپیدی CHD: خطر 2.3جدول 

𝑚𝑔

𝑑𝐿
 

 خطر کم
 )مقدار مطلوب(

 خطر بالا خطر لب مرز

 012< 022-012 022> کلسترول تام
LDL 432< 422-432 422 > کلسترول 
HDL 22 > 22-32 32 < کلسترول 

 122< 022-122 022> تری گلیسرید
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 ABCA1کند. یک نتیجه مهم فعالیت می در انتقال کلسترول به خارج از سلول مشارکت ABCA1متصل شده باشند، 
جذب کلسترول توسط ماکروفاژها و  در اثرهای التهابی ایجاد شده در ماکروفاژها این است که خروج کلسترول، پاسخ

باعث بروز بیماری تانژیر شده که این بیماری با دو  ABCA1نقص  کند.می را سرکوب سلول کفیتبدیل آنها به 
 شود.می سرمی پایین شناخته HDLاز لیپید و  پرهای بزرگ شده مشخصه بالینی، لوزه

 هایپرلیپیدمی

نشان داده شده است، مورد پذیرش قرار گرفته است. در تمام  1.2فردریکسون که در جدول  یبندطبقهعام،  طوربه
باشند. افزایش لیپیدها در پلاسما می و یا هردو TAGموارد هایپرلیپیدمی، لیپیدهای افزایش یافته شامل کلسترول، 

ری شود. )بخش بیماری عروق کرونمی های شریانی و درنتیجه آترواسکلروزمنجر به رسوب کلسترول بر روی دیواره
ر این عروق های ترومبوامبولیکی دگیرند. قسمتمی قرار ریتأثبیشتر تحت  معمولاًرا ببینید(. عروق مغزی و کرونری 

 شوند.می مغزی -باعث بروز بیماری ایسکمی قلبی و حوادث عروقی
ارد. . نوع گزانتوما بستگی به ماهیت لیپید رسوب کرده دکندمی های زیرجلدی، گزانتوما ایجادرسوب لیپیدها در بافت

لیپید  مقدار این که یزمانبا رسوب تری گلیسریدها هستند.  در ارتباطهای زرد کوچکی ، ندولزانتومای منتشرهگ
های زردرنگی هستند که حاوی تری گلیسرید و پلاک ،گزانتومای ندولارشوند. می ناپدیدها ندول نیا ،کاهش یابد

چشم هستند  اطراف رپوستیزهای لیپیدی شوند. گزانتلاسما، رسوبمی روی آرنج و زانو یافت عمدتاًکه  اندکلسترول
رنیه های لیپیدی در قزردپی یافت شده است. رسوب یبر رو زانتومای تادونیباشند. می حاوی کلسترول عمدتاً و 

ن میزان شیوع ها، به ترتیب از بالاتریهایپرکلسترولمی است. هایپرلیپیدمیکنند که نشانگر می حلقه قرنیه را ایجاد
 :اندشدهبه کمترین میزان آن در ادامه شرح داده 

 )هایپرکلسترولمی خانوادگی اولیه( II Aتیپ 

جدول )مانند. می وجود دارد. بیماران به سبب بیماری ایسکمی قلبی به ندرت در دهه دوم زندگی زنده LDLافزایش 
های محیطی باعث است. کمبود گیرنده در کبد و بافت LDL(. علت این بیماری نقص گیرنده 8.2و شکل  1.2

 شود.می در پلاسما شده که منجر به هایپرکلسترولمی LDLافزایش سطح 

 
 ها: الگوی الکتروفورزی هایپرلیپیدمی8.3شکل 
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 آزمایش کلیرانس کراتینین

 اهمیت کلیرانس کراتینین

زیمی و وابسته ، غیر آنخودخودبهشود این تبدیل کراتینین یک محصول زائد است، از کراتین فسفات تشکیل می  .4
لانی ها بخاطر توده عضبه کل توده عضلانی بدن است. تحت تأثیر سن، رژیم غذایی یا ورزش نیست. زنان و بچه

در  %3/4یره کراتینین در عضله است. حدود ذخ %28کنند، حدود کمتر، کراتینین کمتری نسبت به مردان دفع می
 (.1.2شود )کادر شود که به سرعت دفع میهر روز به کراتینین تبدیل می

 آل برای آزمایش کلیرانسچون تولید ادامه دارد، میزان خونی نوسان زیادی ندارد که کراتینین را یک ماده ایده  .0
 کند.می

 یآورجمعادرار برای بررسی اطمینان از  کراتینین در یک شخص خاص ثابت است گاهی کراتینینچون دفع   .2
 ذهنی مهم است. مانده عقبآوری ادرار از بچه و اشخاص شود. این هنگام جمعساعته استفاده می 01کامل ادرار 

در هر گرم کراتینین به  ادرار، امروزه مرسوم است که غلظت ادراری سایر مواد را آوریجمع مشکل رفع منظوربه  .1
 کنند.ساعته بیان می 01جای ادرار 

 کراتینینمقادیر مرجع 

 mg/dL 1/4-7/2 مردان

 mg/dL 2/4-3/2 زنان
 mg/dL 0/4-1/2  کودکان

در خون بالا رود.  کراتینینفعالیت کلیه باید از دست رود تا سطح  %22کلیه به این صورت است که حدود  توان
 سطح سرمی معمولاً متناسب با شدت بیماری است.

)پیکرات  Jaffeبا آزمایش  کراتینیندهنده نقص فعالیت کلیه است. نشان mg/dL 2/4بیشتر از  کراتینینسطح 
 شود. کیت آزمایش بر اساس واکنش آنزیمی اختصاصی قابل دسترس است.قلیایی( تعیین مقدار می

 لیرانس کراتینینروند آزمایش ک

ml 222  دقیقه، بخواهید مثانه خالی و ادرار دفع شود.  22آب به بیمار دهید تا جریان ادرار بهتر شود. بعد از حدود
شود و حجم را یادداشت کنید. یک نمونه خون بگیرید. دقیقه، دوباره مثانه را خالی و ادرار جمع می 32دقیقاً بعد از 

 آزمایش و محاسبه شود. خون و ادرار کراتینینسطح 
 V( ×U/P)کلیرانس اصلاح نشده= 

آوری ادرار )جمع mL/min برحسبجریان ادرار  V، کراتینینغلظت پلاسمایی  P، کراتینینغلظت ادراری  Uکه 
 ضروری نیست(.کراتینین ساعته برای آزمایش کلیرانس  01

تر مهم اهها و اشخاص بلند قد یا کوتدر بچه ژهیوبهمقدار کلیرانس با منطقه سطح بدن تصحیح شود بهتر است. این 

:صورتبهتواند محاسبه شده تصحیح شده با منطقه سطح می کراتینیناست. کلیرانس 
𝑈×𝑉 ×1.73

𝑃×𝐴
 

نشان داده شده است. هنگامی که  42.2در جدول  کراتینیندر خون و کلیرانس  کراتینینمقادیر مرجع برای میزان 
ود که حدود شها قابل مقایسه میبین مردان، زنان و بچه کراتینینبا منطقه سطح تصحیح شده، میزان کلیرانس 

mL/min /1.73 sq meter 422 .است 
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های سبک ا )پلاسماسیتوم(، زنجیرهمموارد مولتیپل میلو %02جونز است حدود  -مثال دیگر پروتئینوری بنس
 هانیاشوند. ، آنها در ادرار دفع میترکوچکشود. به خاطر وزن مولکولی تولید می یعیرطبیغ طوربهها ایمنوگلوبولین

 شوند )زنجیرهای سبک مونوکلونال تولید شده توسط پلاسماسیتوم(.جونز نامیده می -های بنسپروتئین
حداکثر رسوب را دارند، این  32 ℃کنند، در آنها شروع به رسوب می 12 ℃بیند، در هنگامی که ادرار حرارت می

گیرد. در سرما یک محلول شفاف شکل می 422 ℃کنند و در شروع به انحلال مجدد می 82 ℃ها در پروتئین
 شود.سی میهمچنین با ایمنوپرسیپیتاسیون بررگیرد. دوباره رسوب شکل می

 پروتئینوری توبولی

های باقیمانده پرکار کاهش یافته و نفرون GFRدهد، کند رخ میها کاهش پیدا میاین هنگامی که عملکرد نفرون
شوند. آنها با وزن مولکولی کم در ادرار ظاهر میهای پروتئینتوبولی معیوب است، پس  باز جذبهستند. مکانیسم 

میکروگلوبولین هستند. هر دو در کبد ساخته شده و به راحتی توسط  α-4( و RBPمتصل به رتینول ) پروتئین
گلوکز آمینیداز و  -D-βشوند. آسیب توبولی منجر به آزادسازی ترکیبات درون سلولی همچون گلومرول فیلتر می

 مارکر آسیب توبولی استفاده شود. عنوانبهتواند لیزوزیم به مجرای ادرار شده و می
 ت دادن نفرونپروتئینوری از دس

های های عملکردی وجود دارد. افزایش جبرانی در عملکرد گلومرولی توسط نفرون، کاهش در تعداد نفرونCKDدر 
وری دهد، حتی اگر تغییرات نفوذپذیری گلومرولی وجود نداشته باشد، پروتئینفیلتره را افزایش می پروتئیندیگر، بار 

 شود.توبولی دیده می
 ریپروتئینوری ادرا

 شوند تجمعها به درون مجرا ترشح میپروتئینتر ادراری است، هنگامی که این به علت التهاب مجاری پایین
 تواند واکنش التهابی را شروع کند.در لومن توبولی میها پروتئین

 پروتئین انتخاب شاخصکادر:  8.5

 کمترین هاچهب در. شوندمی دفع ادرار در تربزرگ یپروتئین هایمولکول گلومرولی، نفوذپذیری در شدیدتر نقص
 کلیوی هایبیماری گردی انواع احتمال یرانتخابیغ پروتئینوری. شودمی انتخابی پروتئینوری باعث نفروپاتی تغییر

 .نیست واضحی مزیت بودن انتخابی ارزیابی بزرگسالان در. دهدمی افزایش را
 = IgGبه  آلبومینکلیرانس 

 
 = Transferrin/IgGمشابه، کلیرانس  طوربه

 
 .دهدمی نشان را بالا اختصاصی پروتئینوری 43/2> نسبت

 توبولی عملکرد برای هاییآزمایش

 ادرار مخصوص وزن

 .است اسمولالیته شاخص یک این .است ادرار( SG) مخصوص وزن گیریاندازه توبولی عملکرد آزمایش ترینساده
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 معادله کاربرد

4.  pH دشو بینیپیش معادله با تواندمی کندمی را مشخص قلیا و اسید مقدار اینکه بر علاوه بافر یک. 

 .شود تعیین pH گیریاندازه با تواندمی اسید و نمک غلظت این، بر علاوه  .0
 جبران بینیپیش و باز -اسید وضعیت ارزیابی در بحث بالینی در زیادی عملی کاربرد هاسلباخ، -هندرسن معادله  .2

 بدن دارد. بافری
 بافر یک مؤثر محدوده

 مؤثر محدوده. دارد را اثر است بیشترین pH = pKaهنگامی که  یا برابر باز و اسید غلظت هنگامی که بافر یک
زیر  بدن در شده تولید اسیدهای اکثر pKa مقدار که آنجایی از. است pKa از ترپایین یا بالاتر pH واحد 4 بافر یک
pH و شده یونیزه فوراً آنها است، فیزیولوژیک +H است ضروری مؤثر بافری شدن این. شودمی اضافه محیط به .
 .دارد pKa  =2 مقدار چون است مؤثر محدوده وسیعی در فسفات بافر

 باز -اسید تعادل

pH طبیعی 

 pH است 1/7 پلاسما (هیدروژن  یون غلظت میانگینnmol/L 12 .)تغییر طبیعی، زندگی در pH خیلی پلاسما 
 واحد 2/2 عموماً میان بافتی مایع pH. شودمی حفظ 10/7 تا 28/7 از باریکی محدوده در پلاسما pH. است کم

 .پلاسماست از کمتر
 اسیدوز

یابد تهدیدکننده می کاهش 02/7 از کمتر به pH هنگامی که. شودمی نامیده اسیدوز باشد، 28/7 از کمتر pH اگر
 .دهدمی رخ 7 از کمتر pHدر  مرگ شود.می کما و CNS تضعیف به منجر اسیدوز. است زندگی

 آلکالوز

 خطرناک خیلی یابد افزایش 22/7 از بیشتر pH اگر. شودمی نامیده آلکالوز است 10/7 از بیشتر pH هنگامی که
 .دهدمی رخ 3/7 از بیشتر pHمرگ در . دهدمی افزایش را تتانی و عضلانی -عصبی پذیریتحریک آلکالوز. است

 ثابت و فرار اسیدهای

 غیر اسیدهای ای کربونیک اسید مثل فراری اسیدهای است ممکن شده تولید اسیدهای طبیعی، متابولیسم حین  .4
 .باشد اسیدفسفریک و اسید سولفوریک کتواسید، لاکتات، مثل( ثابت) فرار

 .کندمی تولید روز هر ثابت اسیدهای mEq 82-32 و اسیدکربنیک( mEq) والاناکیمیلی 222/02 تقریباً متابولیسم  .0
 0 گلوکز مول 4 مثل ،شوندمی تولید طبیعی متابولیک فعالیت توسط نسبتاً ثابتی مقادیر در کتواسیدها و لاکتات  .2

 .کندمی تولید اسیدلاکتیک مول

ها، نپروتئیسولفو. کندمی تنظیم را سولفوریک و فسفریک اسید مقدار غذایی رژیمپروتئین  محتوای  .1
حدود  و کیفسفر دیاس gr 2حدود  متوسط طوربه. کنندمی تولید کیفسفر دیاسها، پروتئینفسفو و اسیدسولفوریک

gr 2 شودمی تولید روز هر در اسیدسولفوریک. 
 لهیوسبه H+سپس  و شده بافری ثابت اسیدهای. است هاریه توسط 2CO حذف صورتبه بودن اسیدکربنیک، فرار  .2

 .شودمی دفع کلیه




