
لاختلالات الکترولیت در افراد با سوءمصرف الک



Case Presentation

دت یک ساله با شرح حال تشنج و به دنبال آن یک دوره استفراغ و ضعف دو طرفه اندام تحتانی به م42آقای •
.  روز به دنبال مصرف زیاد الکل پنج روز پیش به اورژانس مراجعه کرد

یت نمی یک سال بود که اختلال تشنج داشت و از رژیم دارویی تبع.  سال بود که مبتلا به دیابت بود10او •
.کرد

. سال تقریباً روزانه مقادیر مختلفی الکل مصرف می کرد15او به مدت بیش از •

، و 4 (V)، کلامی4 (E)مقیاس باز شدن چشم در کمای گلاسکو)در معاینه، وی هوشیار، دیس اوریانته •
.  و دارای کم آبی بود( 6 (M)حرکتی

نشان داد؛ 2/5بررسی سیستم حرکتی اندام تحتانی پارالژی  شل هیپوتونیک هر دو اندام تحتانی را با قدرت •
.فلکسورهای کف پا دو طرفه;آرفلکسیا

معاینه سیستم حرکتی اندام فوقانی طبیعی بود•

.عملکرد روده و مثانه طبیعی بود•

.گلوکز خون مویرگی بالا بود. میلی متر جیوه بود80/130در دقیقه و فشار خون 85ضربان قلب او •

.  توموگرافی کامپیوتری مغز نرمال بود•



آزمایشگاهیارزیابی های اولیه 

• ت
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آنالیز ادار جمع آوری شده بیست و چهار ساعته

و ( میلی مول در روز15به طور طبیعی کمتر از )میلی مول در روز 57.4ساعته او 24سطح پتاسیم ادرار •
بود که نشان دهنده از دست دادن پتاسیم ( 13معمولاً کمتر از )17نسبت پتاسیم ادرار به کراتینین او 

درصد بود که هر دو 10میلی گرم در روز و دفع کسری منیزیم 53ساعته 24منیزیم ادرار . کلیوی است
.  د کمک کردهیپومنیزیمی شدید نیز به هیپوکالمی شدی. نشان دهنده از دست دادن کلیوی منیزیم است

ه کراتینین هیپوکلسمی به از دست دادن کلسیم ادراری نسبت داده شد که با نسبت کلسیم لکه ادرار ب
تأیید شد، ( 0.14>طبیعی )0.317



اقدامات 

.  روع شدلاین ورید مرکزی تعبیه شد و اصلاحات پتاسیم و فسفر داخل وریدی اولویت قرار گرفت و بلافاصله ش•
.فرمولاسیون خوراکی کلرید پتاسیم نیز اضافه شد

.برای اصلاح از نظر هیپوناترمی انتخاب شد% 0.9محلول نرمال سالین •

.اصلاحات داخل وریدی منیزیم و کلسیم به طور همزمان در کنار مکمل های کلسیم خوراکی آغاز شد•

.برون ده ادرار به دقت کنترل شد•

میلی اکی 66میلی مولار فسفر و 45)میلی لیتر فسفات پتاسیم 15میلی اکی والان کلرید پتاسیم، 120به او •
.گرم سولفات منیزیم در دوزهای منقسم در روز به او داده شد2گرم گلوکونات کلسیم و 3، (والان پتاسیم

.با توجه به هیپوکالمی شدید او، انسولین در ابتدا برای مدیریت گلوکز خون او متوقف شد•

.بهبود یافت4/5پذیرش، ضعف اندام تحتانی او به 2در روز •

.دگلوکز خون کنترل نشده بود و از این رو انسولین زیر جلدی همراه با مکمل پتاسیم با احتیاط شروع ش•

.  د یافتناهنجاری های الکترولیتی وی همانطور که در بالا ذکر شد اصلاح شد و به آرامی طی چند روز آینده بهبو•





گلوکز . ددر مدت یک هفته، اختلالات الکترولیتی او به جز هیپوکالمی خفیف و هیپوکلسمی اصلاح ش•

ر خلاف پس از بهبود علائم، بیمار ب. او بدون هیچ ضعفی به طور مستقل راه می رفت. خونش کنترل شد

.  توصیه های پزشکی ترخیص شد و مانع پیگیری های بعدی شد



.اختلالات الکترولیتی یک اتفاق رایج در بیماران مبتلا به اختلالات مزمن مصرف الکل است•

[.1]اهمیت بالینی این ناهنجاری ها به میزان و مدت استفاده بستگی دارد •

.[1]اختلالات الکترولیت در بیماران وابسته به الکل می تواند به دلایل متعددی باشد•

بیماری های الکل نقش مستقیمی در اختلالات پاتوفیزیولوژیک دارد و سایر عوامل مؤثر مانند سوءتغذیه و•
.مزمن نیز می توانند این اختلالات را ایجاد کنند

ند تشخیص را تظاهرات بالینی این اختلالات الکترولیتی ممکن است خیلی غیراختصاصی باشد و می توا•
.  به تاخیر بیندازد



ا شروع حالت بیمارانی که در آنها اختلالات الکترولیتی ایجاد می شود، معمولاً به دلایلی مانند درد شکم ی•

ستری می تهوع و استفراغ مداوم که ممکن است به مصرف الکل مرتبط باشد یا نباشد، در بیمارستان ب

.شوند

ما ممکن اگرچه اسیدوز متابولیک و هیپوناترمی اغلب در هنگام بستری وجود دارد، سایر غلظت های پلاس•

.است نرمال یا فقط به مقدار کم مختل شوند، علی رغم کمبودهای پنهان که اغلب زیاد هستند

پس از شروع درمان طراحی شده برای درمان اسیدوز و بازگرداندن حجم مایع خارج سلولی، کمبود ها •

.این کمبودها ممکن است منجر به عوارض تهدید کننده زندگی شود. آشکار می شوند

لسیم در نشانه های بارز مصرف مزمن الکل کاهش شدید غلظت پلاسمایی فسفات، منیزیم، پتاسیم و ک•

.ساعت اول پس از پذیرش است36تا 24



هیپوکالمی

.درصد بیماران بستری در بیمارستان به دلیل اختلال مزمن مصرف الکل دیده می شود50هیپوکالمی در حدود •

سلولی به کمبود منیزیم، اسهال، جابجاییی،ادراردفعناکافی، دریافتعلل هیپوکالمی در افراد الکلی می تواند شامل •

.باشددلیل ترشح انسولین، استفراغ شدید و کتواسیدوز زمینه ای

.کمبود منیزیم هم زمان منجر به از دست دادن نامناسب پتاسیم می شود•

. استویژگی های بالینی هیپوکالمی شامل آریتمی های قلبی، فلج عضلانی، میوپاتی، ایلئوس و رابدومیولیز•

ومنیزیمی، هیپوکالمی همراه با هیپ. پتاسیم همراه با کمبود منیزیم به هیپوکالمی کمک می کندویاز دست دادن کلی•

.همانطور که در بالا توضیح داده شد، تا زمانی که منیزیم اصلاح نشود، نسبت به اصلاح مقاوم است



هیپومنیزیمی

.هیپومنیزیمی تقریباً در یک سوم بیماران مبتلا به اختلال مزمن مصرف الکل دیده می شود•

ناشی توبولارهیپومنیزیمی در الکلی های مزمن می تواند منشأ تغذیه ای، ثانویه به کمبود فسفات یا آسیب•

.  اندام شودمی تواند باعث تحریک پذیری عصبی عضلانی به شکل تشنج، لرزش و ضعف. از الکل باشد

اهش ثانویه کمبود منیزیم باعث ک. هیپومنیزیمی شایع ترین اختلال الکترولیتی در افراد الکلی است•

.پتاسیم می شود



هیپوفسفاتمی

درصد بیماران در طی دو تا سه روز اول پس از بستری شدن در بیمارستان به 50هیپوفسفاتمی حاد معمولاً در •
.  دلیل مشکلات مربوط به مصرف بیش از حد مزمن الکل ایجاد می شود

ها، اسهال مزمن، ، استفاده از آنتی اسیدویکلیدفعهیپوفسفاتمی در افراد الکلی می تواند به دلیل تغذیه، افزایش •
.  استفراغ و کمبود منیزیم باشد

کلیوی لارتوبوعلیرغم داشتن علت تغذیه ای برای فسفات پایین، دفع ادراری فسفات به دلیل اختلال عملکرد •
.  افزایش می یابد

. تظاهرات بالینی شامل اختلال عملکرد قلب، ضعف عضلات اسکلتی و همولیز است•

.هیپوکالمی و هیپوفسفاتمی می توانند باعث رابدومیولیز شوند•



هیپوکلسمی

فعاعث دهیپوکلسمی در مصرف کنندگان مزمن الکل می تواند به دلیل اثر مستقیم الکل باشد که ب•
.  کلسیم می شودی ادرار

طی هورمون مکانیسم احتمالی دیگری که هیپوکلسمی را با هیپومنیزیمی مرتبط می کند، مقاومت محی•
م سرم جلوگیری می پاراتیروئید ثانویه به هیپومنیزیمی است که از حفظ فیزیولوژیکی طبیعی سطح کلسی

.  کند

باعث Dهمچنین فرض بر این است که الکل به دلیل تأثیر مستقیم آن بر متابولیسم ویتامین •
.هیپوکلسمی ثانویه به دلیل جذب ضعیف روده ای می شود



اختلالات اسید و باز

یدوز اختلالات اسید و باز احتمالی در افراد الکلی شامل کتواسیدوز الکلی، اس•
.لاکتیک، آلکالوز متابولیک و آلکالوز تنفسی است

.اغلب ما با اسیدوز تنفسی و اسیدوز متابولیک مواجه می شویم •

کالمی بیمار ما آلکالوز متابولیک داشت که احتمالاً به دلیل استفراغ و هیپو•
.بود



هیپوناترمی

خارج سلولی هیپوناترمی در افراد الکلی می تواند به دلایل مختلفی مانند آبجو پوتومانیا، تغییر آب آزاد•

در ( ADH)مصرف آب آزاد، همراه با افزایش ترشح هورمون ضد دیورتیک تداومناشی از هیپرگلیسمی، و 

.کاهش حجم باشدزمان

.اقعی نیستهیپوناترمی در بیمار ما احتمالاً ثانویه به هیپرگلیسمی است و بنابراین یک هیپوناترمی و•



.ناشی از اتانول یکی از دلایل احتمالی این ناهنجاری های متابولیک استتوبولاراختلال عملکرد •

.ها معمولاً طی چند روز پس از پرهیز از الکل بهبود می یابدتوبول با این حال، اختلال عملکرد•



چالش بزرگ مدیریت ناهنجاری های متابولیکی متعدد به دلیل تأثیرات متعدد یک الکترولیت بر دیگری یک•

.است

.  حتمالی دارداولویت بندی اینکه کدام الکترولیت باید ابتدا اصلاح شود نیز نقش مهمی در جلوگیری از عوارض ا•

ها تأثیر در چنین سناریویی مانند بیمار ما، در ابتدا اصلاح پتاسیم و فسفات را در اولویت قرار دادیم، زیرا آن•

لاح منیزیم به دنبال آن اص. مستقیمی بر قلب دارند و می توانند منجر به آریتمی و اختلال عملکرد قلب شوند

.انجام شد، زیرا برای دوباره پر کردن سطوح پتاسیم و فسفات لازم است

الین س. نرمال سالین که برای اصلاح الکترولیت استفاده شد، هیپوناترمی کاذب زمینه ای را اصلاح کرد•

.هیپرتونیک برای جلوگیری از اصلاح بیش از حد اسمولالیته پلاسما تجویز نشد
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