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Abstract 
Acute renal injury (AKI) due to near-drowning occurs as a relatively common complication and can cause 

irreversible damage to the kidneys. These injuries usually occur in the early stages of drowning, are self-limiting, 

and renal replacement therapy is rarely needed. The number of studies conducted in this field is very limited and 

comprehensive information is not available to investigate and understand the prevalence and mechanism of its 

complication. However, some literature suggests that acute tubular necrosis during shock, hypoxia and 

myoglobinuria following drowning may be a major cause of AKI. In a retrospective study on 30 near-drowned 

patients in 1999, about 50% of patients developed submersion-induced AKI with heterogeneous mechanisms 

including rhabdomyolysis, multi-organ failure, and shock. Between 2000 and 2017, in a retrospective cohort, out 

of 95 patients who were taken to hospital with a diagnosis of drowning, 42 (43.3%) developed AKI, 17 (18%) of 

whom were in the second and third stages of the injury. Also, one patient underwent renal replacement therapy.  
The evidence indicates a significant prevalence of AKI in people who have survived by drowning. Serial 

monitoring of creatinine levels and training patients of danger signs after discharge is recommended even in 

asymptomatic patients. 
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 روایتیمرور  :شدگیآسیب حاد کلیوی به دنبال غرق
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 22/11/1411 پذیرش مقاله:     22/12/1311 دریافت مقاله:

   دهکیچ
ها وارد هناپذیری را به کلید صدمه جبرانتواندهد و میشایع رخ مینسبتاً ، به عنوان یک عارضه شدگیغرقآسیب حاد کلیوی به دنبال 

 .اشتدنخواهند و اکثر بیماران نیازی به دیالیز  هستندخودمحدود شونده  ،دندهرخ میشدگی غرقدر مراحل اولیه  معمولاً هاآسیبنماید. این 

اطلاعات جامعی جهت بررسی شیوع و مکانیسم این عارضه در دسترس  ،در نتیجهتعداد مطالعات انجام شده در این زمینه بسیار محدود است و 

تواند علت می دگیشغرقنیست. هرچند برخی منابع بر این باورند که نکروز حاد توبولی در جریان شوک، هیپوکسی و میوگلوبینوری به دنبال 

درصد بیماران دچار  01، حدود ندشد بررسی 1111در سال  شدگیغرقبیمار دچار  31 نگر،گذشتهای در مطالعهلی آسیب حاد کلیوی باشد. اص

شد. در ند که علت آسیب، طیف گوناگونی از جمله شوک، هیپوکسی، رابدومیولیز و آسیب چند عضوی را شامل میه بودآسیب حاد کلیه شد

نفر  42به بیمارستان منتقل شده بودند،  شدگیغرقبیمار که با تشخیص  10، از بین نگرهدر یک کوهورت گذشتنیز  2110تا  2111های سال

بیمار نیز تحت دیالیز قرار رخ داده بود و یک  3و  2( آسیب مرحله %11نفر از بیماران ) 10ند که در ه بود( دچار آسیب حاد کلیه شد% 3/43)

 ه بود.گرفت

بررسی  .اندجان سالم به در برده ،شدگیغرقلت ست که از مرگ به عا مطالعات بیانگر شیوع قابل توجه آسیب حاد کلیه در افرادینتایج 

 د.گردتی در بیماران بی علامت توصیه میسریال سطح کراتینین و آموزش علائم خطر به بیمار پس از ترخیص ح

 
  .نکروز توبولی حاد، رابدومیولیزشدگی، آسیب حاد کلیه، غرق :هاکلیدواژه
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 مقدمه
 شدگیغرقنفر در جهان قربانی هزار  011سالانه حدود 

رخ  شدگیغرقمرگ بر اثر  1111شوند. در فرانسه سالانه می
سال هستند.  10(. بیش از نیمی از قربانیان، اطفال زیر 1) دهدمی
 بسته به محل جغرافیایی شدگیغرقایران شیوع مرگ به علت  در

مرگ و میر دومین علت  شدگیغرقمتفاوت است. در شمال ایران، 
شود. با توجه به آمار وزارت بهداشت و ر اثر تروما محسوب میب

میزان مرگ به علت  2111درمان و آموزش پزشکی کشور، در سال 
نفر در مناطق شمالی و مجاور هزار  111در هر  1/4از  شدگیغرق

نفر در مناطق مرکزی که به  هزار 111از هر  1/1دریا تا کمتر از 
درصد  01بوده است. همچنین، بیش از دریا دسترسی ندارند، متغیر 

اند، در بین بالغین نیز با توجه سال داشته 10ربانیان سن کمتر از ق
رسد که مردان در خطر به نظر می ،به آمار حاصل از مطالعات

 Center of)(. طبق گزارش 2بالاتری برای غرق شدن قرار دارند )

disease control) CDC ،ها بر خانمبرا در مردان دو شدگیغرق
برابر بیشتر رخ  0در مردان  شدگیغرقمیر در اثر  و مرگ واست 

اساس مطالعات، میزان مرگ و میر در استان  بر (.3دهد )می
رسد که آمار قابل نفر در سال می هزار 111از هر  2/0 مازندران، به

 ایستترین علت مرگ و میر در این بیماران، (. مهم4توجهی است )
چار . بسیاری از بیماران داستتنفسی  -قلبی ایستتنفسی یا 

ای ج ناپذیری را برشوند که عوارض جبراننارسایی چندین عضو می
 روقی،ع -تواند سیستم عصبی، قلبیگذارد. این نارسایی میمی

(. 0گوارشی، هماتولوژیک و بالاخره سیستم کلیوی را درگیر نماید )
عروقی و  -تنفسی و قلبی هایبا اینکه مطالعات بسیاری به آسیب

 مطالعاتاما اند، پرداخته شدگیغرقدچار  همچنین عصبی در افراد
 بسیار محدوددر این بیماران ( AKI)در رابطه با آسیب حاد کلیوی 

را با  ی است که خودآسیب حاد کلیه یک اختلال شایع بالین است.
یتروژنی نون و مواد دفعی پذیر غلظت کراتینین خافزایش برگشت

ناپذیری که به سبب صدمه جبرانشدگی غرق (.2دهد )نشان می
کند، پیشگیری و درمان آن بسیار حائز اهمیت ها وارد میبه کلیه

 رنال و نکروز حاد توبولیاست. دلایل اصلی این اختلال، ازتمی پره
(ATN )رسد نکروز حاد توبولی در آسیب حاد (. به نظر می0) است

، یک عامل مهم تلقی شود. شدگیغرقاران دچار کلیوی در بیم
ر دهد، فاکتورخ می شدگیغرقهمچنین رابدومیولیز که در جریان 

(. با وجود 1خطر حائز اهمیتی برای وقوع آسیب حاد کلیوی است )
الای ب و شیوع نسبتاً شدگیغرقاهمیت آسیب حاد کلیه در جریان 

طالعات به آن پرداخته این عارضه، متاسفانه در تعداد معدودی از م
ه آسیب حاد کلیبیماران دچار  درمطالعاتی که  جاشده است. در این

  بندی و مرور شدند.، جمعاندهمنتشر شد شدگیغرقبه دنبال 
  

 نتایج
 2111از ژانویه  ،رانهمکا وGorelik  نگرگذشتهای در مطالعه

را ارزیابی  شدگیغرقبیمار به علت  10 تعداد ،2110تا آگوست 

( دچار آسیب حاد کلیه شده بودند % 3/43نفر از بیماران ) 42 کردند.
. ندآسیب را نشان داد 3و  2( درجات %11نفر ) 10که از این تعداد، 
 AKIی که دچار بیمار 03میانگین کراتینین در  ؛در هنگام بستری

ی که در درجه اول آسیب حاد بیمار 20در ، 1±3/1 نشده بودند،
 3و 2ی که در درجات بیمار 10در  و 3/1±3/1 ،قرار داشتندکلیه 

. در این گروه از بیماران، میزان ودب 3/1±4/1 آسیب قرار داشتند،
ساعت  121ساعت به حداکثر رسید و سپس طی  41کراتینین طی 

هنگام  ی شدهگیربه سطح کراتینین اندازه کاهش یافت و تقریباً
دیالیز  فقط یک نفر نیازمند به . از بین این بیمارانبرگشتبستری 

مورد  12 ،شد که البته دچار سپسیس نیز بود. از بین کل بیماران
با آسیب حاد  هیچ یک مستقیماً مرگ و میر رخ داد که علت مرگِ

لت ع شد. نتایج این مطالعه نشان داد که احتمالاًکلیه توجیه نمی
ن بیمار دآسیب حاد کلیه در این بیماران، به وضعیت هیپوکسیک ب

رانی جب انقباضآن،  گردد که در نتیجهبرمی شدگیغرقدر شرایط 
گیرد. این عروق کلیوی و در نتیجه هایپوپرفیوژن بافتی صورت می

 نهایتاً  بالا رفته و ،در حالی است که تقاضای توبولی برای اکسیژن
 شده استداده و منجر به آسیب حاد کلیه نکروز حاد توبولی رخ 

(1.) 
 31مورد شاهدی ، طی یک مطالعه استرالیادر  1111ل در سا

. ندشد ارزیابیبیمار که از غرق شدن جان سالم به در برده بودند 
دچار ، mg/dl 0/3±0/2این بیماران با میانگین کراتینین  % 01

 هساعت افزایش یافت 24ند. کراتینین طی ه بودآسیب حاد کلیه شد
علت آسیب در تمام بیماران . ه بودو به یک میزان حداکثری رسید

شده یر پذآسیب برگشت بیمار مبتلا به نوع خفیفِ 1یکسان نبود. 
نارسایی چند ارگان تجربه  را در زمینه شوک و AKIنفر  3بودند. 
 2در زمینه رابدومیولیز دچار شدند و برای  AKIنفر، به  2کردند. 

د نیازمند شدنبیمار به دیالیز  2به صورت ایزوله رخ داد.  AKI ،بیمار
میر اتفاق افتاد. میانگین سنی بیمارانی که دچار  مورد مرگ و 2و 

AKI مرد بودند که با گروهی که  %13بود و سال  33±2/11 شدند
در بررسی  .ند تفاوت معناداری نداشته بودنشد AKIدچار 

در این مطالعه نیز  AKIبه نظر رسید که علت پاتوفیزیولوژیک 
ای آن هم در شرایطی بود که تقاضای کلیه بر ،هیپوکسی بافت کلیه

خ داده راکسیژن بالا رفته و در نتیجه وضعیت ایسکمی/ رپرفیوژن 
 baseو  pH. این مطالعه همچنین سطح بیکربنات سرم، بود

excess کننده وقوع آسیب حاد کلیویرا به عنوان عوامل پیشگویی 
 (. 11) در این بیماران معرفی کرد

گزارش مورد از سمت گروه طب اورژانس  یک 2111در سال 
 بود، ساله در حال شنا در استخر 30 پدر. یک شدمنتشر  سنگاپور
کرد. در یک لحظه هایش حمل میرا روی شانه کودکیکه در حالی

زیر به دقیقه  2کودک دچار حمله پانیک گردیده و سر پدر را برای 
کاردی، درجه بعد از خروج از آب با تاکی پدردهد. می فشارآب 

و  ارجاعدرصد به بیمارستان  11درجه اشباع اکسیژن  1/30 حرارت
با توجه به معاینه فیزیکی و گرافی قفسه سینه نرمال ترخیص شد. 
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 و همکارانزراعتی  / 01

 0011 تابستان، 2 ، شماره3 دوره                                 دریامجله طب 

بعد از سه روز، بیمار با شکایت ضعف و خستگی مختصر، احساس 
مزه فلز در دهان و چند اپیزود تهوع و استفراغ و درد مختصر قسمت 

 . تغذیه بیمار کاهش یافته بوده بودمراجعه کردمجدداً فوقانی شکم 
اما شکایتی از کاهش حجم یا تغییر رنگ ادرار نداشت. علائم حیاتی 

راتینین افزایش ک ،هاپایدار و گرافی قفسه سینه نرمال بود. در بررسی
 :Cr:12.3 mg/dl/ ureaو اوره و کراتین کیناز در خون )

231.9,Base excess:-7/ Ph: 7.38/ HCO3:18 mmol/lit, 

PCo2:30mm Hg/ CK:25404U/L ) برای بیمار گزارش شد .
با  ده ادراری و مشاورهدرمانی تهاجمی با کنترل برونمایع

یتی جام شد که افزایش اکوژنسها اننفرولوژیست و سونوگرافی کلیه
روز سیر افزایشی داشت  3. سطح کراتینین تا گردیدها مشاهده کلیه

ی درمانی کاهش یافت. دیالیز براراتین کیناز بعد از مایعاما سطح ک
گرم بر میلی 0/1با کراتینین  روز بیمار 1انجام نشد و بعد از  بیمار
ت ترخیص شهفته بعدی به میزان نرمال بازگ 0لیتر که طی دسی

 دگیشغرقسیب حاد کلیه بعد از گردید. این مطالعه نشان داد که آ
تاخیری رخ دهد و کراتینین در روزهای ابتدایی تواند به صورت می

 (. 11) سیر افزایشی دارد
 40ای در ایران در دانشگاه علوم پزشکی کاشان، در مطالعه

شدگی سال که به دنبال غرق 10ماه تا  11سنی  محدودهکودک با 
طح این مطالعه س شد. در ارزیابی ،به بیمارستان منتقل شده بودند

ماران نشان ر بیری نشد اما نتایج بررسی اسیدوز دگیکراتینین اندازه
تواند عوارض قابل توجهی ایجاد کند. در این داد که اسیدوز می

 شدگیغرقخون و نتایج  pHمطالعه همچنین به بررسی ارتباط بین 
شامل مرگ و میر و ورود به فاز بهبودی پرداخته شد. هیچکدام از 

که در حالی ،د زنده نماندندداشتن 2/0خون کمتر از  pHبیمار که  0
داشتند همگی وارد فاز نقاهت  2/0بیشتر مساوی  pHبیمار که  11

 (.12سایر بیماران ثبت نشده بود ) pH(، P<0.0001شدند )

 2112در ترکیه در سال  همکارانو  Alpمورد دیگری به وسیله 
ساله بدون سابقه  41قای آارائه گردید. به این صورت که یک 

دقیقه  0طرف به دنبال حدود  قبلی، با تهوع و درد فلانک دوبیماری 
ارجاع شده  (Kusadasi Beach, Aegean Sea)زیر آب ماندن 

 لیتر بود. بیمار بعدگرم بر دسیمیلی 2/1سطح کراتینین بیمار  .بود
ساعت تحت نظر گرفته شدن بدون مداخله خاصی بهبود  24از 

 دچار تهوع و استفراغ مجدداًنسبی یافت و ترخیص شد. دو روز بعد 
درد فلانک دوطرفه شد و بعد از یک روز مراجعه کرد. هوشیار بود  و

و علائم حیاتی پایدار داشت. نتایج آزمایشات بیمار در روز مراجعه 
 :( به شرح زیر بودشدگیغرقروز بعد از  4)

(Urine Analysis: PH:5/ WBC:2/ RBC:3/ 

SG:1009/Pr:+/UC: E.coli 106 cfu), ( urea: 135mg/dl/ 

Cr: 8 mg/dl/ GFR (MDRD): 8 mL/min/1.73 m2), 

(ph:7.32, HCO3:33.6, PCO2:17.6) (ESR: 66 mm/h, 

CRP:25mg/dl) 

واحد بر لیتر بود  1112سطح آنزیم کراتین کیناز در بدو بستری 
 00و  222که در روزهای دوم و چهارم بعد از بستری به ترتیب به 

ر رسید. نوار قلب و گرافی قفسه سنیه نرمال بود در واحد بر لیت

ود. صر مشهود بها پلورال افیوژن مختتی اسکن ریهکه در سیحالی
و متر میلی 121*21ها، کلیه راست به ابعاد در سونوگرافی کلیه

و کلیه چپ با ابعاد  1متر با اکوژنسیتی گرید میلی 10ضخامت 
 1متر و اکوژنسیتی گرید میلی 11و ضخامت  مترمیلی 122*01

ده لیک و هایپرولمی و برونومشهود بودند. با توجه به اسیدوز متاب
برای بیمار کاتتر مرکزی تعبیه شد و دیالیز  ،ادراری کاهش یافته
 ،و کشت ادرار مثبت( dysuriaسوزش ادرار ) آغاز شد. با توجه به

ا توجه به ب ابتدا امپریکال و سپس ،وتیک تراپیبیبرای بیمار آنتی
ی انجام شد و نمونه با بیوگرام انجام شد. بیوپسی کلیوآنتی
های مختلف و میکروسکوپ نوری و فلورسانس بررسی آمیزیرنگ

بینابینی شد و نکروز توبولی حاد به همراه نفریت 
(tubulointerstitial nephritis ) جلسه  2گزارش شد. بعد از

 14ی به خود گرفت و در روز ده ادرار سیر افزایشهمودیالیز، برون
ساعت رسید. همچنین سطح  24سی در سی 2111بعد از بستری به 

کراتینین به سطح نرمال بازگشت و بیمار از بیمارستان ترخیص 
 این بود که با وجود اینکه گزارشگردید. نکته جالب توجه در این 

دچار عوارضی همچون ادم  شدگیغرقبیمار در ساعات اولیه بعد از 
ساعت تحت نظر گرفته  24و  ه بودریه و کلاپس قلبی عروقی نشد

شکان شدگی پزکراتینین در روز دوم بعد از غرق شد، سیر افزایشی
  (.13را غافلگیر کرد )

کشور کره جنوبی  در 2112گزارش مورد دیگری در سال 
ه شدند ساله مواج 21با یک پسر  ،همکارانو  Seong. شدمنتشر 

که به علت آنوری و تهوع و بی اشتهایی مراجعه کرده بود. بیمار 
روز قبل  3دقیقه در دریاچه،  3-2به مدت  شدگیغرقشرح حالی از 

، در حالی که هوشیار اما شدگیغرقبعد از  داده بود؛ ،از مراجعه
 21/132 فشار خون:پایدار ) آلود بوده، با علائم حیاتی نسبتاًخواب

mmHg  :21/ تعداد تنفس در دقیقه:  114/ ضربان قلب در دقیقه /
به اورژانس مراجعه ( ℃ 1/32 :/ درجه حرارت%12 اشباع اکسیژن
گرم میلی 4/1 نساعت تحت نظر ماندن با کراتینی 12کرده و بعد از 

 روز 3لیتر و حال عمومی خوب ترخیص شده بود. بعد از بر دسی
 :فشار خون) بودآنوری مراجعه کرده  تهایی واشبا تهوع و بیمجدداً 

11/141 mmHg  :تعداد تنفس در  00/ ضربان قلب در دقیقه /
 و (℃ 2/30  / درجه حرارت: %12 / اشباع اکسیژن:21دقیقه: 

  :آزمایشات بیمار به شرح زیر بود
BUN: 42.7 mg/dl / Cr: 11.5 mg/dl/ creatine kinase 

(CK): 225 U/L), (Urine analysis: RBC: Trace/ Pr: 

1+/protein creatinine ratio: 634.37 mg/g) 

مال نر )انفوزیون وریدی مستقیم(انفوزیون بولوس با وجود 
لیتر در ساعت میلی 11ده ادراری کمتر از سالین و فورزماید، برون

یوژن و پلورال افبود. در گرافی قفسه سینه احتقان ریوی مختصر 
ها و مجاری ادراری تی اسکن کلیهدو طرفه مشهود بود. در سی

 0نوبت همودیالیز طی  0بیمار  برایگونه انسدادی رویت نشد. هیچ
  12/0و بعد از قطع همودیالیز، سطح کراتینین به  روز انجام شد

mg/dl  بعد از بستری سطح کراتینین به  1رسید. در روزmg/dl 

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
49

1/
3.

2.
55

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

ar
m

ed
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

10
 ]

 

                               4 / 7

http://dx.doi.org/10.30491/3.2.55
https://jmarmed.ir/article-1-149-en.html


 01/   روایتی یمرور :حاد کلیوی به دنبال غرق شدگیآسیب 
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رسید و سپس بیوپسی کلیوی  mg/dl  11/1روز بعد به و در 10/3
انجام شد و تشخیص نکروز توبولی حاد مشخص شد. کراتینین 

   .(14) رسیدmg/dl  10/1هفته به  0بیمار بعد از 
منتشر  2113سال  گزارش مورد دیگری از کشور مالزی در

 پهلوساله با کاهش اشتها و تهوع و درد  21گردید. یک آقای 
. روز قبل هم با علائم مشابه به پزشک ه بودمراجعه کرد دوطرفه

 اسید دریافت کرده که بهبودیدیگری مراجعه کرده و مایعات و آنتی
 به مدت نامشخص شدگیغرقای از حاصل نشده بود. بیمار سابقه

که به گفته خودش بعد از نجات،  داشتهروز قبل  0در استخر در 
هوشیار بوده و به مراکز درمانی مراجعه نداشته است. در بدو مراجعه 

. فشار خون در ه استدر دقیقه داشت 11و ضربان قلب  ههوشیار بود
 11/101متر جیوه بود که در ادامه به میلی 111/111بدو ورود 

ر قسمت ختصم تندرنس. معاینه شکم با ه بودمتر جیوه رسیدمیلی
فوقانی هر دو فلانک همراه بود. در آنالیز ادرار پروتئینوری نداشت 

 mg/dl 0/13نین بیمار گزارش شد. سطح کراتی blood: traceاما 

ز توبولی به علت نکرو بود. بیمار با تشخیص آسیب حاد کلیه احتمالاً
شده اما به بیمارستان مجهزتر اعزام  شدگیغرقحاد به دنبال 

  (.10) نیستبیمار موجود  یگیریپمتاسفانه شواهدی از 
دقیقه  11ساله که بعد از  34 ژاپنی یک بیمار 2113در سال 

ونه گ. بیمار سابقه هیچ، گزارش شدبودنجات یافته  شدگیغرق
در  پایدار بود وبیماری قبلی نداشت. در بدو مراجعه علائم حیاتی 

دن به علت دیده ش صرفاً رسید. بیمارمعاینات طبیعی به نظر می
یک ضایعه با دانسیته بالا در آمبیگوس تحت نظر گرفته شد اما 

ه ترخیص شد. س گونه اختلال نورولوژیک نشان نداد و نهایتاًهیچ
گرم بر دسی لیتر به میلی 1کراتینین بیمار از  شدگیغرقروز بعد از 

و سیر اقدامات اولیه پاسخ داد  درمانی ورسید که به مایع 43/4
 (. 12کاهشی به خود گرفت و بیمار نیازمند دیالیز نشد )

در رابطه با بروز آسیب حاد کلیوی در اثر رابدومیولیز به دنبال 
در  2113مطالعات زیادی در دسترس نیست. در سال  شدگیغرق

ساعت بعد از نجات  41که  گزارش شدساله  21هند یک دانشجوی 
کلیه مراجعه کرده بود. شروع با علائم آسیب حاد  شدگیغرقاز 

ه تغییر رنگ آن ب ،کاهش حجم ادرار ،علائم بیمار به صورت میالژی
و آنوری در روز بعد بود. در  شدگیغرققرمز در روز اول بعد از 

لیتر و فسفوکیناز گرم بر دسیمیلی 1کراتینین بیمار ها بررسی
واحد بر لیتر بود. برای بیمار همودیالیز و درمان مناسب  10011

و میوگلوبین دیده  muddy brown castانجام شد. در آنالیز ادراری 
شد. با توجه به تابلوی بالینی ضعف عضلانی و ادرار قرمز رنگ، و 

ان وهمچنین میوگلوبینوری، آسیب حاد کلیه در اثر رابدومیولیز به عن
های با مشاهده میوسیت .رفته شداولین تشخیص ممکن در نظر گ

شناسی کلیه نمونه بافتفراگمنته در غیاب انفیلتراسیون سلولی در 
به تایید رسید. کراتینین بیمار پس از درمان سیر کاهشی یافت و 

 (.10) لیتر رسیدگرم بر دسیمیلی 2/1روز بعد از بستری به  10
 

  

 بحث
ترین علل مرگ و میر در جهان یکی از مهم شدگیغرق

ابند یثه نجات میشود. متاسفانه افرادی که از این حادمحسوب می
ردند. گناپذیری میدر طولانی مدت دچار عوارض جبران بلافاصله یا
تنفسی که در جریان فرو رفتن زیر آب رخ  -قلبی ایستبه واسطه 

امی گردد که تممیدهد، بدن با یک وضعیت هیپوکسیک مواجه می
ارد و ممکن استدهد. همچنین بیمار ها را تحت تاثیر قرار میارگان

شود. با ( multiorgan failure)فاز شوک و نارسایی چند عضوی 
 توجه به نتایج بافت شناسی، آسیب حاد کلیه در این بیماران معمولاً 

(. رابدومیولیز نیز از دیگر 11دهد )با الگوی نکروز حاد توبولی رخ می
 .شودبا آن مواجه می شدگیغرقعوارضی است که فرد به دنبال 

تند کودکان هس شدگیغرقاکثر قربانیان  ،با توجه به مطالعات
اتر معناداری بال وردر مردان به ط شدگیغرقو در بین بالغین میزان 

ان مرد های پرخطراست که مطالعات آن را به میزان بالاتر فعالیت
 (. همچنین در برخی مطالعات ذکر شده که معمولاً 11اند )نسبت داده

اده های الکلی استفمردان در ساحل به میزان بیشتری از نوشیدنی
الکل می  کنند و کاهش هوشیاری در اثر مصرف بیش از حدمی

 (.21آنها باشد ) شدگیغرقتواند علت 
علل مختلفی ، به شدگیغرقمرگ و میر و عوارض به دنبال 

دهد که هیپوکسمی، اسیدوز و هایپوپرفیوژن نقش اصلی را رخ می
ال کنند. اختلهای مختلف بدن بازی میدر آسیب رساندن به ارگان

لل ع از مهمترینعملکرد ریه و همچنین سیستم عصبی مرکزی 
. همچنین از آثار مخرب اختلال حجم عروقی، نارسایی قلب هستند

ان غافل شد توقادی و اختلالات الکترولیتی نمیو کلیه، اختلالات انع
(21،22.) 

شود، می شدگیغرقه در بیماری که دچار با توجه به اینک
ریوی و عصبی غالب هستند و آسیب  ،عروقی -عوارض قلبی

حدود م خود بالایی دارد، اما معمولاً کلیوی با اینکه شیوع نسبتاً
وجود ندارد، مطالعات شونده است و در اکثر موارد نیاز به دیالیز 

زیادی در این زمینه انجام نشده است. خود محدود شونده بودن این 
آنژیوتانسین سریع سیستم رنین آسیب را برخی از محققین با فعالیت

(. در 23کنند )بلافاصله پس از رسیدن بیمار به خشکی توجیه می
 ه طورشدگی هنوز بنیسم آسیب حاد کلیه در جریان غرقنتیجه مکا

این بودن  بینیبا توجه به غیرقابل پیشقطعی مشخص نشده است. 
مار قبل از بی ای از وضعیت عملکرد کلیهحادثه، در اکثر بیماران پایه

ه نظر ب ،تایج مطالعات در دسترسحادثه موجود نیست. با توجه به ن
 -رسد که هیپوکسی، وضعیت التهابی و وضعیت ایسکمیمی

ی د. برخی مطالعات تجربعارضه هستناصلی این  مسببرپرفیوژن 
رگیر کردن جریان خون اند که هیپوکسی حتی بدون دنشان داده

تواند عامل موثر بر افزایش خطر آسیب حاد کلیوی کلیوی هم می
باشد. به این صورت که بخش ضخیم مدولای  شدگیغرقدر 

گیرد. این الگوی آسیب، به عدم خارجی کلیه تحت تاثیر قرار می
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 0011 تابستان، 2 ، شماره3 دوره                                 دریامجله طب 

ولی و ها برای انتقال توببین تقاضای اکسیژن از جانب توبول تعادل
ردد. گمیوجه به شرایط هیپوکسی بربا ت دمیزان اکسیژن موجو

هرچند، شواهد کافی برای اثبات اینکه آسیب مدولای خارجی 
بر  آسیب حاد کلیه است وجود ندارد و نظریهمسبب اصلی آسیب 

وژن همچنان طرفداران رپرفی -اثر قرارگیری در وضعیت ایسکمی
(. اسیدوز متابولیک نیز در نتیجه هیپوکسی بافتی 24) بیشتری دارد

(. علت 20،22) و اسیدوز لاکتیک در این بیماران قابل انتظار است
دیگری که در مطالعات مختلف، عامل آسیب کلیه به دنبال 

مطرح شده است، اختلال الکترولیتی در اثر قرارگیری  شدگیغرق
ها (، در شرایطی که کلیه20ست )ا دریا آب هایپرتونیک در معرض

نظیم تترین نقش را در تنظیم هموستاز آب و الکترولیت و اصلی
ت رابدومیولیز نیز به (. از اهمی21) کنندپلاسما بازی می یتهراسمولا

عداد ت پوشی کرد.توان چشمها نمیرسان به کلیهعنوان عامل آسیب
مطالعاتی که در این باره انجام شده بسیار اندک است اما گزارش 

ب حاد و وقوع آسی شدگیغرقمواردی مبنی بر رابدومیولیز به دنبال 
  (.21) در دسترس هستندکلیوی و نیاز به دیالیز 

گزارش مورد آسیب حاد کلیه  4در مطالعه حاضر به بررسی 
ران، بروز تاخیری آسیب پرداخته شد که وجه مشترک تمامی بیما

کدام از بیماران در بدو مراجعه هیچ علامتی از اختلال کلیه بود. هیچ
ساعت بعد از  02که طی عملکرد کلیوی نشان نداده بودند در حالی

ی از جمله ضعف و خستگی، تهوع، مئبا علا شدگیغرقاپیزود 
زایش فا ،اشتهایی و درد فلانک مراجعه کرده بودند و در آزمایشاتبی

بیش از حد کراتینین سرم و آنزیم کراتین کیناز مشهود بود و در 
اد تایید یجه نکروز توبولی حآسیب حاد کلیوی در نت اکثر موارد نهایتاً

بیمار  کراتینین در یاین نشانگر ضرورت بررسی سطح سریال شد.
ساعت  24حتی در مورادی است که بیمار در بدو مراجعه و حتی در 

ده است. یک بوتینین طبیعی داشته و فاقد علائم اورماول سطح کرا
نگر مذکور نیز سیر افزایشی کراتینین بعد از در دو مطالعه گذشته

  ساعت اول صورت گرفته بود. 24
همودیالیز نقش مهمی را در درمان  ،فوق مواردبا اینکه در 
کرد، طبق آمار مطالعات گوناگون، اکثر بیماران به بیماران ایفا می

گردند که در بسیاری از موارد سیب حاد کلیوی درجه اول مبتلا میآ
مورد نیاز است. همچنین در  خود محدود شونده است و دیالیز ندرتاً 

ز مشهود از قطع دیالیز نی فوق سیر کاهشی کراتینین حتی بعد موارد
م حتی برطرف شدن علائ کراتینین و یاست. البته سطح سریال

عداد دفعات ت معیار خوبی برای کفایت دیالیز باشد.تواند اورمیک نمی
یر علائم ار و سنیاز به دیالیز نیز در بیماران وابسته به شرایط بیم

 (.31متفاوت است )
 

 گیرینتیجه
ر مرگ در اث با وجود اینکه آسیب حاد کلیه در بیمارانی که از

اند شیوع بالایی دارد و گاهی منجر به نجات یافته شدگیغرق
یب که آسیینجاآ ازاما گردد، ناپذیری برای بیمار میرض جبرانعوا
به دهد و خود محدود شونده است و در درجات اولیه رخ می ولاًممع

، حجم مطالعات صورت گرفته در این شودلازم میدیالیز  ندرت
زمینه اندک است. بنابراین مکانیسم این آسیب به طور قطعی 

این عارضه را به وضعیت مشخص نیست. اکثر محققین وقوع 
ه دهند. در نتیجرپرفیوژن نسبت می -هیپوکسیک و ایسکمی

برقراری راه هوایی مناسب برای بیمار و ونتیلاسیون مکانیکی در 
 مولاً گردد. معصورت نیاز بلافاصله بعد از نجات بیمار توصیه می

نتیجه بیوپسی، نکروز حاد توبولی را به عنوان عامل آسیب حاد کلیه 
از طرفی افزایش سطح کراتینین در  کند.این بیماران معرفی می در

دهد ساعت ابتدایی پس از غرق شدن رخ نمی 24اکثر بیماران در 
 ظرنو بیمار به صورت تاخیری و حتی بعد از پایان مدت زمان تحت 

 گردد و، دچار علائم اورمیک و افزایش سطح کراتینین میبودن
ن و سطح کراتینی یبررسی سریالکند، بنابراین مراجعه می مجدداً

ر پس از ترخیص حتی در بیماران آموزش علائم خطر به بیما
 شود. علامت توصیه میبی

 

از همه اساتیدی که در غنای مطالب  تشکر و قدردانی:

 د.آیرسان بودند، نهایت تشکر و قدردانی به عمل میحاضر یاری

 

ه ر نگارش اولیه مقالهمه نویسندگان د :نقش نویسندگان

یا بازنگری آن سهیم بودند و همه با تایید نهایی مقاله حاضر، 
 .پذیرندت و صحت مطالب مندرج در آن را میمسئولیت دق

 

 تضادگونه هیچکنند که تصریح میویسندگان ن تضاد منافع:

 .منافعی در مطالعه حاضر وجود ندارد
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