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بسم الله الرجمن الرحیم 

ان شاء الله كلام الدكتور رح یكون بالازرق اما السلایدات ستكون باللون الاسود  

اول اكم صفحة بالملف الدكتور ما رح یشرحھم ھم عبارة عن شرح فسیولوجي للمادة و لكن السنة ھاي مافي 
داعي شرحھم لانھ الدكتور بقول تم ترتیب المحاضرات على انھ نبدا بال renal  بكل المواد مع بعض و من 

ضمنھم طبعا مادة الفسیو.  

لكن اللي بھمنا منھم ھو ھاي الرسمة اللي تحت اللي بتوضح ال 
  reabsorption of ion through the kidney 

 

  nephron ھو ال  functional unit in kidney طبعا مثل ما بنعرف انھ ال
و ال nephron ھو بتكون من: 

١- glumeruli ھاد الجزء بجیلھ ال afferent arteriole و بعطیني مجموعة 
من ال capillary  و ھذه الcapillary بتبدا تعمل filtration لجزء كبیر من 

الدم و بطلع ions و شغلات كثیر  

  urin لكثیر شغلات لكن في شغلات الجسم بحتاجھا و ما بنفع تنزل بال filtration ھون احنا عملنا
 lumen of داخل ال filtration و بعدین بدخل الاشیاء اللي صرلھا glumeruli بصیر جوا ال filtration ال

nephron و بیبدا یصیر عنا تعدیل للمواد مثل ال glucose / amino acid / ion  ف ببدا یصیر عنا 
reabsorption لھاي المواد 

Reabsorption: get out the ions / glucose/ AA  From the lumen of the nephron to the 
blood vessels 

في مواد بتضل بال blood  ما بتنزل بال filtration و لسا في جزء بدنا ایاه ینزل —> ف بكون في امكان 
  secretion بصیر فیھا

Secretion: transport the substance from blood to the lumen of nephron  

ھون نفس فكرة ال filtration لكن ال secretion بكون بقیود یعني مواد معینة مثل ال urea یعني الشغلات 
اللي الجسم بده یتخلص منھا  

  nephron ھیك صار عنا ٣ وظائف لل
 secretion -٣                   reabsorption -٢                              filtration -١

بعد ما صار عنا ال ٣ خطوات اللي قبل بتكون عنا المحصلة النھائیة اللي عنا و اللي ھي ال urin بمكوناتھ 
  ureter و تنزل بعدین بال collecting duct الاخیرة و ببلش یتجمع عنا بال

  physiological function of nephron ھاد الشرح اللي فوق ھو ال



اول موضوع عنا و اھمھ بال renal physiology اللي ھو ال diuretic (مدرات البول) 

تعریف ال diuretic : بتساعد على ال loss of salt و خصوصا الصودیوم in to urin و عشان ھیك بتقلل 
الfluid الموجود.. 

قبل لا ندخل بالفارما رح نمسك موضوع بالفسیو رح یھمنا بالفارما و اللي ھو رحلة الصودیوم داخل ال 
 ...nephron

  proximal tubule لكمیة كبیرة من الصودیوم و نزلت في ال filtration ١- بالبدایة حصل
بال proximal tubule عنا site number 1 ببدا یصیر فیھا +reabsorption to Na بصورة NaCl عن 
 H2O و كذلك ال passivly بعدي معھ Cl و طبعا ال  bloodو برجع یدخل لل Active transport طریق

برضو عشان مسألھ ال osmosis یصیر فیھا توازن و معادلة  
  filtration اللي نزلت من ال Na ل ٦٠٪ من ال reabsorption بصیر عنا site number 1 بال**

 bicarbonate مع ال Na لل reabsorption و بیبدا یصیر عنا site number 2 في عنا جزء ثاني صغیر
  in exchange with H لكن كمیة صغیرة فقط ٥٪ و ذلك عن طریق

ھاد الجزء بھمنا بالتفصیل لانھ في مدرات للبول بتشتغل بالمكان ھاد  

! urin into blood  و ھاد الحكي  ٢- ھون بنبدا ننزل لل loop of henle طبعا ال water بتعدي من ال 

" water معھ   بمجرد انھ ال Na مش ف بمشي ال 
  ascending and thick descending part في عنا

 active لكن ال reabsorption of Na from lumen into blood بیحصل thick ascending part بال
transport اللي صار ھون صار بطریقة مختلفة  

ال pump عملت reabsorption ل ion of Na / 1 ion of K / 2 ion of Cl 1 ھون بصیر عنا 
  flirtation ل حوالي ٢٠٪ من كمیة الصودیوم اللي نزلت بال reabsorption

عنا ھون ال thick ascending part لا یسمح بنقل الماء طیب كیف الماء بده یطلع ؟؟  
ھون عنا بالاضافة الى Na/Cl/K بصیر عنا secretion of uria into lumen ف ھون عنا بال tissue اللي 

  hypertonicity و تسمى Na & uria بكون في حركة نقل دائمة و بننقل lumen موجود حوالین ال
ف بھاي المنطقة اللي بین ال ascending part of henle و بین ال blood vessel بكون تركیز الایون عالي   

 medullary فھاد بساعد على تكوین اشي یسمى uria و Na بسبب حركة الایونات المستمرة من
  hypertonicity

مثل ما بنعرف ال kidney بتتكون من جزئین cortex & medulla و الجزء ھاذ من ال nephron یوجد في 
  medulla ال

ھاي ال medullary hypertonicity مھمة جدا لانھ ھي اللي رح تخلي H2O یصیرلھ reabsorption في 
باقي الاماكن. 

ال hupertonicity بالمكان اللي معلم علیھ بالصورة و اللي نتج نتیجھ الحركة المستمرة 
للایونات الموجودة بالمنطقة ھذیك و ھاد یودي الى زیادة ال osmosis و بعد ھیك رح 
یبدا یصیر عنا water reabsorption بشكل اسرع و ذلك بالمناطق اللي كانت اصلا 

بتسمح بمرور الماء من خلالھا  
 medullary لھاد الجزء رح نقلل ال inhibition وذلك معناه انھ اذا انا عملت

hupertonicity و ھاد رح یبطء نقل الماء في المناطق الثانیة  



  proximal part / distal part و ھون بصیر عنا الھا جزئین distal tubule ٣- ھلا بندخل بال
 active و ذلك عن طریق NaCl بصورة Na لل reabsorption بصیر عنا proximal part بال

  transport

 reabsorption of Na in exchange with K or H ببدا یصیر عنا distal part of distal tubule بال
  H او بدخل ال K یطلع برا و اما بدخل مكانھ ال Naیعني ھون ببدا ال

ھون بكون عنا جزء بكون partially controlled by aldosterone یعني ھون بكون تحت تاثیر ال 
aldosterone لكن مش كل ال reabsorption فقط جزء منھا  

 loss of بتعمل diuretic واحنا حكینا انھ ال diuretic اھمیة المقدمة ھاي اللي ھي احنا بنشرح فیھا شغل ال
Na & H2O into urin یعني بتزود ال excretion of Na & water و ھاد معناه انھ ال diuretic  بتعمل 

  Na reabsorption ف انا لو عرفت الاماكن اللي فیھا inhibition to reabsorption of Na & H2O
  ... diuretic تبع ال Action رح اعرف ال

نبدا ھلا بشرح السلایدات  

Diuretics are drugs that cause a net loss of sodium and water from the body through 
the kidney resulting in contraction of the extracellular fluid .. 

 renal -٢         extrarenal. -تقسم الى نوعین : ١ diureticال
  diuretic احنا اصلا لا نستخدمھا ك extrarenal ھاي التقسیمة لا تھمنا لانھ ال

طیب شو یعني extrarenal ؟  
 water / urin volume یعني بتزود ال  diuretic effect الھا kidney معناھا ھذه الادویة قبل لا توصل لل

   content
یعني ھاي الادویة لما تدخل الجسم الھا طریقة خاصة تزود فیھا ال water contenty لكن ھذه الطریقة ھي 

extrarenal و طبعا نتیجة ال effect تبعھا ال urin volume بزید  
1- Extrarenal: 

 H2O&Alcohol  
 DigitalisinHF  
 Dobutamine 
 Methylxanthines 

في مثلا عنا ال Dobutamine ھاد مثلا بشتغل على القلب ف بزود ال renal blood flow و ھاد یؤدي الى 
زیادة ال GFR (glomerular filtration rate) رح یزید عنا ال urin volume ف ھون زاد عنا ال 

  kidney لكن ما الھ علاقة بال volume
  .. renal volume یعني الخلاصة ھاي الادویة بتشتغل باماكن معینة خارج الكلیة لكن یؤدي الى زیادة ال

 action ثانوي یؤدي الى عمل action كل دوا بناخذه مع السستم تبعھ لانھ الدوا اصلا لا یستخدم ك مدر لكن الھ
  diuretic شبیھ بال

Diuretic 



  renalاللي بھمنا احنا اللي ھو النوع الثاني اللي ھم ال
2- Renal 
 A. K+-losing diuretics 

Thiazides. 
Loop-diuretics. 
Carbonicanhydraseinhibitors. 
Osmoticdiuretics. 

B. K+-sparing diuretics 
Spironolactone-amiloride-triamterene. 

  K sparing diuretic  و الثاني یسمى K losing diuretic یقسم عنا الى نوعین الاول renalال 
التسمیات ھاي اجت منین؟؟ 

ھلا في عنا بعض الصفات اللي رح نتكلم عنھا بتخص ال diuretic و من ضمن 
ھاي الصفات اللي ھي ال  

 distal part of اللي ھي ال  reabsorption of Na اخر محطة عنا بصیر فیھا
diatal tubule و لو انا استخدمت diuretic بشتغل قبل ھاد المكان یعني مثلا انا 
وقفت ال reabsorption اللي بال loop of henle رح یزید الصودیوم و ینزل 
بال urin ھیك الجسم رح یبدا یعوض عشان ما ینقص كل ھاد ال Na ف بصیر 

بده یبدا یرجع شوي منھ و یزود ال reabsorption of Na باخر جزء من 
  urin بال H او ال  K و بنزل مكانھ tubuleال

معنى ھاد الكلام انھ اي ادویة بستخدمھا تشتغل على قبل اخر جزء رح یجي الجسم یعمل compensation و 
یاخذ جزء من ال Na اللي انا قاعد بفقده بال urin  و انزل مكانھ K ف مشان ھیك ھاي الادویة اطلق علیھا اسم 

  H و برضو نفس الكلام لل hypokalemia بالتالي رح تودي الى K lossing diuretic  ثاني و اللي ھو
جزء منھ رح ینزل بال urin و ال H ھاد المفروض بساعد على ال acidity و لما ینزل ال H بالurin رح 

 .. blood بال alkalosis یؤدي انھ یصیر عنا

مین ال diuretic  الوحیدة اللي ما بصیر فیھا الكلام ھاد؟؟  
ال diuretic  اللي بتشتغل بالمكان الاخیر اللي لو انا قدرت اعمل inhibition لل Na reabsorption في ال 

  distal part of distal tubule
ھون بنمنع ال Na reabsorption  ف بضل بالurin و بنمنع ال K excretion ف ال K  بضل بالدم و كذلك 
H ف ھاد معناه انھ ال diuretic اللي بشتغل بالمكان الاخیر ما رح یخلي ال K ینزل بال urin و رح یضل بال 

blood  و لذلك سمیناھا K+-sparing diuretics لانھ بتشتغل بالمكان الاخیر  

رح نقرا ھلا ال principal بشكل سریع  
 General Principles in Diuretic Therapy

1. Diuretics act by different mechanisms and at different sites along the nephron. 
Thus, they have a synergistic effect if they are combined together. 

ھون بقلك انھ ال diuretic بشتغلو باكثر من طریقة ف انا لو اعطیتھم مع بعض رح یعملو بشكل 
synergistic یعني رح یساعدو بعض یعني لو انا عندي حالھ خطرة و بدي action اقوى ممكن اعطي ٢ مع 

بعض  



2. All diuretics (except spironolactone) have to reach their site of action in the 
lumen of the nephron, by organic acid or organic base secretory systems. 
Therefore, any defect in delivery of diuretics to their sites of action (e.g. in renal 
impairment) will result in diminished diuretic response. 

 diuretic یعني لازم ھي ال luminal side عشان تشتغل لازم تشتغل من ال diuretic ھون بقلك انھ جمیع ال
 luminal side not یعني بتشتغل من ال lumen و تشتغل من داخل ال secretion نفسھا تنزل او یحصللھا

  from blood side

 blood یعني ماشي بال blood ممكن یشتغل من ال spironolactone كل الادویة ھیك الا دوا واحد اللي ھو
vessels و اللي ھي ماشیة جنب ال tubule of nephron ف بشتغل علیھم  

3. Carbonic anhydrase inhibitors, thiazides and loop diuretics are organic 
acids secreted by organic acid secretory systems and, therefore, compete with 
secretion of other organic acids such as uric acid resulting in hyperuricemia. 

طیب الادویة ھاي رح تعدي كیف الى داخل ال lumen ؟؟ 
قلنا انھ ال lumen عنده وظیفھ تسمى ال secretion ف ھم رح یصیرلھم secretion الى ال lumen مثلھ 

مثل ال uria و بعدین رح یبدا یشتغل  
نفس طریقة الجسم اللي بستعملھا عشان یتخلص من ال urin بال secretion بستعملھا ھان بال drug عشان 

 competition الجسم بده یتخلص منھا ف ھاي الاماكن ببدا یصیر عندھا acid یدخل یعني مثلا لو في مركبات
 kidney جوا ال secretion ف لما بده یصیرلھم acid ھذول الادویة طبیعتھم Loop-diuretics مثل ال

بصیرلھم مع ال acid الموجودة جوا الجسم uric acid ال kidney بتتخلص من ال uric acid و عن طریق 
ھذه ال secretory system  و بنفس الوقت رح تاخذ الادویة ال acid رح تعدي بنفس الطریقة ف ھون بصیر 

في عنا منافسة على المكان یعني ھاد ال acid مش قادرة تعدي مع وجود ھذه الادویة  

ف الادویة بتعدي لكن ال uric acid بدل ما الجسم بتخلص منھ برجع على الدم ف بصیر عنا 
  hyperuricemia

4. Diuretics interfering with reabsorption of Na+ at any site lead to enhanced 
Na+ reabsorption in exchange with K+& H+ at distal tubule (aldosterone- 
dependent Na+/K+/H+ exchange site) → hypokalemia and alkalosis. 

ھاي النقطة شرحناھا قبل شوي انھ الادویة اللي بتشتغل قبل المكان الاخیر بال tubule رح یصیر نوع من 
compansation جزء من ال Na اللي انفقد ببدا نطلعھ و ندخل مكانھ ال K & H  و ھاد رح یعمل 

 hypokalemia and alkalosis

5. Diuretics inhibiting Na+ reabsorption at a certain site interfere with other 
renal functions related to Na+ reabsorption at that site, for example: 

I. Loop diuretics inhibit Ca2+ & Mg2+ reabsorption at thick ascending loop. 
II. K+-retaining diuretics inhibit excretion of K+ and Mg2+ ions in distal tubule. 



 Na المكان ھاد باثر على ال Na reabsorption اللي بتشتغل في مكان معین بھمنا ال diuretic بقلك انھ ال
 ascending part of loop اللي بھاد المكان مثلا في عنا ال meneral و باثر على كل ال  reabsorption

  Na لل٣ مش بس ال inhibition ف ھون بصیر عنا Na / K / Cl رح یاثر على ال of henle

بال distal مثلا لقو انھ باثر على ال Cl ف الخلاصة انھ اي diuretic بشتغل في مكان معین اي miniral رح 
  Na یتاثر معھ مش بس ال

حسب ال miniral لو كان بصیرلھ reabsorption مثل الNa او excretion ف المھم الثاني رح یصیرلھ 
inhibition للاشي اللي بعملھ ان كان مثل ال Na  او العكس  

  :D و ھیك احنا نعتبر خلصنا المقدمة الفسیولوجیھ و ھلا رح ندخل بالجد

  AE و ال uses احنا ھون خلصنا الاساس بس بضل عنا على كل دوا نبین ال
 _________________________________________________________________

في جدول موجود بالسلایدات الدكتور ما طالب فیھ بشكل خاص انما رح نشرحھ بالتفصیل لقدام  

في موضوع ال edema بعده ھاد الموضوع فسیولوجي رح ناخذه بالفسیو ما بدنا ایاه بالفارما  

رح نیجي ھلا لاول مجموعة و اللي ھي  

 Moderately powerful diuretics یعني متوسطة القوة moderate ھاي المجموعة تصنف ك
كیف بتشتغل طیب؟ 

 mainھاد ھو ال NaCl reabsorption اللي بصیر عنده proximal part of distal tubule بتشتغل في ال
  action

Mechanism of Action 

1- Diuretic: Inhibit active NaCl reabsorption in the early part of distal 
tubule (diluting segment) causing excretion of 5-10 % of filtered Na+. 

و حكینا ھاي المنطقة ھي المسؤولة عن ١٠٪ من ال Na reabsorption فلما اعمل inhibition یعني ھیك 
  glumeruli بال filtration اللي انعملھ من البدایة Na ل ١٠٪ من ال excretion بعمل

2- Vasodilatoraction: 

I.  Depletion of Na+ from arterial wall→↓ sensetivity to noradrenaline and 
angiotensin 

II.  K+ channel opener → hyperpolarization → relaxation of vascular smooth 
muscle 

III.  May increase vasodilator PGs 
IV.  May direct  

الوظیفھ الثانیة عنا ھون ھي ال vasodilation و ھون عنا فیھا نظریات و اسباب و اھم ٢ عنا ھم اول ٢  
و اھمھم ھو الخیار الثاني .. 

THIAZIDE DIURETICS



II-  بالبدایة لیش بتعمل vasodilation السبب الاول و الاھم انھ ھي بتعمل K channel opener و اجنا اتفقنا 
انھ اي دوا بشتغل بالمكان اللي قبل الاخیر بعمل عنا hypokalemia نتیجة انھ انا اجیت بالاخیر بدات بدي 

اعوض ھاد الزیادة بالنقص اللي قاعد بصیر بال Na ف بدخل مكانھ نسبة منیحة من ال K و ھاد النقص 
 out flux عشان یصیر عنا opening of K channel ببدا یصیر blood vessels بالبوتاسیوم بخلي ال

كمحاولة تعویضیة بعض الخلایا بتبدا تفتح ال potassium channel  تبعتھا مشان جزء من ال K الموجود 
 .. K حتى تعوض ھاد النقص بال blood vessels عندھا  یدخل لل

طیب لما ھاد ال K یطلع لبرا و ھاد الایون ھو موجب و لما یخرج للblood  ھیك السلبیة اللي جوا الخلیة رح 
 relaxation of وھاد الاشي بعمل  hyperpolarization تزید اكثر و اكثر و ھیك بصیر عنا اشي یسمى

vascular smooth muscle لانھ ھاد ال hyperpolarization بخلي Ca channel  الموجودة داخل 
الsmooth muscle مقفولة...  

 negativity ما بتحب تفتح عن Caلانھ مثل ما اخذنا كل بوابة بتفتح عن سلبیة معینھ بالجسم و ھون عنا ال
عالیة و كل ما السلبیة عالیة ال Ca channel  رح تقفل اكثر و ھیك مش رح یصیر عنا انقباض للعضلات و 

  relaxation ھیك معناه انھ عنا

I- حكینا بالبدایة عن التفسیر الثاني لانھ اھم و ھلا بدنا نحكي عن الاول و بقول انھ انا فقدت Na عالي و ذلك 
عن طریق عملنا inhibition لل reabsorption of Na و ھیك فقدناه من الجسم و من ضمن الاماكن اللي رح 
  cell sensitivity فیھا و ھاد یؤدي الى نقصان ال Na و قل نسبھ ال arterial wall ھو ال  Na ینفقد منھا ال

لل noradrenaline & angiotensin و ھذول المادتین بعملوا بالاصل على vasoconstriction و بما انھ 
  VD ما بنستجیب الھم ھاد رح یؤدي

كیف بصیر ال VC ھاد عن طریق بالاول بدخل ال Na جوا ال Arterial wall عشان یعمللنا 
  contraction و ھاد یؤدي الى AP و بعد ھیك depolarization

في عنا كمان سببین ممكن یكون الھم دور .. 
مش كثیر مھمین  

Action: 

  urine ھاد الجدول تقریبا احنا حكیناه كامل خلینا نبدا بال
  urine جوا ال Cl و ال Na و ھاد رح یزید ال urine جوا ال inhibition of NaCl ١+٢:قلنا بالبدایة بنعمل

 blood جوا الیورن معناھا رح یصیر نقصان الھم جوا ال NaCl و بالعكس تماما داخل الدم بما انھ خلینا ال



٣- ال H2O لما یصیر عنا نقصان بال reabsorption تبعھ رح یبدا یزید عنا ال urine volume و بال 
  hypovolemia لما ینقص عنده الماء رح یؤدي الى blood

  
 loss to urine رح یبدا یصیر عنا  potassiumف ال exchange ٤- اللي ھو اخر مكان قلنا عنا ببدا یصیر

  blood و بقل بال urine ف بزید عنا بال

٥- الH نفس نقطة ٤ بالضبط ف بتزید ال acidity بال urine و بصیر عنا alkalosis بالدم 

و في معلومة قلناھا انھ ال diuretic لما یشتغل على اي مكان رح یاثر على اي معدن ثاني و لقو ھان انھ في 
عنا معدنین 

٦- الاول ھو ال Mg بصیر عنا reabsorption لھاد الاول و لما نعمل inhibition الھ رح یصیر عنا زیادة 
داخل ال urine و رح یقل بال blood بنائا علیھ  

 counter الا ھاد لقو انھ المكان ھاد بصیر فیھ excess ٧- ھاد الوحید المختلف عنا ھون الكل بصیر فیھ
transport یعني بصیر عنا NaCl reabsorption و بصیر مكانھ Ca excretion و لما نوقف ھاد ال 

 Ca ف بقل تطلیع ال Ca excretion برضو حیوقف عنا ال NaCl reabsorption و نوقف ال Action
  urine ف رح یزید نسبھ الكالسیوم بالدم و یقل بال  urineلل

Therapeutic Uses: 
I.  All types of salt & water retention: (mild to moderate) 
a. Generalized edema 
b. b. Ascites  
c. c. pleural & pericardial effusion 

نیجي ھلا على الاستعمالات: 
بنستعملھ باي اشي بصیر فیھ salt & water retention مثل اي نوع من انواع ال edema و ایش ما كانت 

  diuretic ناتجة عنھ بنستعمل فیھا ال
و برضوا ال Ascites و اللي ھو یعتبر نوع من انواع ال edema و لما تزید ال edema كثیر 

كمان ببدا یصیر عنا ال membrane بصیر مثل plural/ peritoneum / pericardial ببدا یصیر فیھم 
   filtration of water

  preitoneum effusion ھو نفسھ نفس ال ascites ال

II. Hypertension: mild and moderate HTN  
Initially: diuresis → ↓ blood volume.  
Persistent effect: due to vasodilation 

N.B.: Patients on thiazides have a reduced risk of osteoporosis and hip fractures as 
they ↓ Ca2+ excretion. So, thiazides are preferred in elderly hypertensives. 

الشغل الثاني عنا ھون بشتغل بال hypertension حیشتغل ب طریقتین بالاول بشتغل ك diuretic effects و 
  vasodilation اللي بستمر معنا لمدة طویلة ھو ال effects لكن ال

بمعناه ببدایة العلاج بصیر عنا نقصان بال blood pressure نتیجة ال diuretic effect اللي عملھ لكن 
المریض اللي باخذ ال thiazides بضل ماشي علیھ لفترة طویلة التاثیر اللي بعد ھیك و اللي بستمر عنا بكون 

  vasodilation  نتیجة

احنا اتفقنا بالجدول اللي فوق انھ ال thiazides بحافظ على ال  Ca و بقلل ال excretion تبعھ و ھاد بفید 
بتقلیل نسبة حدوث ال osteoporosis لانھ اصلا وارد جدا انھ الناس اللي بصیر عندھم hypertension یعني 



كبار بالعمر ف لما یاخذ ال thiazides ھون بقلل نسبة حدوث ال osteoporosis عند كبار العمر ھذول لانھ 
بحافظ على نسبة ال Ca و ھاد بعطي افضلیھ لل thiazides انھ ینعطى للكبار بالعمر  

ھاد طبعا احنا بنحكي للحالات الخفیفة او المتوسطة لكن الحالات الخطیرة او المتقدمة محتاج انھ نعطي اشیاء 
  loop diuretics اقوى مثل ال

III.    Idiopathic hypercalciuria & recurrent Ca2+ stones 
Chronic therapy → ↓ GFR & ↑ tubular Ca2+ reabsorption → ↓ Ca2+ excretion. 

من ضمن استخداماتھ برضو بستخدم حاجة الھا علاقة بال Ca و اللي ھي انھ في ناس عندھم ھاد المرض اللي 
ھو بدون سبب و ما بعرفوا لیش بخلو ال excretion of Ca بزید اكثر من المستوى الطبیعي و بما انھ ما 

بعرفوا السبب سموه idiopathic و بما انھ الكالسیوم رح ینزل بال urine سمیت calciuria و ھاد ال 
hypercalciuria لما یصیر ببدا یتكون و یعمل اشي اسمھ Ca stone و ھاد الstone ممكن یعمل لقدام 

inflammtion و ممكن یاثر على وظائف الكلى و ھون لقو انھ ممكن نستخدم ال thiazides لانھ ممكن یقلل 
  Ca excretion ال

ھلا عنا على ال chronic therapy بعمل حاجتین اول اشي رح یمنع ال Ca excretion  اللي بصیر بال 
 hypovolemia و الشغلة الثانیة انھ احنا عاملین  Ca reabsorption و بالتالي رح یبدا یزید ال distal part

لانھ ال blood قل و بعد بفترة ھاد ال hypovolemia رح یقلل ال GFR و لما یقل ھاد الحكي رح یقلل ال 
Ca نتیجة انھ ال filtration قل  

IV.   Nephrogenic diabetes insipidus 

 Chronic therapy paradoxically↓ urine output in nephrogenic diabetes insipidus 
(may be due to ↓ GFR → ↓ urine volume or ↑ sensitivity of ADH receptors in 
tubular cells).  

 volume معنى ھاد المرض ھو مرض السكري الكاذب لانھ المریض ھو اصلا كل مشكلتھ انھ المریض بفقد
of urine كثیر یعني عنده polyuria لكن مستوى السكر عادي و ممتاز لكن لما اجاه polyuria ادى انھ یجیھ 

polydepsia یعني نفس اعراض الناس اللي عندھم سكري یعني عنده بول كثیر و عطش بس السكر عنده 
طبیعي  

 reabsorption مش قادر انھ یرجع الماء الى داخل الجسم و مش قادر یعمل ADH ھو كل مشكلتھ ھون انھ ال
للماء و لما تكون المشكلة ھون تسمى central diabetes insipidus و ھاد الاشي بكون خاص بالاعصاب و 

المخ  
و في نوع ثاني اللي یسمى nephrogenic و اللي ھو بكون عنا ھون ADH بطلع طبیعي و نورمال لكن الكلى 

ھي اللي فیھا مشكلة لانھ مش قاعدة یتستجیب لل ADH و مش عم تستعید الماء و قاعدة بتنزل بكمیات كبیرة 
  urine لداخل ال

 diuretic یعني المفروض انھ ھو paradoxical effect بعمل عنا thiazides لقو انھ احنا لما نستخدم ال 
یعني بزود ال urine volume لكن ھون المریض عنده اصلا زیادة بال urine volume لكن ھون لقو انھ 

  urine output بصیر عندھم العكس و بقل ھون ال nephrogenic الاشخاص اللي عندھم نوع ال

  ADHو السبب ھو احتمال انھ نتیجة انھ بزود حساسیة الكلى لل



Adverse Effects 

1. Hypovolemia 
2. Hypotension 
3. Hyponatremia 
4. Hypokalemia  
5. Metabolic alkalosis 
6. Hypochloremia 
7. Hypomagnesemia 

  Ca ما عدى ال meniral و اغلبھم خاصیھم بال hypo ھذول اول ٧ حكینا عنھم اللي ھم اصلا كلھم
8. Hypercalcemia.  
9. Hyperglycemia: 
* ↓ Insulin release: thiazide-induced hypokalemia →↑ K+ out-flux from pancreatic 
islet cells → membrane hyper-polarization →!Ca2+ influx →!insulin release. 
* ↓ peripheral glucose utilization 

* من ضمن النقاط اللي ممكن تزید رح یعمل اشي اسمھ hyperglycemia ھو بالنھایة ما رح یزید كثیر لكن 
المشكلة بتكون عند الناس اللي عندھم سكري او على حفة الاصابة بالسكري  

حكینا قبل عند ال vasodilation انھ ممكن مرات ممكن تفتح Ca channel نتیجة النقصان في ال K  و ھاد 
  pancreas الاشي اللي بصیر وقت ما یصیب خلایا ال

ھون ال thiazides رح یخلي ال K channel تفتح و بس تفتح رح یبدا یخرج البوتاسیوم و ھاد الاشي رح 
یعمل membrane hyperpolarization  و ھاد الاشي رح یمنع دخول ال Ca لكن انا محتاج ال Ca جوا 
 movement or contraction of microtubule خلایا البنكریاس لانھ ھو اصلا لما كان یدخل كان یعمل

ف ببدا یحرك ال vesicles تبع الانسولین على ال membrane و انا لما امنع دخول الكالسیوم ھیك معناھا رح 
امنح انتاج الانسولین ف رح یزید نسبة السكر بالدم  

  glucose یعني یقلل استخدام الخلایا لل glucose utilization و برضوا ممكن یاثر على*
10. Hyperlipidemia: (↑ blood cholesterol &LDL) 

  cholesterol & LDL لقو انھ الھ تاثیر على زیادة ال
11. Hyperuricemia. (↓tubular secretion of uric acid) 
 uric acid و ھي رح تدخل بعد تنافس بینھا و بین ال lumen قلنھ ھاد الدوا من الادویة اللي لازم تعدي جوا ال

و بس تدخل ھي رح ترجع مكانھا ال uric acid لل blood و رح یؤدي انھ یعمل hyperuricemia و ھاد 
  gout ممكن یؤدي انھ یعمل

12. Hypersensitivity. 
13. Impotence. 

اخر شغلة حنحكي عنھا ھي  

Pharmacokinetics 
- The drugs are effective orally. 
- All thiazides are secreted by the organic acid secretory system of the kidney - Onset: 
1 hr and duration: variable 8-24 hr 
- Most thiazides take 1 to 3 weeks to produce a stable reduction in blood pressure 

بالبدایة الدوا یوخذ orally و اموره ممتازة  
  blood pressure و ثاني اشي انھ الدوا بیاخذ وقت لحتى یبین التاثیر تبعھا على ال



Doses and Preparations 

• Hydrochlorthiazide & chlorthiazide 

• Drugs related to Thiazides 

- Chlorthalidone: very long acting (it is given once/d) 
- Indapamide:Vasodilator properities - less metabolic side 
effects – can be used in patient with renal failure 
- Metolazone: more potent than thiazide – effective in cases 
of advanced renalfailure 

  thiazides في عنا قروبین من الادویة بال
  chlorthiazide و Hydrochlorthiazide و بكون منھم ھم thiazides group القروب الاول ھو

و في عنا قروب قاني واللي ھو group of drug related to thiazide   ھون الادویة ھاي بتعمل نفس ال 
Action لكن الھا شویة اختلافات بالتركیبة الكیمیائیة  

 action انھ ھو كثیر طویل و بطول بالشغل و ھو نفس ال thiazides مثل الدوا الاول بختلف عن مجموعة ال
  adverse effect و نفس ال

 K لانھ ھو vasodilator لمن ھو الدوا effect بعمل نفس ال thiazidesالدوا الثاني عنا ھون ھو نفس ال ء
 LDL & تبعتھ قلیلة اللي ھو تاثیره على ال metabolic effct بالاضافة انھ ال channel opener

  CHOLESTEROL
 rena و رح یزود ھیك ال vasodilation لانھ یعمل renal failure ممیزتھ انھ ممكن استخدمھ بال

  Blood flow 

الدوا الثالث نفس ال thiazides ھو نفس الكلام لكن ھواقوى  

كل ما كان الدوا اقوى ھاد بشجعني استخدمھ بال renal failure لانھ المشكلة اللي بتقابلني انھ في level معین 
ال diuretic ما تقدر یصیرلھا secretion و بالتالي ما رح تعرف تشتغل  

 # عذرا على اي خطا داخل التلخیص فجل من لا یسھو 
حاولت یكون شامل كل كلام الدكتور و مافي داعي لكلام اكثر من كلامھ لانھ مفھوم و بسیط و واضح 


