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و بازجذب را وقتی که فلو توبولار تغییر  GFRو  RBFکه مقدار  شودمیاتوریگوله کلیه: تشکیل ادرار به شدت توسط آن کنترل   -27

  مکانیسم دارد:کند و دو عملکرد کلیه را در تغییرات فشار خون حفظ می دارد کهکند ثابت نگه میمی

  اتوریگولهRBF 

 توبولوگلومرولار فیدبک  

هاي آوران مانند سایر بسترهاي عروقی آن توانایی داخلی براي انقباض دارند که پاسخ عضلات صاف ارتریول RBF :اتوریگوله  -28

  دهند.پاسخ می MAP < 130 > 70 ثانیه در 10تا  3است که در عرض  ↑SBPمیوژنیک گویند که در پاسخ به 

با مهار از دست دادن مایع در لوله پروگزیمال و  ↑SBPبالانس گلومروتوبولار در زمان  RBF :مکانیسم میوژنیک براي اتوریگوله در  -29

دهد و در پایدار بودن افزایش می ثانیه پاسخ 20که در زمانی بالاتر از .کندرا در افت فشار خون حفظ می GFRو  RBFهنله که 

 که افزایش کلرید با ماکولا دنسا حس شودمیها در دیستال توبول NACLموجب افزایش GFR ن مفید است.افزایشفشار خو

یابد.که این می کاهش GFRمقدارد  AT2. و پروسه رنین آنژیوتانسین را فعال کرده و با وازوکانستریکشن آوران توسط شودمی

  وجود ندارد.ها .و ارتباط بین سلولی بین این قسمتشودمی توسط مکانیسم پاراکرین انجامها انتقال پیام

  

Fig. 17.19 Proximal and peritubular capillary reabsorption under nor mal conditions (top) and during decreased 
peritubular capillary reab sorption caused by increased hydrostatic pressure (Pc) or decreased colloid osmotic pressure 
(πc). As peritubular capillary reabsorption decreases, the net reabsorption of solutes and water is lowered by the increase 
in solutes and water that leak back into the tubular lumen through the tight junctions of the tubular epithelial cells. ATP, 
Adenos ine triphosphate. (Redrawn from Hall JE. Guyton and Hall Textbook of Medi cal Physiology. 13th ed. 
Philadelphia: Elsevier; 2016.) 

  مکانیسم میوژنیک براي اتوریگولهشکل: 
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پاسخ به  60mmolاست که در غلظت بالاتر از  Naclاز  mmol 60ا ت 15فیدبک توبروگلومرولار: رنج نرمال این فیدبک در غلظت   -30

ریزند به داخل کابیلاریس می ml/min 124از فضاي بینابینی عبور و با سرعت  شودمیآب که جذب  %99رسد. پیش از حداکثر می

  که این حرکت مایع آب بستگی به فشارهاي کلوئید و هیدروستاتیک دارد.

کنند ولی فشار برخلاف بازجذب عمل می (mmHg 15)و فشار اسموتیک کلوئید بینابینی  (mmHg 13) فشار اینتراواسکولار ⇐

دهند و افزایش زجذب میافزایش با (mmHg 32)و کلوئید اسموتیک پرشر داخل عروقی  (mmHg 6)هیدروستاتیک بینابینی 

  دهد. سطح کاپیلاري هم افزایش بازجذب می

  نگهداري اسمولالیته پلاسما:   -31

 اسمولالیته: اندازه اسمول موادي است که در یک کیلوگرم محلول حل شده+ 
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 حل شده هایی است که در یک لیتر محلولاسمولاریته: تعداد اسمول(
���	

���
و تحت تاثیر تغییرات میزان آب و دما و فشار است و  (

  ه کمتر است. کمی از اسمولالیت

2Na + 2K + 
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تا  40تواند بین است و تغییر ناگهانی آن عوارض نورولوژیک دارد. و اسمولالیتی ادرار می 300تا  275پلاسما بین  اسمولالیتی ⇐

 ).شودمیکننده ادرار تغلیظ بر انتهاي دیستال مجاري جمع AVPبا ترقیق و تغلیظ ادرار تغییر کند. (مخصوصا با اثر  1400

 

  مختلفهاي اسمولالیتی در قسمتشکل: 
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  نقش توبول پروگزیمال و لوپ هنله:  -32

تر که سبب اي با غلظت پاییناي با غلظت بالاتر به ناحیههاي محلول از غشاي نفوذپذیر از ناحیهاسمز: حرکت خودبخود مواد و مولکول

مدولاري هایپراسمولالیتی نزدیک به  فضاي بینابینی ⇐دهد که در توبول پروگزیمال رخ می شودمیبرابر شدن غلظت دوطرف غشا 

1200 mosml/L  دارد که پروسه مهم در این لوپ انتقال فعالNa  و کوترانسپورتK  وCL  از قسمت ضخیم لوپ هنله است که به

  .شودمی 200آب نفوذناپذیر و سبب افزایش افزایش گرادیان غلظت به 

آب در بازوي بالارونده و عدم نفوذپذیري به  Naclفضاي بینابینی مدولاري: این قسمت هایپرتونیک است که مکانیسم اولیه بازجذب   -33

 رود. آب بازجذب و به کاپیلاري می AVPاست و با فعالیت 

  

  
 

Fig. 17.21 Countercurrent multiplier system in the loop of Henle for producing a hyperosmotic (millimoles 

per liter) renal medulla. (Redrawn from Hall JE. Guyton and Hall Textbook of Medical Physiology. 13th ed. 

Philadelphia: Elsevier; 2016.) 

 

  و موازي با لوپ هنله که گرادیان:  RBFاز  %5 :وازارکتا  -34

 300 در کورتکس  

 600 ژوکستا در  

 1200 کنددر عمق مدولا ایجاد می  
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Fig. 17.22 Countercurrent exchange in the vasa recta. Plasma flowing down the descending limb of the loop of the vasa recta becomes 
more hyperosmotic (in millimoles per liter) as water diffuses out of the blood while solutes from the interstitial fluid flow into the 
blood. In the ascending limb, solutes diffuse back to the interstitial fluid and water diffuses back into the vasa recta. (Redrawn from 
Hall JE. Guyton and Hall Textbook of Medical Physiology. 13th ed. Philadelphia: Elsevier; 2016.) 

که  (pct)دهد که بجز پروگزیمال توبولار از اسمولالیته فضاي بینابینی را اوره تشکیل می %50که  شودمیترشح  %50تا  20اوره:   -35

  ها نفوذپذیري اندك دارند. به اوره نفوذپذیر است بقیه قسمت

  
Fig. 17.23 Recirculation of urea absorbed from the medullary collecting duct into the interstitial fluid. Urea diffuses into the thin loop 
of Henle assisted by urea transporter UT-A2 through to the distal tubules and finally passes back to the collecting duct aided by urea 
transporters (UT-A1 and UT-A3). This recirculation helps to trap urea in the renal medulla contributing to its hyperosmolality 
(millimoles per liter). Heavy lines indicate segments that are not very permeable to urea. (Redrawn from Hall JE. Guyton and Hall 
Textbook of Medical Physiology. 13th ed. Philadelphia: Elsevier; 2016.) 
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  ها: م داخل عروقی توسط کلیهکنترل حج  -36

 ،هایپوولمی: علت: خونریزي، از دست دادن از طریق معده و رودهNPO  رنین و آنژیوتانسین  سمپاتیک و افزایشقبل عمل که موجب

یابد و تغلیظ ادرار می افزایش %80در پروگزیمال تا Na افزایش بازجذب و Naفیلتر  کاهش و↓GFRاول  AVP ⇐و آلدوسترون و 

  دهد.می ) رخ600(اسمولالیته  AVPبا 

  هایپرولمی: موجب افزایشANP و کاهش سمپاتیک و AVP↓  و افزایشGFR و کاهش  پري توبولار افزایش فشار هیدرواستاتیکو

  .شودمی 80) با سدیم 300در توبول پروگزیمال که ادرار ترقیق( %50بازجذب سدیم 

  اگربه علت کاهش پرفیوژن نباشد ارتباطی به نارسایی کلیه ندارد. 0.5CC /kg/hrاولیگوريجراحی  در عمل  -37

38-  Cr:  حاصل متابولیسم کراتین در کبد که به دلیل فیلتر شدن به صورت آزاد و محلول بودن و عدم بازجذب جهت محاسبهGFR 

  است. NORMAL Cr < 1.2> 0.5و  شودمینصف  GFRکه دوبرابر شود  ⇐ شودمیاستفاده 

با وجود  GFRیا سوءتغذیه داشته باشد  باید توجه شود چون اگر بیمار کاشکتیک باشد Crبا  GFRبه توده عضلانی در محاسبه  ⇐

Cr یابد.می ، کاهشنرمال  

39-  Bun:  محصول متابولیسم آمونیاك در کبد است ولی کلیرانسBun  ارتباط مستقیم باGFR  ندارد
���

��
  است. 15-10نرمال  

  :عوامل

  افزایش کاذبBUN:  افزایش بازجذب خون ازGI استروئید / سپسیس /  

  عوامل کاهش کاذبBUN:سوءتغذیه یا نارسایی شدید کبدي  

40- Induced Hypotension: موجب GFR↓ وUrine Flow Rate↓ برخلاف تصور گذشته که بدون عوارض پایدار کلیوي شودمی .

دقیقه  10براي  mg 55یا پایین  min 20تا  11براي  60پایین  MAPقابل تحمل است در مطالات جدید نشان داده شده است. 

 شودمیوي مقاومت عروق کلی که در آن استفاده از سدیم نیتروپروساید باعث کاهش شودمی AKI (Acute kidney injure)باعث 

(رنین آنژیوتانسین) و کاته کولامین که موجب ریباند هایپرتانسیون با قطع ناگهانی  ↑RASو  شودمیولی باعث شانت خون از کلیه 

دوپامینرژیک آگونیست مثل فنولدوپام کمترین تاثیر در  DA1دهد. سلکتیو را کاهش می RBFتروگلیسیرین کمتر یولی ن شودمی

RBF↓  .دارد  

شده و حتی در مشکلات  Spineهاي در هایپوتانسیون عمدي عمل FENaو  Crنیکاردپین است که موجب افزایش کلیرانس  بهترین

  دهند نیکاردیپین بهترین دارو جهت هایپوتانسیون عمدي است. رباتیک پروستانکتومی انجام می کلیوي که

و کاهش  شودمیو دفع سدیم  GFRو  ↓RBFباعث PEEPیون و تاثیر مکانیکال ونتیلاسیون بر کارکرد کلیه: مکانیکال ونتیلاس  -41

و جذب مجدد سدیم را  شودمی COو  Cardiac Fillingدهد افزایش فشار راه راه هوایی باعث کاهش بازگشت وریدي و می ادرار

سمپاتیک کلیه موجب و ازوکانستریکشن �ناشی از آن بارورسپتور کاروئید و آئورت را فعال کرده و افزایش ↓SBPدهد و افزایش می

را داریم و مقدار  PPV(رتین آنژیوتانسیون و الدوسترون) با  ↑RAAو  شودمیبا تحریک رسپتور دهلیز  ANPو کاهش  ↑ADHو 

 )Permissive hypercapnia↑2CO (ندارد  CMVو  PSدپرشن فانکشن کلیه بستگی به متوسط فشار راه هوایی دارد و تفاوتی در 

  .شودمیکنیم موجب وازوکانستریکشن کلیوي ایجاد می ARDSدر  که

دهند می ↓RBFو فلو ادرار حین عمل شوند. بعضی داروها  GFRتوانند منجر به کاهش می BPو  ↓COهمه داروهاي بیهوشی با   -42

. شودمیه با بیداري برطرف دهد کموقتی می GFR یابد که در نتیجه انژیوتانسین است که کاهشمی اما درصد فیلتراسیون افزایش

که به خاطر گرادیانت  شودمیفلو ادراري �بدهد حتی با حفظ اتوریگولاسیون کلیوي باعث کاهش ↓BPهر روش بیهوشی که 

  دهد. توبولار هیدروانستاتیک کاپیلاري است ولی آسیب کلیوي فقط در مشکل توکسیک و هیپوولمی رخ میپري
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تواند با ند که میشومیبه صورت کم تا متوسط  GFRو  RBFباعث کاهش ها VAپرس میوکارد به خاطر اثر وازودیلاتوري و د  -43

را  AVPتواند افزایش کاته کولامین و آنژیوتانسین و می هاVAهیدراسیون قبل عمل جبران شود و بیهوشی برپایه مخدر بهتر از 

  مهار کند.

دهد که در حین هیپوولمی هموراژیک، با افزایش سمپاتیک می ولی موجب کاهش فلو ادراري شودمی RBFکتامین باعث افزایش  -44

RBF کند.را حفظ می 

 Aکند) و کمپاند فلور تولید می nm/l 4کمتر از  Isoتواند آسیب توبولار ایجاد کند (می هاVAشد که یون فلوراید قدیم تصور می  -45

ها نفروتوکسیستی بدهد ولی در انسان در کلیه با دیس فانکشن متوسط اثر بدي با ر موشتواند ددر واکنش سووفلوران با جاذب می

VA  .و پروپوفول مشاهده نشده است  

 Crبیشتر از باربیتورات و کتامین در مدل حیوانی افزایش  VAایسکمی ري پرفیوژن کلیه بدهد که  تواند افزایش آسیبمی بیهوشی -46

افظت سلولی و سیتوکین التهابی در پاسخ به ایسکمیک ري پرفیوژن است و پوفول هم با مهار دهد که مکانیسم فاکتورهاي محمی

  . شودمیهاي اکسیداتیو باعث ممانعت از آسیب ایسکمیک ري پرفیوژن راه

 است.  ENaF ATNبهترین راه ارزیابی توانایی تغلیظ ادرار براي تشخیص پره رنال از  -47

  

FENa = 
���	×���

���	×���
	× 100 

 

48- :Renal Clearance Techiques  فارماکولوژي حجمی از پلاسما است که از ماده خاصی در زمان مشخص  گیرياندازهکلیرانس

براي  inulinکه یوتالامات و  شودمیاستفاده  شودمی. که به طور کلاسیک از پلی ساکارید گیاهی که جذب و ترشح نشودمیپاك 

 = GFR. در بالین شودمیاین منظور استفاده 
��	�	×������	�

��	�
به  شودمییابد استفاده افزایش می GFRاین  crکه قبل از افزایش  

که با توجه به سن و جنس است و  شودمیاستفاده  و MDRDشامل  eGFRاي از خاطر ترشح متغیر توبولار و جذب خارج روده

 .شودمی CEFR حجم عضلانی و خانم باردار و کوموربیدیتی موجب خطاي�افزایشدقت شود که  بیشتر دقیق است 60در زیر 

 
   


