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تار  அൈঠ  

  

م ت۵    ت८با থذ ت  عا ঺࣓ سال ଒ از آغاز  ॼࢹ नوزش أ لاحات భ آ ف ଓฬୀ ا جاری اభاری با اগد ه و  گاه  ناଓ د భ ،ذردথ ی ड़ف  ص ا ख़ ૟ൎک Aণ ণ ਗ ࣣਰ

ت ඟدیده ا  ඟ ی ೰دید ا ඟ ی با  ویان پز گاه ଘ د ن د وزش ا ه ॰ده و آ و ی  ॥پز ໋ ا ໔ ਍ ਔش ਔنࢂش اি࡮࡝ Aণ ଌ ड़ ৗ૛ত .ورد ن بار  ند  ଓنا భ ن ر ا ن  భड़ ا ଌ ଌ ଌফ ণ ඵේज़ ن و تاد ی ا ا ارزیا ণ ਟ

ورد  ی  ید  ی  ی భما ھد ی و ೯دمات  وم پز ஺ه  ن భ د تاب  ی چاپ  ୀ ଡتا و ه  و  ඟ ر  ඼ ویان  ड़د ऒਠ ਠতുࢪ঳ ੀ७ ਩ ਔاش ঳ا ع࢖ ا آ ঍ا ൏ࣄত ૛भ ໋ ا ້ تتأি௚࡮࡝ ه ا ඟ ر  ඼  ॥ ૛भ ໋ ا ້ .  

تاب  ی چاپ  ୀ ଓنا భ ن ودن ا ঍آماده  ণا ଌ ر৶ࢤ ضای  ط ا و ࢋ  طا یدن  رات ೰دید و ଘ روز رسا مال  චනم ا ඵ෥ख़ ࠝ ॢ ৔ ॻ ॡ ষ ෲ൝ৎ ع م ീज़ت࢓ ف঺࣓م   و ਰࣣتأ

ول   ஃ ی ما جاد  ઍधا ਜอঘ ھ ৆঒ ود  ଐو ن  রگاଡ ا हख़ࢤ ଌ Aു଒ ید جام ر ھارم ଘ ا ඟی  ی باز  ণ ৅ घ نࢂ ઄ .س د ساعات ৬در عد  ଘ ه ل و  ଽ ی و زان  ه  ীا ا ৎ ૛ ૛ീযا ઔधا ࣥੁख़ ඵෂ ඁ౱ یک از ଽ  

لاش  சھا৩آ ند  یاز وز  ی  ما ن  ی ا ت، و ඟدیده ا ن  لاحات  ود ଓฬୀ భ ا  ଒ د॰ی با ت  ঃص ষ ࣨ਱ ਜอ ฮ ਗঘ ھ ଌ ॥ ໋ ಻ൿൌৎ ऒ بک ر  ت   భ ی৽ ণ ඵෲ൝ৎ ل با गࢨ عا وی   ଘ گارشढ़ ৎ १

ت و ا ॥د ل  اি࡮࡝ ھا  ت و ঁذ  ඟدیده ا بال  ن ا ی ୓ از  భ ଒ ઔध ارزیا ඛ঺ ا ॥ ໋ ൉ࣞਬ آ ਟ࡫مॳت ی  ا ୎ن و ی ا ر ଒ ॥ د ਛ ଌ ا م  با  ا ن  ت ห ا ඟدیده ا ظ  ر  य़ھ ঴دون  ଌ ॥ ໋ ࣹࡴ ඵෲ൝ৎ

م ت ঺࣓وآوری ୓ی  ৗی روأ ب  یان   భ ୒د঴ ی ور  ଘ تاب یده و  جام ر ع࢙ਖف ଘ ا ইࢵ ঃ ঍ ণਦ ફ ৅ ࣣਰددඟ  ଣ عدی ار ی چاپ  ୀ ໋ز ا   .ভا

م  رم  ضای  ه ا م از  ی د ود  ه  ون  و ঺࣓ ا න෥ख़ ࠝ ૟ൎک اৣ ਗ ऒ ૑ࣣಮ ࣨਯتأ ଢن گام پا ی ଒ از او تاد ໋ف، ଦ ا ಻౱ ਩ا ণ ࣣਰචار ୓ ایده   ଦ د و৯وده ا  ଓنا భ ن ࢋ ا طا র و  ণ ଌ ॻ ॡ

عد ه  ฬآভ ه ا৯د اً نૢ وده ا৯دଘ ૛ণ ما پیو ඼ ࢌ  شار لاش  ن  ड़و భ ا ່ ঍ ज़ ت ଌ وده ری  ච پا  ଡعا و ৶ࢤ  ا سࢂ ণ ઱ا ࣥਵ گان ی  ୀ وिھ م ا ما ලون  ت ୓ی روز ا و ت و  لا ৤آرزوی  ৶ ່ नࡺࢹ ड़ क़ س

نده  ما ی  لا تا ا ر  م د رکار خا ی و  و ی  وزش پز رم آ عاون  ی  رضا رجا ر  ناب آ༚ی د  ଡ ೴د ࢌ  ୌدॠ م با ن  رم ا نان د শو ا প৶ ਗ ਗ ਔش ਫس ඇ౷ ඇන඿ න ඵ න඿ৣ ໆ عࢤ ड़ ෥ख़ ग़ ෪ع ا ख़ শ य़ھ ଌ ا ൕط

 ୌذ৮ کان جاری اభار ا ه و  گاه  ه ای د ه ஃ ر  భ ی ௉ه پز ໋رم د ଯ ख़ ૟ ૛ত ૛ൎک Aণ ඇൕک ਔش ا න෥ख़ت ه . ඟ॥دیده ا م ༙ رکار خا ند  کاری ୓ی ارز  ଒ ت ඟ ا طૡلازم ଘ ذ ৣ ໆ േॷ िھ ॥ ໊

شان  ଒ با ଓฬୀ ر رم ا ن  کار ی و  وزش پز لاحات آ رخاଡ ا شان భ د భী ࣺන ඵැ෥ख़ ا िھ ਔش ड़ ولاଡ ص ت  عا ଡ و  ୀدॠ ୍ࣩی੆ज़ ॼࢹ न ق ماا و रر  ड़ وده ا৯د భ ا  ଓنا భ ن ଣ ا ৶ࢤ ଘ ار ণ ଌ ا

ت یار ا  ୌقد ॥ور  ീয ৎ ऒ.   

یان                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                ر رسا ر  ঵د ඵ෕ න඿  

ول                                                                                                                                                                                                                                  ࣩ੆ज़ ن ھار  ಻ඖ घ یඟ   نࢂ باز

  ١٣٨٨  ماه   ر                                                                                           آذ                                        
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  فصل اول
  آناتومي منطقه اي راديو

  

  

  
  



  
راديو آناتومي دستگاه كليه و مجاري ادراري: فصل اول  

 

 1

   راديوآناتومي دستگاه كليه و مجاري ادراري
  دكتر نادره همتي-دكتر محمد حسن حيدري

  
  :اهداف

  : كليه دانشجو لازم استپس از مطالعه آناتومي
  .يت كليه، حالب، مثانه و پيشابراه را بشناسد و موقعيت هركدام را تعريف نمايدقعمو -
 . آشنا شده و ساختمان هر عضو را ترسيم نمايدبا ساختمان تشريحي هر كدام از عناصر تشريحي فوق -
 .مجاورات مربوط به كليه، حالب، مثانه و پيشابراه را بخش به بخش بيان نمايد -
 .گيري، تخليه لنفاتيك هر عضو آشنا شده و آنها را بيان نمايد نحوه خونرساني، عصب -
 .با نكات باليني هر عضو آشنا شود -

  
  كليه ها آناتومي

 
 به ترتيب از نام هاي فوق Nephritis و Renal ،Nephronكلمات . نيز ناميده مي شوند) Nephros(يا نفروس ) Renes( رنه كليه ها،

  .مشتق شده اند
اين اعضاء .  و در پشت صفاق جاي دارند كليه ها، يك جفت عضو دفعي هستند كه بر روي ديواره عقبي شكم، در طرفين ستون مهره ها

 . آنـرا تنظيــم مي كنندpHابوليسمي، آب و نمـك هـاي اضـافي خون را خـارج نموده و تركيبــات زائد مت
  . و سطح هاي جلوئي و عقبي،هر كليه جسم لوبيائي شكلي است با قطب هاي بالائي و پائيني، كناره هاي داخلي و خارجي

گفته مي شود كه سطح . ه همان سمت در تماس نزديك مي باشدبا غده فوق كليپهن بوده و  قطب بالائي هر كليه است، اما باريك قطب پائيني 
دو سطح با نشانه هاي گفته شده امكان پذير نبوده و بهتر است كه تشخيص اين ولي عملاً تمايز  .جلويي كليه نسبت به سطح عقبي ناصاف است

  .بر اساس ترتيب عناصر موجود در ناف انجام شودآنها 
 وجود دارد كه (Hilus or Hilum)فرورفتگي بنام ناف يك در وسط كناره داخلي .  داخلي اش گود مي باشدكناره خارجي آن برجسته و كناره

،  (Renal artery) شريان كليوي -Renal vein( ،2( وريــد كليـوي -1: عناصر زير به ترتيب از جلو به عقب در آن مشــاهده مي گردد
بدين ترتيب بررسي عناصر .  مي باشد)حالب( متسع ميزناي  ويـوي در واقع انتـهاي بالائيلگنـچه كل.  (Renal pelvis) لگنچه كليوي -3و 

 قطب يابد،  لگنچه  به سمت پائين امتداد مي از طرفي چون ميزناي از . مي سازد فوق تشخيص سطح هاي جلوي و عقبي كليه را امكان پذير
با بررسي عناصر موجود در ناف ميتوان كليه هاي راست و چپ را از يكديگر تشخيص  نابراينب. هاي بالائي و پائيني نيز از هم مشخص مي شوند

 يكي از شاخه هاي شريان كليوي از پشت  لگنچه كليوي وارد ناف شده و ممكن است شاخه فرعي وريد كليوي نيز در همان  مواقعاغلبدر . داد
  .سطح مشاهده شود

 در جهت عمودي از اءاين اعض). 1-1شكل ( و امبليكال را اشغال مي كنند ،وندرياك، لومباركليه ها بخشهايي از نواحي اپي گاستريك، هيپوك
و كليه چپ نسبت به كليه راست به بوده كليه راست اندكي از كليه چپ پائين تر .  امتداد دارندL3 تا وسط تنه مهره T12 بالائي مهره هكنار

  .است نزديكتر  بدنصفحه مياني
  .بخش پائيني ناف كليه چپ مي گذرد از بخش بالائي ناف كليه راست و از صفحه ترانس پيلوريك 
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.  مي باشدg 135 و در زنان g 150متوسط وزن كليه در مردان .   سانتيمتر ضخامت دارد3 سانتيمتر پهنا و 6 سانتيمتر طول، 11هر كليه حدود 
محور عرضي  .ئي نسبت به قطبهاي پائيني به صفحه مياني نزديكتراندمحور طولي كليه ها به جهت پايين و خارج است، بطوريكه قطب هاي بالا

  .اين اعضاء به سمت خارج و عقب مي باشد
يكنــواخت و صــاف ظاهري كليه لد بهم متصل شده و در دوران بلوغمي باشند، كه به تدريج بعد از تو)  لوبول12حدود (در جنين، كليه ها لوبوله 

  . جنيني كليه كماكان باقي بمانندايپاره اي موارد آثار لوبولهممكن است در .  كنندمي  پيدا
  

 
  
 

  
   موقعيت كليه ها 1-1شكل 
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     طرح شماتيك راديوگرافي ساده شكم1-3 شكل               راديوگرافي ساده شكم1-2  شكل                              

  
 :مشترك دو كليه مجاورات-الف

 
  

 
 

  .نقاطي كه توسط صفاق پوشيده شده است بصورت نقطه نقطه نشان داده شده است.   مجاورات جلوئي كليه ها1-4ل شك
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  طبيعي  IVU  1-6  شكل                                   
  

  
  
  
 
  

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  مجاورت عقبي و جلوئي كليه راست و چپ1-7شكل 
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 عضله ايلئوپسواس-IP عضله پسواس، -P  كليه چپ،- LK كليه راست،– RK طحال، -S كبد، -MRI : Lمقطع كورونال  :1-8 شكل 
  

  . سانتيمتري بالاي ستيغ ايلياك جاي دارد5/2اين قطب در حدود . است قطب بالائي هر دوكليه با غده فوق كليه همان سمت مجاور -1
  .اخلي كليه ها در بالاي ناف با غده فوق كليه و در پائين با ميزناي مجاور است ده كنار-2
، عضله مـربعي كمــري، عضله ماژورسطح عقبي هر دو كليه با ديافراگم، رباط هاي قوسي داخلي و خارجي، عضله پسواس :  مجاورات عقبي-3

علاوه بر اينها سطح . يپوگاستريك و عصب ايليواينگوينال مجاور استعــرضي شـكم، عروق زير دنده اي، اعصاب زير دنده اي، عصب ايليوه
  ).1-7شكل . (زدهمين دنده مجاورت داردعقبي كليه راست با دوازدهمين دنده، و كليه چپ با يازدهمين و دوا

  :ساير مجاورات كليه راست -ب
سطوح روده اي و .  روده كوچك-5 و ، خم هپاتيك كولون-4 ، دومين قسمت دوازدهه-3كبد، -2 ، غده فوق كليه راست-1:  مجاورات جلوئي

 خارجي هكنار) براي تفهيم بهتر موضوع به درسنامه گوارش بخش پرده سفاق مراجعه شود (.يده مي شود صفاق نيز پوشتوسطهپاتيك كليه راست 
  .كليه راست نيز با لوب راست كبد وخم هپاتيك كولون مجاورت دارد

  : ساير مجاورات كليه چپ-ج
 خم طحــالي وكــولون -6 ،روق طحاليعـ 5 ، لوزالمعده-4 ، معده-3 ، طـحال-2 ، غـــده فـــوق كليــه چپ-1 : مجــاورات جــلوئي

  .صفاق مي پوشاندنيز سطوح طحالي، معده اي و ژژونال كليه چپ را .   ژژونوم-7 و ،پائين رو
  )1-4شكل  (. مي باشدكليه چپ با طحال و كولون پائين رو مجاور  كناره خارجي
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  كليه ها) پوشش هاي(كپسولهاي 
اين . غشاء نازكي است كه سطح خارجي كليه ها را پوشانده و سينوس كليوي را نيز فرش ميكند) Fibrous capsule(كپسول ليفي -1

  . و از آن جدا نمي شودهديكپسول در حالت طبيعي براحتي از كليه جدا ميشود، ولي در برخي از بيماريها به سختي به كليه چسب
اين لايه در كناره . مي كنديا چربي پري نفريك، لايه اي از بافت چربي است كه كليه ها را احاطه ) Perirenal fat( چربي دور كليوي -2

  .هاي كليه ضخيم تر بوده و فضاي خالي سينوس كليوي را نيز پر مي كند
اين فاسيا از يك لايه . مي كنداست كه چربي دور كليه ها را احاطه  نازكي ف ليفي غلا(Gerota)يا)Renal fascia( فاسياي كليوي -3

كه محكم ترين آنها در قطب (ترابكولا هاي متعددي .  تشكيل شده است)  Zukerkandlفاسياي(و يك لايه عقبي )Toldtفاسياي (جلوئي 
  . ليفي متصل مي كندفاسياي كليوي را از طريق چربي دور كليه به كپسول) پائيني قرار دارد

 دو لايه اين فاسيا ابتدا در بالاي كليه ها غده فوق كليه را در يك فضاي جدا گانه قرار مي دهند، سپس با هم يكي شده و در امتداد فاسياي زير
 ).1-9شكل (ديافراگمي قرار مي گيرند 

لايه جلوئي با لايه بافت همبند خارج صفاقي پشت . احاطه مي كننددو لايه فاسياي كليوي همچنان جدا از هم باقي مانده و ميزناي را  در پائين
  ).1-9شكل(اسياي ايلياكا يكي مي شود صفاق ادغام شده و لايه عقبي با ف

  .در خارج دو لايه فوق با يكديگر يكي شده و فاسياي ترانسورساليس آنرا امتداد مي دهد
لايه عقبي به فاسياي . افت همبند اطـراف آئورت و بزرگ سياهرگ زيرين يكي مي شوددر داخل لايه جلوئي از جلوي عروق كليوي گذشته و با ب

در كناره داخلي كليه .  پيـوسته و به مهـره هاي كمـري و ديسـك بين مهره اي آنها متصل مي شوداژورپوشاننده عضله مربع كمري و پسواس م
         بدليل حضور همين ديواره است كه ترشحات دور كليه .  ا سوراخ مي كننداين فاسيا ديـواره اي را تشكيل مي دهد كه عــروق كليوي آنر

  )1-12شكل  (.كليه مقابل نفوذ كندطرف محيط نمي تواند به 
يا چربي پارانفريك مركب از مقدار متغييري چربي است كه در خارج فاسياي كليوي قرار داشته و ) Pararenal fat( چربي مجاور كليه -4

  .اين چربي ناودان مجاور مهره ها را پر كرده و بالشتكي براي كليه مي باشد.   عقب و قطب پائيني كليه ديده مي شودبيشتر در
 
  

 
 

  . برش عمـودي ديواره عقبي شكـم كه ارتباط پرده جنب را با كليه  نشان مي دهد1-9شكل 
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  كليهK:وق كليوي         غده فA:ستون ديافراگم      : Cكبد     : L   شكل      
  

10-1  
  
  
  
 
  
  
  
  

   كليه ونماي چربي اطراف آن1 – 11شكل   
 
 
 

 
 

   كه پوشش هاي كليه را نشان ميدهد برش عرضي ناحيه كمري1-12شكل 
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   آناتومي طبيعي  1CT-13شكل  

 
  Posterior renal fascia)فلش توخالي(- Anterior renal fascia )فلش سفيد مستقيم (– Lateroconal fascia)  فلش

  ) سياه

  
 

   آناتومي طبيعي  1CT-14 شكل   
فلش ( ، وريد كليه راست IVC (V)، )فلش كوچك سياه(، وريد مزانتريك )فلش منحني (SMA ، (a)، آئورت )فلش توخالي(وريد كليه چپ 
  )كوچك سفيد
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 واسكولاريته طبيعي كليه 1-15شكل  
  

  )فلش با سايز متوسط (IVC، )فلش كوتاه(، شريانهاي كليه )لفلش هاي طوي(وريد هاي كليه 
  
  
  

  )1-6شكل  (ساختمان كليه
كه برنگ قهوه اي متمايل به قرمز ) Cortex(  قشر كليه -الف: مي شوند  در مطالعه برش كرونال كليه با چشم غير مسلح، اين عناصر مشاهده

  . فضاي سينوس كليه-ج و ، با رنگ زرد كمرنگ(Medulla) بخش مياني- ب،ميباشد
هاي  رأس اين هرم ها، كه پاپيلا. تشكيل ميدهند) Renal pyramid( عدد جسم مخروطي بنام هرمهاي كليوي 10مدولاي كليه را حدود 

  .نام دارند، در كاليس هاي كوچك بر آمده مي شوند) Renal papilla(كليوي 
كلاهكهايي بر روي قاعده بصورت يا لوبولهاي قشري كه ) Cortical arches( قوسهاي قشري -1: قشر كليه به دو بخش تقسيم مي شود

  . كه در بين قاعده هرمهاي كليوي جاي دارند(Renal columns) ستونهاي كليوي -2. قرار مي گيرندهرمها 
  .هر هرم با قوس قشري بالاي خود يك لوب كليوي ناميده مي شود

 شــاخـه هـاي - ب، شاخه هاي شريان كليوي-الف: يه امتداد مي يابد، اين فضا حاويسينوس كليوي فضايي است كه از ناف به درون كل
 13 تا 7بزرگ به هاي كاليس ، و (Major calyx)بزرگ  كاليس 3 تا 2لگنچه به .   لگنچه كليوي مي باشد- و ج،فـرعي وريد كـليوي

 پاپيلاي كليوي به داخل آن 3 تا 1اع يافته اي است كه كاليس كوچك فضاي اتسهر .  دن  تقسيم مي شو(Minor calyx)كوچك كاليس 
   ).1-16شكل (  و به آن ظاهر دندانه دار مي دهد برآمده شده
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  .بـرش كـرونال كليه كه ساختمان آنرا با چشم غير مسلح نشان مي دهد1-16شكل 
  رساني خون

افراد شريان هاي فرعي كليوي نيز وجود % 30در . منشعب مي شودمعمولاً در هر طرف فقط يك شريان كليوي وجود دارد كه از آئورت شكمي 
  .دارد كه اكثراً از آئورت جدا شده و موازي با شريان اصلي كليه، از ناف و يا يكي از قطب هاي كليه وارد اين عضو مي شوند

ك از اين شريانها تقسيم شده و شاخه هاي هر ي. در ناف كليه و يا در نزديكي آن شريان كليوي به دو شريان جلوئي و عقبي تقسيم مي شود
 سگمان قائل شده 5كليه هر براي . سگماني را ايجاد مي كنند كه هر شاخه سگماني به نوبه خود يك سگمان عروقي كليه را خونرساني مي كند

 -5 و ،)Lower(پــــائـيني  -4 ،)Middle( ميــــــاني -3 ،)Superior( بــالايــي -2 ،(Apical) رأسي -1: اند كه عبــارتنـــد از
و آسيب هاي كامل شرياني در كليه باعث نكروز  .بين شـريانهاي سگماني ارتباط پيوندي وجود ندارددر ). 1-17شــكل ) (Posterior(عقــبي 

 .اسي مراجعه شودبراي جزئيات بيشتر به كتاب بافت شن. سگمانهاي عروقي واحدهاي مستقلي مي باشند بنابراين.سگمان مربوطه خواهدشد
 

 
  
  
  
  
  
  
  
 
 
 

 
   سگمان هاي عروقي كليه 1-17شكل 
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  :وريد كليوي
        به آن وارد ) از پائين(و وريد گونادال )از پشت( ، وريد لومبار )از بالا(وريد كليوي چپ بلندتر از راست بوده و معمولاً شاخه هاي وريد آدرنال

   ).1-4شكل ( مي ريزد )  IVC(  تحتانياجوف وريد يافت شاخه وريدي ديگر به وريد كليوي راست معمولاً بدون در،مي شوند
  

  تخليه لنفاوي
  .قرار دارند تخليه مي شود) L2( به گره هاي لنفاوي آئورتيك خارجي كه در مجاور مبدأ شريانهاي كليوي  هالنف كليه

  
   عصب گيري

اعصاب  الياف اين شبكه را. سوب مي شود عصب دريافت مي كنندكليه ها از شبكه عصبي كليوي كه خود عضو فرعي شبكه سلياك مح
  . مي باشندT12 تا T10رشته هاي عصبي آوران كليه متعلق به سگمانهاي . كه اكثراً وازوموتوراند تشكيل مي دهند L1 تا T10سمپاتيك 

  
  ناهنجاريهاي كليه 

       (Congenital polycystic kidney) تيك مادر زادي عدم اتحاد بخش هاي ترشحي و جمع كننده سبب تشكيل كليه پلي سيس-1
  .مي گردد

 (Horse shoe kidney)بهم متصل شده و كليه نعل اسبي  دو كليه) به ندرت قطبهاي بالايي يا( ممكن است كه قطب هاي پاييني -2
  .ايجاد كند

زيرا كليه در زمان (از شريان ايلياك مشترك منشعب شود را حفظ كرده در نتيجه شريان اصلي كليه   ممكن است كليه موقعيت جنيني خود-3
  ).جنيني در ناحيه لگن ايجاد ميگردد

در پاره اي موارد ممكن است هر . يكطرفه ديده شود) Hypoplasia(و يا وجـود كليه كوچـك ) Aplasia( ممكن است عدم وجود كليه -4
  .ر به كتاب جنين شناسي مراجعه شودبراي اطلاع بيشت. دو كليه در يك طرف بدن جاي گرفته باشند

  
   كليه ها از پشتبه سيسترد

عضلات  و  لايه عقبي فاسياي توراكولومبار،-3 ، فاسياي سطحي-2،  پوست-1: بـراي اينـكار لايه هـاي ذيـل بايــد كنار زده شــوند
كـوادراتـوس   عضـله-6 ، فاســياي تـوراكـولومبـار لايه مياني-5 ، عضلات راست كننده مهره ها-4 ،لاتيسيموس دورسي و سراتوس پوستريور

  ).1-18شكل (بوطه در آن جاي گرفته اند  لايه جلوئي فاسياي توراكولومبار كه اعصاب مر-7 و ،لومبوروم
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  . برش عرضي ناحيه بالايي كمري كه نشان دهنده لايه هايي است كه جهت دسترسي به كليه بايد كنار زده شوند1-18شكل 
  
  
  
  

  ١-١٩شکل 
  
P-چربي پري رنال   

PP-چربي پارارنال عقبي خلفي   
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  آناتومي كاربردي
 لازم است كه دوازدهمين دنده از بدن خارج شود، در نتيجه بايد دقت شود كه در اينكار خطر سوراخ شدن پرده جنب  گاهاً در جراحي كليه-1

 اشتباهاً كوچك استدر مواردي كه دوازدهمين دنــده . وي اين دنده و در پشت ديافراگم قرار داردكناره پائيني پرده جنب در جلزيرا . وجود دارد
  .يازدهمين دنده قطع مي شود و در نتيجه احتمال سوراخ شدن پرده جنب به شدت افزايش مي يابد

اين .  مي شناسند(Renal angle)ان زاويه كليوي زاويه بين لبه پائيني دوازدهمين دنده و لبه خارجي عضله راست كننده مهره ها را بعنو-2
  .كليه با فشار انگشت شست بر اين نقطه مشخص مي شود) Tenderness( دردو حساسيت .  محل در راستاي بخش پائيني كليه قرار دارد

  
  ميزناي

 Ureter  
 25اين عضو طولي حدود .  مثانه هدايت مي كنندميزناي ها يك جفت لوله باريك با ديواره عضلاني ضخيم هستند كه ادرار را از كليه ها به

 ميليمتر بوده ولي در چند نقطه آن تنگي 3قطر ميزناي  . سانتيمتر داشته، نيمي از آن در شكم و نيمي ديگر در لگن و در پشت صفاق قرار دارد
  .در اين مورد به مبحث پائين مراجعه شود. مختصري ديده مي شود

  
   مسير

 داخلي هلگنچه از ناف كليه خارج شده و در امتــداد كنار. وي بشكل يك قيف اتساع يافته بنام لگنچه كليه آغاز مي شودميزناي از سينوس كلي
  . پائيني كليه به ميزناي تبديل مي شود بخشسپس به تدريج باريك شده تا اينكه در.  كليه و يا اندكي پشت آن پائين مي آيد

به سمت پائين و اندكي داخل مي رود، سپس از روي بخش پاياني شريان ايلياك مشترك گذشته و وارد  ماژور ميزناي در مقابل عضله پسواس 
  .لگن مي شود

به سمت پائين، اندكي عقب و خارج مي باشد، و در حاليكه حاشيه جلويي بريدگي سياتيك را طي مي كند ) حقيقي(مسير ميزناي در لگن كوچك 
 در ديواره مثــانه با مسيري مـايـل عبـور مي كند و در پايان. ه قاعده مثانه به سمت جلو و داخل مي پيچددر مقابل خار ايسكيال براي رسيدن ب

  ).1-23 و 1-20شكل هاي (تريگون به داخل مثانه باز مي شود در گوشه هاي بالائي 
   

 
  . موقعيت ميزناي در ديواره عقبي شكم و در ديواره خارجي لگن1-20شكل 
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  طبيعي كليه حالبها و مثانه 1IVU -22                       شكل    مسير طبيعي حالب ها در شكم1- 21شكل 

 

 
 

  . مسير كلي ميزناي در لگن1-23شكل 
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   تنگي هاي طبيعي ميزناي
در محل  (ر لبه لگن د-2 ،(Pelvi-ureteral junction) در محل اتصال لگنچه و ميزناي -1: باريك مي شود اندكي ناحيهميزناي در سه 

 ).1-24شكل (ر محل عبور از ديواره مثانه  د-3، و )عبور از روي عروق ايلياك
 
  
 

  
 

  قطرهاي حالب در قسمتهاي مختلف آن 1-24شكل 
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  lateral نماي -coronal C نماي -oblique B نماي -A: ارتباطات لگني حالب در مردان1 -25 شكل 
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   مجاورات
   لگنچه كليوي-1

  .در سينوس كليوي عروق كليوي در جلو و عقب آن قرار دارند -الف
 در جلو در سمت راست  عروق كليوي و دومين بخش دوازدهه، و در سمت چپ عروق كليــوي، لوزالمعده، صفاق و -1: در بيرون كليه-ب

  ).1-25شكل ( اژور در عقب عضله پسواس م- 2 .ژژونوم قرار دارند
   بخش شكمي ميزناي-2

 عروق -5 ، عـروق ايلئـوكوليـك-4 ، عروق كوليك راست-3 ، صفاق-2 ، سومين بخش دوازدهه-1:  جلو مجاور است باناي راست ازميز -الف
 عــروق كوليــك -3 ،گنادي شــريان -2 ، صــفاق-1: مجاور است باچپ از جلو ميزناي .  بخش انتـهائي ايلئوم-7 و ، ريشه مزانتر-6 ،گنادي
  . مزوكولون سيگموئيد-5 و ،وئيد كولون سيگم-4 ،چپ
  . عصب ژنيتوفمورال-3 ، و انتهاي زوائد عرضي مهره ها-2 ، عضله پسواس-1:  در عقب، ميــزناي بر روي اين عناصر قرار دارد-ب
  مجاور است وريد مزانتريك پائينيتر با وريد گونادي چپ و كمي داخلباچپ  ميزناي بزرگ سياهرگ زيرين، وبا راست از داخل ميزناي  -ج
  ).1-26شكل (
 
  

 
 

  . مجاورت هاي جلوئي بخش شكمي ميزناي راست1-26شكل
  
   بخش لگني ميزناي-3

  :در مسيرش به سمت پائين
 لومبوساكرال، و  عصبي تنه-4 وريد ايلياك داخلي، -3 شاخه ارتباطي تنه شريان ايلياك داخلي، -2 شريان ايلياك داخلي، -1 : با در عقب-الف

  . مجاور استكروايلياك مفصل سا-5
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 وريد اوبتوراتور، -5 شريان اوبتوراتور، -4 عصب اوبتوراتور، -3 شريان مثانه اي بالائي، -2 فاسياي پوشاننده اوبتوراتور داخلي، -1 : با در خارج-ب
 ).1-27شكل (يل مي دهد بي حفره تخمداني را تشك در زنان حد عق-8 . مجاور است شريان ركتال مياني-7و  وريد مثانه اي پائيني، -6

 
  .يزناي چپبخش شكمي م جلوئي هاي مجاورت1-27شكل 

 
  . مجاورات بخش لگني ميزناي1-28شكل 
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  :در مسيرش به سمت جلو
 و ، سمينال وزيكل در زير و پشت ميزناي قرار دارد-2 ، در بالا، مجراي دفران ميزناي را از سمت خارج به داخل قطع مي كند-1 : در مردان-الف

  . وريدهاي مثانه اي بخش انتهائي ميزناي را احاطه مي نمايند-3
 شريان رحمي ابتدا در بالا و جلوي -2 ،د ميزناي در بافت همبند خارج صفاقي بخش پائيني و داخلي رباط پهن رحمي قرار دار-1 :زنان در -ب

 سانتيمتري خارج 2 ميزناي حدود -3 ،ج به داخل عبور مي كند از خــار،قـرار داشته، سپس از روي آن)  آن سانتيمتري5/2در فاصله (ميزناي 
ئي ميزناي در جلو واژن  بخش انتها-4  وبخش سوپرا واژينال گردن رحم قرار داشته و با فاصله اندكي از بالاي فورنيكس خارجي واژن مي گذرد

  ).1-28شكل ( قرار دارد 
  بخش درون مثانه اي ميزناي -4

سوراخ هاي ميزناي . بطوريكه مانع بازگشت ادرار از مثانه به ميزناي مي شود.  ميزناي مانند يك دريچه عمل مي كندمسير مايل درون مثانه اي
  ).1-41 و 1-20شكل هاي (  سانتي متر از هم فاصله دارند 5/2 سانتي متر و در مثانه خالي فقط 5در مثانه پر حدود 

  
  
  

 
 

  .مجاورات ميزناي را با وازدفران و سمينال وزيكل نشان مي دهد نماي عقبي مثانه در جنس مذكر كه 1-29شكل 
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  . نماي جلوئي رحم و واژن در مجاورت ميزناي با شريان رحمي، گردن رحم و واژن1-30شكل 
 

 

 
    آناتومي حالب و ارتباطات آن با ساير ارگانهاي لگني در خانمها1-31 شكل  
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  رساني خون
 ممكن و نيز شاخه هايي از شريان كليوي،  آن بخش بالائي-1: رساني مي شود ـه دستـه شــريان طويل خونميزناي در طول خود بوسيله سـ

 پاره اي موارد شاخه هائي از عروق  بخش مياني شاخه هايي از آئورت و در-2 ،است شاخه هايي از عروق گونادال يا كوليك دريافت نمايد
اين . رساني مي شود گني ميزناي توسط شاخه هاي عروق مثانه اي، ركتال مياني يا رحمي خون بخش ل-3 كند،گونادي يا ايلياك دريافت مي 

شريانها كه در فاصله نزديكي به پريتونئوم چسبيده اند به شاخه هاي بالارو و پائين رو تقسيم شده و بعد از آنكه يك شبكه عروقي در سطح 
  ).1-31 و 1-30شكل هاي  ( دنرساني مي كن  اين عضو را خون،ميزناي تشكيل دادند

 چندين شريان با وجود آنكهموارد % 2در . رساني مي شود موارد بخش مياني ميزناي تنها بوسيله شاخه هاي ريزي از عروق صفاقي خون% 10در 
  .رساني مي شوند بلند براي بخش مياني وجود دارد ولي بخش هاي بالائي و پائيني آن توسـط عروق كوتاه خون

  عصب گيري
اين اعصاب بواسطه شبكه هاي كليوي، آئورتيك و هيپوگاستريك به .  تأمين ميشودS2-4 و پاراسمپاتيك از T10,11اعصــاب سمپاتيك از 

  .تمامي اعصاب عملاً حسي به نظر مي آيند. ميزناي مي رسند
  
 
 

  آناتومي كاربردي
. اثر سنگ كليه احساس مي شود كه اصطلاحاً قولنج ناميده مي شودهنگام اسپاسم ميزناي، درد شديدي در ) Renal colic( قولنج كليوي -1

اين انتشار درد بدليل عصب . و سطح داخلي ران كشيده مي شود) يا لب هاي بزرگ(اين درد از ناحيه كمر آغاز شده و به كشاله ران، اسكروتوم 
  . مي باشدL2 تا T11از سگمان هاي همسان مجاور آن گيري مشابه ميزناي و پوست 

  . سنگهاي ميزنائي مي باشدگيرافتادن تنگي هاي طبيعي ميزناي مكانهاي مناسبي براي -2
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 مثانه و پيشĤبراه
Urinary Bladder & Urethra 

 
  .يره موقتي ادرار مي باشد مثانه كيسه اي عضلاني است كه در بخش جلوئي حفره لگن واقع شده و محل ذخ

  
  اندازه، شكل و موقعيت

  .ازه، شكل و موقعيت مثانه بر حسب سن و حجم ادرار آن متغيير استاند
كه تا حـد نـاف و حتـي         به قدري   ولي پس از پرشدن و افزايش حجم در حفره شكم بالا ميرود             .  مثانه هنگام خالي بودن كاملاً در لگن جاي دارد        

  .كشيده مي شودنيز بالاتر 
  

  .مشخصات خارجي
  :چهار وجهي است و داراي مشخصات زير مي باشد مثانه خالي بصورت يك هرم -الف

 يك سطح بالائي، و دو سطح چپ و         -4 ، پائين ترين و ثابت ترين بخش مثانه مي باشد          كه  گردن -3 ، قاعده در عقب   -2 ، رأس در بالا و جلو     -1
  . دوتا خارجي، يكي جلوئي و يكي عقبي: چهار كناره-5 و ،راست خارجي پائيني

رفتـه و   گ قرار  گردن در پائين   -2 ، رأس به سمت بالا و ناف جهت دارد        -1:  شكل بوده و داراي مشخصات زير مي باشد         مثانه پر تخم مرغي    -ب
  ).1-33 و 1-32شكل هاي (  است ي داراي دو سطح جلوئي و عقب-3 نيز،
  

  مجاورت ها
جنينـي اسـت بـا نـاف     ) Urachus ( كه بقاياي اوراكوس(Median umbilical ligament)مك ليگامان نافي مياني ك  به آن رأس-1

  .ارتباط دارد
 در مردان بخش بالائي آن با وساطت بن بست ركتووزيكال، و بخش پائيني آن با -ب.  در زنان با گردن رحم و واژن مجاور است   - الف : قاعده -2

مثلثـي بـين دو مجـراي دفـران     ناحيـه  . اور استمج و بخش انتهائي مجراي دفران با ركتوم (Seminal vesicle) وساطت كيسه هاي مني
  ).19شكل (پر شده است ) Denonvilliers fascia(توسط فاسياي ركتووزيكال 

 سانتيمتري عقب سيمفيزپوبيس و كمي بالاتر از صفحه مايل دهانه خروجي 4 تا 3ترين و ثابت ترين بخش مثانه مي باشد كه در           گردن پائين  -3
 در مردان گردن طوري روي قاعده پروسـتات قـرار           -الف.  سوراخ شده است   (Urethra)ي پيشĤبراه   گردن توسط دهانه داخل   . لگن قرار مي گيرد   

ه را نيـز احاطـه    در زنان گردن با قسمتي از فاسياي لگني كه بخش بالائي پيـشĤبرا    -ب.  دارد كه ديواره اين دو عضو در يك راستا قرار مي گيرند           
  ).1-34شكل ( كرده مجاورت دارد 

سپس بـه   .  پيشĤبراه هم سطح كناره بالائي سيمفيزپوبيس ديده مي شود        داخلي    بطوريكه دهانه     .انه در سطح بالاتري قرار مي گيرد      در نوزادان مث  
  .تدريج پائين آمده تا اينكه در دوران بلوغ و بعد از آن در سطح بالغين باقي مي ماند

 در زنـان بيـشتر      -ب.   كولون سيگموئيد و قوس هاي ايلئوم مجاورت دارد         در مردان كاملا توسط صفاق پوشيده شده و با         - الف : سطح بالائي  -4
بخـش سـوپراواژينال گـردن رحـم        قرار داشته و بـا      سطح بالايي مثانه توسط صفاق پوشيده شده، بجز بخش كوچكي كه در نزديكي كناره عقبي                

  .يوترين را بسازد-ست وزيكو ميرود تا بن ب(Isthmus) صفاق از سطح بالائي مثانه به تنگه رحم .ارتباط دارد
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 و در بـالا توسـط كنـاره خـارجي از            ،كمك كناره جلوئي از يكـديگر     ه  در جلو ب  .  اين سطح ها پوشش صفاقي ندارند      : سطح هاي خارجي پائيني    -5
و عضله ) Retropubic fat( در مردان اين سطح ها با پوبيس، رباط هاي پوبوپروستاتيك، چربي رتروپوبيك -الف.  سطح بالائي جدا مي شوند

 ربـاط پوبوپروسـتاتيك مـي شـود           در زنان همين مجاورت ها برقراراند با اين تفاوت كه رباط پوبووزيكـال جـايگزين               -ب.  لواتورآني مجاور است  
  ).1-32شكل(

  

  
 

  .مثانه از نماي خارجي. 1-32شكل 
  

  
 

  . مثانه از نماي زيرين1-33شكل 
  

  
 

  .جاورتهاي آن با مجاري و غدد جنسينماي عقبي مثانه مرد، م. 1-34شكل 
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   ماده حاجب در مثانه طبيعي1-35 شكل  
  

  
  )فلش ( Seminal vesicles - مثانه آناتومي طبيعي1- 36شكل  

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  )2( ، پروستات ) 7( مثانه- لگن مرد  CT 1-37شكل   
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 )فلش كوتاه(، حالبها )نوك فلش(امانهاي كاردينال ليگ)  C( سرويكس - نرمال لگن زن CT 1-38شكل             
  
  

  
 

  )فلش (round ، ليگامانهاي (O)، تخمدانها )U( رحم –   آناتومي طبيعي لگن زن 1- 39شكل  
  
  

بخـش  .  پس از پر شدن مثانه سطح هاي خارجي پائيني به سطح جلوئي منفردي تبديل مي شوند كه صفاق فقط بخش بالائي آنـرا مـي پوشـاند                    
به مثانه دسترسـي پيـدا    بدون گذشتن از صفاق  در جراحياز اين طريق مي توان  و ،ئيني اين سطح مستقيماً با ديواره جلوئي شكم ارتباط داشته   پا

  .كرد
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  . نماي داخلي بخش پائيني ديواره لگن و رباط هاي مثانه1-40شكل 
  

  
 

  .داخلي مثانهبرش كرونال مثانه و پروستات جهت نشان دادن سطح . 1-41شكل 
  

  رباط هاي مثانه
  : رباط هاي حقيقي-الف

  . از طرفين مثانه تا قوس تاندوني فاسياي لگني امتداد دارد(.Lateral true lig) رباط خارجي حقيقي -1
 . به سمت عقب و پائين امتداد دارد(.Lateral Puboprostatic lig)  رباط پوبوپروستاتيك خارجي-2

) نزديكي سـيمفيزپوبيس ( ، با جهتي رو به پائين و عقب، از عقب پوبيس (.Medial Puboprostatic lig)داخليستاتيك و رباط پوبوپر-3
  .رباط هاي دو طرف باهم كف فضاي رتروپوبيك را مي سازند. تا غلاف پروستات كشيده شده است
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  . يابد جايگزين گشته استدر زنان رباط پوبوپروستاتيك با رباط پوبووزيكال كه در اطراف گردن مثانه پايان مي
  . ، در واقع بقاياي اوراكوس مي باشد(.Median umbilical lig)مياني  نافي  رباط -4
ه به سمت عقـب و بـالا امتـداد     ، در طرفين قاعده مثانه و در طول شبكه وريدي مثان(Posterior lig. of bladder) رباط عقبي مثانه -5

  ).1-40شكل ( دارد 
  : كاذبهاي رباط-ب

 چـين   -2 چين نافي مياني،     -1:   عبارتند از   ، و   در اطراف مثانه تعدادي چين صفاقي ديده مي شود كه هيچ گونه حمايتي از مثانه بعمل نمي آورند                 
 ربـاط كـاذب عقبـي كـه از چـين صـفاقي              -4 ليگامان كاذب خارجي كه از چين صفاقي حفره پاراوزيكال بوجود آمـده اسـت، و                 -3نافي داخلي،   

  .نيتال ساخته شده استساكروژ
  

   سطح داخلي مثانه
ولـي يـك ناحيـه      .   بدليل اتصالات سست مخاط با لايه عضلاني زيرين، بيشتر سطح داخلي مثانه ظاهري چين دار و نامنظم دارد                   در مثانه خالي  

اين ناحيـه   .  اي سطحي صاف مي باشد    كوچك مثلثي در بخش پائيني قاعده مثانه وجود دارد كه بدليل اتصال محكم مخاط آن با لايه زيرين دار                  
) سوراخ داخلـي پيـشĤبراه  (رأس مثلث كه به سمت جلو و پائين مي باشد محل آغاز پيشĤبراه .  مي نامند(Trigon of bladder) مثانه مثلثرا 

 سانتيمتر 5 سانتيمتر و در مثانه پر      5/2اين سوراخها در مثانه خالي      .  سوراخ يا ورودي دو ميزناي در دو گوشه ديگر اين مثلث جاي دارند            . مي باشد 
) Uvula(لوب مياني پروستات در عقب سوراخ داخلي پيشĤبراه و بر روي مثلث مثانه بصورت برجـستگي خفيفـي بنـام زبانـه                      . از هم فاصله دارند   

ه عضلات طـولي دو ميزنـاي مـي    مي سازد كه در واقع ادام) Interureteric ridge(قـاعده مثلث مثـانه را ستيغ بين ميزنائي . ديده مي شود
شـكل  ( ناميـده مـي شـود     (Ureteric folds)  چيــن هاي ميزنائيو  تا بخش بينابيني ميزناي ها نيز امتداد مي يابدستيغ بين ميزنائي . باشد

41-1(.  
  

  ظرفيت مثانه
وقتي كه حجم ادرار به بالاتر از حد ميانگين         .   باشد  ميلي ليتر متغير مي    320 تا   120 ميلي ليتر است كه بين       220ظرفيت ميانگين مثانه در بالغين      

 ميلي ليتر برسد كـه درد آور        500در پاره اي موارد ممكن است كه حجم ادرار به           . برسد احساس دفع ادرار ايجاد مي شود      )  ميلي ليتر  300 تا   250(
  .) S4 تا L2 ،S2 تا T11(درد راجعه مثانه در بخش پائيني ديـواره شكم، صـفاق و پنيس احسـاس مي شود . است

  
  رساني خون

  .جدا شده اند داخلي  منبع اصلي تأمين خون مثانه شريان مثانه اي بالائي و پائيني ميباشند كه از تنه جلوئي شريان ايلياك-1
 توضـيح اينكـه     .و مي باشـند   در زنان شريان رحمي و واژني منابع فرعي تأمين كننده خون اين عض            نيز  و  ،   شريانهاي ابتوراتور و گلوتئال پائيني     -2

  ).1-31شكل (و خارجي به مثانه وارد مي شود عروق مثانه از طريق پديكول هاي خلفي 
  تخيله وريدي

وريد هاي ايـن شـبكه از طـــريق ربـاط عقبـي      .   قرار دارند(Vesical venous plexus)در دو سطح طرفي مثانه شبكه وريدي مثانه اي 
  . داخلي تخليه مي شوندمثــانه به وريد هاي ايليــاك
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  تخليه لنفاوي 
تعدادي نيز ممكن است به گره هاي لنفاوي ايلياك داخلـي يـا آئـورتي            .  اكثر عروق لنفاوي مثانه به گره هاي لنفاوي ايلياك خارجي ختم ميشوند           

  .طرفي تخليه شوند
  عصب گيري

اين شبكه حاوي هر دو نوع رشته عـصبي سـمپاتيك و            .  شودمي  ي  ده ميگيرد عصب    أ شبكه وزيكال كه از شبكه هيپوگاستريك مبد       توسطمثانه  
  .مي باشند) ورانآ(و حسي ) رانواب(اين دو نوع عصب داراي هــر دو نوع عصب حــركتي .  پاراسمپاتيك مي باشد

        آن  داخلـي    نگتر، موجب تحريك عضلات جدار مثانه شده و از طرف ديگـر سـبب شـل شـدن اسـف                   )S2,3,4( رشته هاي پاراسمپاتيك وابران      -1
  .اگر اين الياف عصبي آسيب ببينند دفع ادرار بطور طبيعي امكان پذير نخواهد بود.  مي شوند

       عضلات جدار مثانـه و انقبـاض اسـفنگتر ايـن عـضو             ) بازدارنده(سبب شل شدن    ) L2 تا   T11 ( گفته مي شود كه رشته هاي سمپاتيك وابران        -2
  .عصاب را منحصراً وازوموتور مي دانندبرخي نيز اين ا.  مي شوند

  . اسفنگتر ارادي پيشĤبراه را عصب مي دهدS2,3,4 اء با منش(Somatic pudendal nerve) عصب شرمي پيكري -3
عضلات ديواره مثانه بيشتر توسط الياف عصبي پاراسمپاتيك و مقداري نيـز            ) گرفتگي( حس درد حاصل از كشيدگي يا اسپاسم         : اعصاب حسي  -4
لاميك خارجي آن، و انتقـال پيـام پـر    اانتقال حس درد مثانه از طريق طناب نخاعي و دسته عصبي اسپينوت.   الياف ســـمپاتيك منتقل مي شود با

لذا جراحي دو طرفه بخش جلوئي طرفي طناب نخاعي، موجب از بين رفتن كامل حس درد           .  شدن مثانه از ستون هاي عقبي نخاع انجام مي شود         
  .ولي در حس آگاهي از پر شدن مثانه اختلالي وارد نمي كندمثانه شده 

  

  آناتومي كاربردي
  . ضربه وارده بر بخش پاييني ديواره جلوئي شكم ممكن است موجب پارگي مثانه به داخل صفاق گردد-1
        (Trabeculate bladder) شـدن مثانـه   ضـخيم  بزرگ شدن پروستات و يا انسداد طولاني مدت پيشĤبراه موجب انـسداد مـزمن ادرار و   -2

 .مي گردد
 ميلي ليتـر مـايع باشـد ديـواره     300 هنگاميكه مثانه حاوي بيشتر از (Suprapubic cystotomy) در جراحي بخش بالاي پوبيك مثانه -3

  .كن مي گرددجلوئي اين عضو مستقيماً در برابر ديواره جلوئي شكم قرار گرفته و لذا دسترسي به آن بدون وارد شدن به صفاق مم
اين موضوع در بخـش فيزيولـوژي كـاملاً    (.  تخليه ادرار اصولا يك عمل رفلكسي ميان مسيرهاي حسي و حركتي مي باشد            : بي اختياري ادرار   -4

  ).شرح داده خواهد شد
از ناف (لوئي شكم  يك ناهنجاري تكاملي است كه سبب ميشود بخش زير نافي ديواره ج:Extrophy)يا Ectopia vesica ( مثانه نابجا -5

در اين حالت تريگون و دهانه ورودي دو ميزناي در سطح قابـل رويـت مـي باشـد، و                    .  و ديواره جلوئي مثانه تشكيل نشود      )تا استخوانهاي پوبيس  
 .پيشĤبراه در سطح پشتي پنيس باز مي ماند
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  پيشĤبراه مذكر
وقتي آلت تناسلي در حالت اركـشن نباشـد پيـشابراه داراي دو    . متر مي باشد سانتي20 تا 18 داراي طولي حدود Male urethra پيشĤبراه مذكر

  . در مي آيدJپس از نغوذ آلت قوس ديستال حذف شده و بشكل .  ديده مي شودSقوس طولي است و در مجموع به شكل 
  .)1-42شكل  (  امتداد داردآغاز و تا دهانه خارجي در نوك آلت تناسلي) در گردن مثانه(پيشĤبراه از دهانه پيشابراهي داخلي 

  بخشهاي مختلف پيشĤبراه 
  .، از داخل پروستات عبور مي كند)Prostatic part( بخش پروستاتي -الف
  .، در فضاي پرينئال عمقي قرار داشته و توسط اسفنگتر پيشĤبراهي احاطه شده است)Membranous part( بخش غشائي -ب
 .كه از درون بولب وتنه پنيس مي گذرد (Spongy or Penile part) بخش اسفنجي -ج

بخش پروستاتي در مقطع عرضـي نيمـه        .  سانتيمتر طول دارند   15سانتيمتر و بخش اسفنجي      2 تا   5/1 سانتيمتر، بخش غشائي     3بخش پروستاتي   
انه خارجي پيشĤبراه ده. بخش غشائي ستاره اي شكل و بخش اسفنجي شبيه به يك چاك عرضي مي باشد              . هلالي و داراي تحدبي رو به بالاست      

  ).1-42شكل  ( استبه شكل يك چاك طولي 
    بخش پروستاتي پيشĤبراه-الف

  .از دهانه داخلي پيشĤبراه آغاز شده و با مسيري عمودي در بخش جلوئي پروستات به پائين مي رود
ي آن در محل اتصال  ترين پهنا كم   مياني و    پهناي آن در بخش   بيشترين  . اين بخش پهن ترين و قابل اتساع ترين بخش پيشĤبراه مذكر مي باشد            

  .به بخش غشايي مي باشد
يك چين طولي از جـنس  كه  ، (Urethral crest) ستيغ پيشĤبراهي -1: داراي مشخصات زير مي باشد) كف (يديواره عقبي پيشĤبراه پروستات

ايـن برآمـدگي   .   قـرار دارد (Colliculus seminalis) در وسط اين ستيغ برآمدگي كوچك كوليكولوس سميناليس -2 ،غشاء مخاطي است
در طـرفين  . بـه داخـل پيـشĤبراه پروسـتاتي بـاز مـي شـود       ) Prostatic utricle(داراي سوراخي است كه از طريق آن يوتريكـول پروسـتات   
ان عمـودي در   دو نـاود ،(Prostatic sinuses) سـينوس هـاي پروسـتاتي    -3 ،كوليكولوس سميناليس ورودي مجاري انزالي ديده مي شوند

    ).1-42 و 1-44شكل هاي ( ي شود  دهانه غده پروستاتي در آن باز م30 تا 20طرفين ستيغ پيشĤبراهي هستند كه 
در بين لوب هاي عقبي و مياني غده پروسـتات بـا        .   ميلي متر كه در داخل پروستات جاي دارد        6يوتريكل پروستات كيسه بن بستي است با طول         

  .منشاء مشتركي دارد) يا واژن(شناسي با رحم  قب قرار گرفته و از نظر جنينجهتي رو به بالا و ع
  

  
  

  .نماي چپ برش ساژيتال پيشĤبراه مذكر جهت نشان دادن بخشهاي مختلف آن. 1-42شكل 
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   و نماي نيمرخ مجراي پيشابراه مذكرVCUG   1-43 شكل  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

كه در يك راستا قرار داده شده و با برش نماي جلوئي پيشĤبراه مذكر. 1-44شكل  
  .كرونال باز شده است
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   بخش غشائي پيشĤبراه -ب
 پـائين  ب و سـانتيمتري عق ـ 5/2اين بخش با جهتي رو به پائين و اندكي جلو از فـضاي پرينئـال عمقـي گذشـته و غـشا پرينئـال را در نزديكـي                        

) اسفنگتر خـارجي  ( اسفنگتر پيشĤبراهي    و توسط . ريك ترين و كم اتساع ترين بخش پيشĤبراه مي باشد         اين بخش با  . مفيزپوبيس سوراخ مي كند   يس
مجراي اين غـدد پـس از عبـور از غـشاء پرينئـال در      . غدد بولبويورترال يا غدد كوپر در طرفين بخش غشائي پيشابراه جاي دارند. دشواحاطه مي  

نيز وجود دارنـد   (Urethral glands) بر اين دو غده تعداد بيشماري غدد كوچك پيشĤبراهي علاوه . بخش اسفنجي پيشĤبراه سر باز مي كنند
  ).1-44شكل (  بخش از پيشĤبراه سر باز مي كنند كه در همين

  بخش اسفنجي پيشĤبراه-ج
در جسم و در جلوي سيمفيزپوبيس  جهت بالا و جلو امتداد دارد، سپس         بهابتدا در بولب پنيس     .  قسمت ابتدايي اين بخش ثابت و بي حركتي است        

  .غاري بعنوان بخش آزاد به پائين ميرود تا در دهانه خارجي پيشĤبراه در گلنس پنيس پايان يابد
 در همان ابتدا، براي تـشكيل       -الف.   ميلي متر هنگام عبور از درون تنه پنيس در نواحي زير قدري متسع مي گردد               6بخش اسفنجي با قطر حدود      

 ،آخـرين حفـره  ( در گلنس براي تشكيل حفره ناويكولار - ب،به سمت كف و طرفين متسع  مي شود(Intrabular fossa) ي حفره داخل بول
دهانه خـارجي پيشĤبراه باريكترين بخش پيشĤبراه درجنس مذكر مي باشد كـه در بـرش سـاژيتال    .  ) به سمت سقف و طرفين متسع مي گردد      كه  

  .اين دهانه در هر طرف بكمك لبه كوچكي محدود مي گردد.  مي شود ميلي متر ديده 6بصورت چاكي بطول 
بجز بخـش جلـوئي     .  سانتي متر پايين تر از غشاء پرينئال در بخش ثابت پيشĤبراه اسفنجي سر باز مي كنند                5/2مجــاري غدد بولبويورترال حدود     

رو به جلو وجود دارند كه به پيشĤبراه اسفنجي خـتم مـي   هانه با د) (Litter glandپيشĤبراه، در ساير قسمتهاي آن تعداد زيادي غدد پيشĤبراهي 
 ديده مي شوند كـه بـا جهتـي    (Lacunae of Morgani)سس يا لاكوناي جامي شكل كوچك يعلاوه بر ورودي اين غدد، تعدادي ر. شوند

لاكوناها مجاري غدد   .  حفره ناويكولا باز مي شود     سس ها كه بزرگترين است و لاكونا مگنا نام دارد در سقف           ييكي از ر  . مايل به جلو باز مي شوند     
  . يورترال را دريافت مي كنند
  اسفگترهاي پيشĤبراهي

 غير ارادي بوده و رشته هـاي عـصبي خـودرا از     كه يا اسفنگتر مثانه اي(Internal urethral sphincter)اسفنگتر پيشĤبراهي داخلي  -1
T12   و L1   براه را كه در بالاي مجراي انزالي قرار دارد عصب رسـاني مـي كننـد                   اين الياف عصبي گرد   .  دريافت مي كندĤن مثانه و بخشي از پيش .

 نقش اين اعصاب در دفع ادرار، نظرات         مورد در.  از اجتماع الياف عضلاني صاف، الياف كلاژن و الاستيك فراوان ساخته شده است              داخلي اسفنگتر
  .متفاوتي وجود دارد

  ايـن اسـفنگتر ارادي اسـت و اليـاف عـضله      :  يا اسفنگتر پيـشĤبراهي (External urethral sphincter)ي  اسفنگتر پيشĤبراهي خارج-2
. اين اسفنگتر، پيشĤبراه غشائي را بـصورت ارادي كنتـرل مـي نمايـد             . عصب دريافت مي كنند   ) S2-4(مخطط آن از شاخه پرينئال عصب پودندال        

بعضي از مولفين معتقدند كه دفـع ادرار بـا انقبـاض    . گن از جمله اسفنگتر پيشĤبراهي مي  باشد   براي شروع عمل دفع ادرار نياز به شل شدن كف ل          
  ).1-44شكل (نبساط اسفنكتر مثانه آغاز مي شود عضلات جدار مثانه و يا ا

  عروق خوني و لنف پيشĤبراه
غشائي آن به گره هاي ايلياك داخلي و مقـداري          لنف بخش هاي پروستاتي و      . پيشĤبراه توسط عروق خوني پروستات و پنيس خونرساني مي شود         

لنف بخش اسفنجي به گره هاي اينگوينال عمقي رانده شده و ممكن است بخشي از آن به گـره                   .  نيز به گره هاي ايلياك خارجي تخليه مي شود        
 .هاي اينگوينال سطحي و ايلياك خارجي تخليه شوند
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  آناتومي كاربردي

 ، در مواردي كه مريض قادر به دفع ادرار نيست لوله اي لاسـتيكي يـا فلـزي بنـام     (Catheterization of bladder) كاتتر زدن مثانه -1
بايد دقـت شـود     .  هنگام اين كار بايد به قوسهاي پيشĤبراه كه قبلاً شرح آن گذشت توجه داشت             . كاتتر را از طريق پيشĤبراه به مثانه وارد مي كنند         

  .با فشار عبور دادن كاتتر موجب ايجاد مسير نابجا در ديواره پيشĤبراه خواهد شد.   رو به جلو گير نكندكه انتهاي كاتتر به لاكوناهاي
  .خارج بشوده  ممكن است در اثر برخورد شيئي تيز به زير استخوان پوبيس پيشĤبراه پاره شده و موجب نشت ادرار ب: پارگي پيشĤبراه-2
  . اين مجرا گردد(Stricture)ندكه ممكن است موجب تنگي  مي نامUrethritis عفونت پيشĤبراه را -3
4- Hypospadias. ناهنجاري شايعي است كه در بخش باليني كاملاًٌ مورد بحث قرار خواهد گرفت .  

 
 پيشĤبراه جنس مونث

Female urethra  
كـل  يشابراه پروسـتاتي كـه در بـالاي دهانـه يوتر          از نظر تكاملي با آن بخـش از پي ـ        .  ميليمتر قطر دارد   6 سانتيمتر طول و     4پيشĤبراه جنس مونث    

  .پروستات قرار دارد منشاء مشتركي دارد
 آغاز گشته و در پنج سانتيمتري عقب و وسط سـيمفيزپوبيس در بـالاي دهليـز واژن پايـان          ) در گردن مثانه  (اين مجرا از سوراخ پيشĤبراهي داخلي       

عبور مي كند تا به سـوراخ پيـشĤبراهي         ) اسفنكتر ارادي (و پائين رفته و از ديافراگم يوروژنيتال      در اين مسير در ديواره جلوئي واژن به جلو          . مي يابد 
.  در نماي برش عرضي، اين مجرا در بالا هلالي، در وسط ستاره اي شكل و در پـائين عرضـي قـرار مـي گيـرد                         . خارجي در دهليز واژن ختم شود     

  ).1-45شكل ( است ديـده مي شود ا دولبــه چپ و رسوراخ خارجي پيشĤبراه بصــورت يك چاك ساژيتــال ب
جموعـه غـــدد مخـــاطي بخـش بـالائي      م. مخاط پر چين پيشĤبراه حاوي تعداد زيادي غدد مخاطي و لاكونا است كه به پيشĤبراه باز مي شـوند   

  . باشد مي نامنــد كه معــادل پروستات مـردان مي(Skene)پيشĤبراه در هـر طـرف را غـدد پارايورتـرال 
  

  
  

   مجراي پيشابراه در جنس مؤنث و ارتباطات آن-1-45شكل 
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   پيشابراه طبيعي در جنس مؤنث1- 46شكل  

  
  .در بخش فيزيولوژي موضوع كاملاً مورد بحث قرار خواهد گرفت . (Micturition) دفع ادرار

  
  :منابع

ين، دستياران و دانشجويان پزشكي و  آناتومي تنه براي متخصص- ، آناتومي چورازيا و همكاران م ح حيدري- 1
   1384پيراپزشكي چاپ دوم، انتشارات اميد سال

2. David Sutton, Text Book of Radiology and Medical Imaging 2002  



  
  
  
  
  
  
  

  
  

  فصل دوم
  بافت شناسي

  

  
  

  

  

  



 
بافت شناسي دستگاه كليه و مجاري ادراري: فصل دوم  

 

 35

  بافت شناسي
   دكتر عباس پيريايي -دكتر صديقه هنرپرور

  :اهداف
  :دانشجويان پس از مطالعه اين فصل قادر خواهند بود

  . بخشهاي مختلف كليه را شناسايي نمايند-  
  . ساختار بافتي كپسول كليه را توضيح دهند-  
  . بخشهاي مختلف نفرون را شناسايي نموده و ساختار آنها را توضيح دهند-  
  . جسمك كليوي و اجزاي دخيل در ايجاد سد تصفيه اي را توصيف نمايند-  
  . اجزاي دستگاه جنب گلومرولي كليه را توضيح دهند-  
  . سيستم مجاري جمع كننده ادرار درون كليه را شرح دهند-  
  . نحوه خونرساني كليه و ساختارهاي ويژه آن را توضيح دهند-  
  . و ميزناي را شرح دهند ساختار بافت شناسي لگنچه كليوي-  
  . ساختار مثانه و اپيتليوم ويژه ادراري را توضيح دهند-  
   .شرح دهندپيشابراه را شناسايي نموده و تفاوتهاي آن را در جنس مذكر و مؤنث  -  

  
اين دستگاه از طريق يك  .است پيشابراه ، و يكيك مثانهميزناي،  يك جفت ، كليهشامل يك جفت دستگاه ادراري

، در مي باشد (Secretion)، و ترشح (Reabsorption)جذب باز ، (Filtration) پيچيده كه شامل تصفيه روند
 ميزناي هابه تشكيل مي شود  كليه ها ي كه در ادرار. شركت دارد(Homeostasis)حفظ ثبات محيط داخلي بدن 

تخليه، از هنگام در مثانه نيز . يت مي شود هدا)كننده ادراراندام ذخيره ( از طريق آنها به مثانهشده، و تحويل داده 
  . براه ادرار را به خارج از بدن هدايت مي كنداطريق پيش

  
  كليه

كه ناف (عر ق مكليه ها اندام هاي بزرگ، لوبيائي شكل و مايل به قرمز اند كه داراي يك كنار محدب و يك كنار
 و اعصاب  عروق لنفاوي،د كليوي، شريان كليوي، وريميزنايكه ناف كليه محلي است  .مي باشند) ناميده مي شود

 Renal)و لگنچه كليوي  شده عي وس ميزناي در محل ورود به كليه.وارد كليه شده، يا از آن خارج مي شوند
Pelvis) لگنچه كليوي در داخل كليه به دو يا سه كاليس اصلي . را مي سازد(Major Calyx)تقسيم مي شود  .

  . را ايجاد مي كند(Minor Calyx) شده و چند كاليس فرعي هر كاليس اصلي نيز منشعب
 (Medulla)مركزي و يك ناحيه (Cortex)  يك ناحيه قشري ،با چشم غير مسلحو كليه كرونال برش در 

 ي مجزامناطقداراي  دارد، در حاليكه مدولا دانه دار قهوه اي تيره و يناحيه قشري ظاهر. مي شودتشخيص داده 
 در اين برش همچنين لگنچه كليوي و انشعابات آن .مي باشد  شكل به نام هرمهاي كليويروطيو مخرنگ پريده، 

  .)2-1شكل  (ديده مي شوند) كاليس ها(
 نازك و محكم از جنس بافت همبند متراكم نامنظم كه به ندرت حاوي رشته هاي  كسپوليكليه ها  توسط

كپسول بطور عمده توسط يك بافت همبند سست به . الاستيك و سلولهاي عضله صاف مي باشد، احاطه شده است
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بنابر اين به جز در ناف كليه كه كپسول به سختي به كليه وعناصر موجود در ناف اتصال . سطح كليه چسبيده است
  .مي يابد، مي توان به راحتي آن را از سطح كليه جدا نمود

 Renal or Medullary or Malpighian)  يا مالپيگي شامل هرم هاي كليوي يا مدولاريمدولاي كليه
Pyramid) ن يو ستون هاي كليوي برت(Bertin Column)ساختمان مخروطي يا 10-18 در هر كليه . مي باشد 

قاعده هر هرم به سمت قشر قرار دارد و مرز بين قشر و مدولا . هرمي شكل موسوم به هرمهاي مدولاري وجود دارد
تحت عنوان پاپيلاي كليوي شناخته مي شود كه به سمت ناف كليه قرار را تشكيل مي دهد، در حاليكه راس هرم 

 روزنه مربوط به مجاري بليني 20پاپيلا توسط حدود هر راس . داشته و به داخل كاليس فرعي برجسته مي شود
 ي جمع كننده ادرار از لوله ها مدولاريساختمان هرمهاي . ميدهدسوراخ شده، كه به آن ظاهري غربال مانند 

(Collecting Tubules) بليني جمع كننده و مجاري (Collecting Ducts of Bellini) است تشكيل يافته. 
. گر جدا مي شوندياز يكد) ستونهاي برتين( مانندي به نام ستون هاي كليوي قشرهرم هاي مجاور بوسيله نواحي 

يك ي از قشر كه آن را احاطه مي كند و همچنين بخشن اطرافش ي برتهاي  نيمي از ستون به همراهيك هرم مالپيگي
  .)2-1شكل  ( مي شودناميده ويلوب كلي

. است (Medullary Rays) هاي مدولاري شعاع و (Cortical Labyrinth) شامل لابيرنت قشري قشر كليه
  نزولي و صعوديلوله هايمقطع طولي  واقع مخطط دارند در ريظاه  وآرايشي شعاعيكه  هاي مدولاري شعاع
 بخشي از قشر است كه در لابيرنت. مي باشند كه از مدولا به قشر امتداد مي يابندلوله هاي جمع كننده   و،هنله

 Renal or Malpighian) مالپيگيكليوي يا  شامل جسمك  هاي مدولاري قرار دارد وشعاعفاصله 
Corpuscle) شعاعيك  .ده است جمع كنن هاي لولهقوسي، لوله پيچيده نزديك، لوله پيچيده دور و ناحيه 

 قشري كه آن را احاطه مي كند تحت عنوان لبول كليوي شناخته مي شود، كه نيمي از لابيرنتمدولاري به همراه 
   .)2-1شكل (به صورت يك ساختار مخروطي شكل به داخل مدولا امتداد مي يابد

 كه بافت بافت استروماي كليه. اشد اندامهاي بدن بافت كليه نيز شامل استروما و پارانشيم مي ببسياري ازهمانند 
پارانشيم كليه از .  را حمايت مي كندكليه از جنس بافت همبند رتيكولار است كه پارانشيم شودي بينابيني ناميده م

شده   تشكيل(Excretory Unit) يا واحدهاي دفعي (Uriniferous Tubules)تعداد زيادي لوله هاي ادراري 
  .تا رأس پاپيلا ادامه داردادراري مي باشد كه  جمع كنندهمجاري و  (Nephron)نفرون شامل كه 
لوله كليوي، نفرون شامل يك جسمك  ، و هر)عملكردي كليهساختاري و واحد ( ميليون نفرون 1-4 كليه شامل هر

 Henles)ضخيم قوس هنله   شاخه هاي نازك و، (Proximal Convoluted  Tubule)پيچيده نزديك  
Loop) پيچيده دور  لوله ، و(Distal Convoluted Tubule) لوله ها وبدنبال لوله پيچيده دور . مي باشد 

، اما ندينفرون به حساب نمي آجزء مجاري جمع كننده  لوله ها و توجه نماييد كه . قرار دارندمجاري جمع كننده
كننده از نظر جنيني نيز نفرون و مجاري جمع ( اجزاء انتهايي لوله هاي ادراري يا واحد هاي دفعي مي باشند

 هر نفرون توسط بخش قوسي لوله جمع كننده تخليه مي شود، چندين لوله جمع كننده .)خاستگاه متفاوتي دارند
چندين لوله جمع كننده در بخشهاي عميق تر مدولا به هم وصل شده . به يك مجراي جمع كننده متصل مي شوند

ترين مجاري كه مجاري بليني هستند پاپيلاي كليوي را در ناحيه بزرگ.  و مجاري بزرگ و بزرگتري را مي سازند
 ، و توسطيالي دارندل ماهيت اپيتي لوله هاي ادرارهمه. كرده و به كاليسهاي فرعي تخليه مي شوندغربالي سوراخ 
   .)2-2شكل  ( مي شوندجدااز استروما  (Basal Lamina) يك تيغه پايه
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و ميكروسكوپيك ) سمت چپ(تصوير شماتيك برش كرونال كليه كه اجزاء و بخشهاي مختلف آن را در ديد ماكروسكوپيك ، 2-1شكل 
  . به لوب و لبول كليوي دقت نماييد.نشان مي دهد) سمت راست(

  

  

Renal Lobe 

Medullary Ray  Cortical Labyrinth 

Renal Lobule 

Collecting Ducts of Bellini  

Cortical Labyrinth
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بخشهاي .  را بوجود مي آورند)دفعي(، تصوير شماتيك يك نفرون و مجاري جمع كننده ادرار كه مجموعا يك واحد ادراري 2-2شكل 
  .مختلف اين واحد ادراري روي شكل نامگذاري شده اند

  
  جسمك هاي كليوي
 بوسيله است كه (Glomerulus)شامل يك كلاف مويرگي   و قطر داشته ميكرومتر200هر جسمك كليوي حدود 

لايه  .اطه شده است اح(Bowman’s capsule) بومنيك كپسول دو لايه از جنس بافت پوششي به نام كپسول 
يا  لايه خارجي  در بر مي گيرد، و رايمويرگهاي گلومرولاين كپسول  (Visceral Layer)داخلي يا لايه احشائي 

 بين دولايه كپسول بومن فضاي .نمايد جسمك كليوي را مشخص مي يحد بيرون (Parietal Layer)لايه جداري
و يك قطب هر جسمك داراي يك قطب عروقي .  مي شود آند وارخونادراري قرار دارد كه مايع تصفيه شده از 

 به (Afferent  Arteriole) شريانچه آوران محلي است كه (Vascular pole) قطب عروقي .ادراري است
قطب ادراري .  از آن خارج مي شود (Efferent Arteriole)شريانچه وابران  وشده  وارد جسمك كليوي

(Urinary Pole)شريانچه آوران پس از .شروع مي شودي است كه لوله پيچيده نزديك از آن  جسمك كليوي محل 
شود كه هر يك از اين شاخه ها به مويرگهائي   شاخه اوليه تقسيم مي2-5ورود به جسمك كليوي معمولاً به 

  .)2-3شكل  (منشعب مي گردد كه در مجموع گلومرول كليوي را تشكيل ميدهند
و بايكديگر ارتباطاتي  كه از شاخه هاي شريانچه آوران منشعب مي شوندي  مويرگ از چند دستهگلومرولبنابراين 

 شريانچه آوران وارد كپسول بومن نمي شود، در عوض نوع طبقه ادوانتيسبافت همبند .  است تشكيل شدهدارند
انچه مي شري جايگزين سلولهاي بافت همبند طبيعي (Mesangial Cells) خاصي سلول به نام سلولهاي مزانژيال

 و ، كه در قطب عروقي قرار دارنديسلولهاي مزانژيال خارج گلومرول: دو دسته سلول مزانژيالي وجود دارد. گردد
سلولهاي دور عروقي  جسمك كليوي قرار دارند و شبيه داخل كه در يسلولهاي مزانژيال داخل گلومرول

(Pericyte)ل از نوع مويرگهاي منفذدار بدون ديافراگم  مويرگهاي تشكيل دهنده گلومرو.)2-7شكل  ( مي باشند
سلولهاي اندوتليال آنها به مقدار زيادي باريك شده اند و فقط در ناحيه اي كه حاوي هسته مي باشد قدري . است

 نانومتر مي باشند و سطح خارجي آنها توسط 70- 90اين سلولها داراي منافذ بزرگي به قطر . برجسته مي شوند
  .)2-4 و 2-3شكل  (وشيده مي شود منظمي پتيغه پايه

يك لايه   وتيغه پايه از بافت پوششي سنگفرشي ساده اي تشكيل يافته كه بوسيله يك  كپسول بومنخارجيلايه 
در قطب ادراري به بافت پوششي اين بافت پوششي سنگفرشي  .نازك از رشته هاي رتيكولر محافظت مي شود

   . پيچيده نزديك است تبديل مي گرددمكعبي يا استوانه اي كوتاه كه مختص لوله
 به عنوان فيلتر  زوائد سلوليشان از سلولهاي پوششي بسيار تغيير شكل يافته اي كهلايه احشايي كپسول بومن

 ناميده مي شوند داراي چندين (Podocyte)اين سلولهاي بزرگ كه پودوسيت . عمل مي كنند تشكيل شده است
 مي باشند كه در امتداد محور طولي مويرگهاي گلومرولي قرار مي (Primary Process)زائده سيتوپلاسمي اوليه 

 مي (Pedicle) هر زائده اوليه داراي زوائد ثانويه زيادي به نام پايك. گيرند ولي با آنها تماس نزديك نمي يابند
  . )2-3شكل  (باشد كه به سبك منظمي مرتب شده اند

نجه در پنجه شده و سطوح مويرگهاي گلومرولي و بويژه منافذ آنها را در بر ي زوائد سلولي مجاور با يكديگر پپايكها
 به نام شكافهاي nm25اين پنجه در پنجه شدن به شكلي انجام مي شود كه شكافهاي نازكي به عرض . گيرند مي

تند و بوسيله  كاملاً باز نيستصفيه ايشكافهاي . ي مجاور باقي مي ماند بين پايكها(Filtration Slits)تصفيه اي 
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 تصفيه اي كه بين پايكهاي مجاور كشيده شده و به عنوان بخشي از سد nm6يك ديافراگم شكاف دار به ضخامت 
 اندوتليوم تيغه پايه وجود دارد كه با تيغه پايه سلول پودوسيت در زير پايكها نيز .عمل مي كند پوشيده شده اند

  ضخيم گلومرولي را ايجاد مي كند(Basement Membrane)مويرگهاي گلومرولي ادغام شده و غشاء پايه 
   .)2-4شكل (

دوسيت ها از نظر اندامكها با ساير سلولها تفاوتي ندارد اين سلول ها حاوي هسته اي با شكل نامنظم، وجسم سلولي پ
پايكهاي زوائد اوليه و همچنين . شبكه آندوپلاسمي خشن، دستگاه گلژي و تعدادي زيادي ريبوزوم آزاد مي باشند

پودوسيت ها تقريبا عاري از اندامك بوده ولي داراي دستجاتي از ميكروفيلامانهاي اكتين هستند كه به آنها يك 
  .ظرفيت انقباضي مي بخشد

هائي كه سطح خارجي آنها   پودوسيتو يندوتليال منفذ دار مويرگهاي گلومرولابين سلولهاي همانطور كه اشاره شد 
تصفيه اي  به عنوان سدپايه  اين غشاء .وجود دارد)  نانومتر300 ي حدود قطراب(  ضخيميهپارا مي پوشانديك غشاء 

 تيغه هاي پايهاز آنجا كه اين غشاء پايه از ادغام  .كند  فضاي ادراري از خون درون مويرگها عمل ميءكننده جدا
 داراي  در مركز آن يك لايهوان ميكروسكوپ الكتروني مي ت اندوتليوم مويرگ گلومرولي ايجاد شده، باوپودوسيت 

آن يك لايه شفاف تر نسبت به  در هر طرف  و نانومتر 100 به قطر (Lamina Densa)كدورت الكتروني  
ر اتصال دكه ( دو لايه شفاف به الكترون محتوي فيبرونكتين .)2-3شكل  ( مشاهده كردLamina Rara) (الكترون

يكانها وگليكوزآمينوگليكانهاي داراي بار منفي، بويژه هپاران سولفات مي ، پروتئوگل)ردنقش داغشاء پايه سلولها به 
در واقع اين تركيبات به عنوان (باشد، بنابراين عبور مولكولهاي بار دار و بويژه مولكولهاي كاتيوني را محدود مي كند 

شبكه اي از امل عمدتا شلايه متراكم از طرف ديگر . ) عمل مي كنندCharge Barrier  سد الكتريكي يايك
 ذرات با قطر بيش از .  عمل مي كند(Size Barrier)مانند يك صافي فيزيكي ، و لامينين است  وIVكلاژن نوع

 نانومتر به راحتي از اين غشاء پايه عبور نمي كنند، و پروتئينهاي داراي بار منفي و وزن مولكولي بيش از 10
  .از آن بگذرندبه ندرت مي توانند )  كيلو دالتون69(آلبومين 

  
  
  



 
بافت شناسي دستگاه كليه و مجاري ادراري: فصل دوم  

 

 40

  
  
  
  

شكل شماتيكي كه دو جزء اصلي تشكيل : H&E  .Bرنگ آميزي با  مقطع جسمك كليويتصوير ميكروسكوپ نوري :  A، 2-3شكل 
اتيك جسمك شكل شم: C. و تركيب آنها را براي فهم بهتر ساختار آن نشان مي دهد) گلومرول و كپسول بومن(كليوي دهنده جسمك 

دوسيتهاي احاطه وشكل شماتيك مقطع و نماي سه بعدي مويرگهاي گلومرولي و پ: D, E. كليوي كه اجزاء مختلف آن نامگذاري شده
دوسيت احاطه كننده آن، زوائد اوليه و پديكل هاي وتصوير ميكروسكوپ الكتروني اسكنينگ از گلومرول و سلولهاي پ: F. كننده آن

تصاوير ميكروسكوپ الكتروني ترانسميشن از مويرگ گلومرولي و : G, H.  شكافهاي تصفيه اي مشاهده مي شوند و همچنين،دوسيتهاوپ
 ، و منفذ (BL)، همچنين غشاء پايه گلومرولي )فلشها(دوسيتها و شكافهاي تصفيه اي ودوسيت احاطه كننده آن، پديكل هاي پوسلولهاي پ

  .مشاهده مي شوند) ▲(مويرگ گلومرولي 

A

B

C
D

E

F G H
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دوسيتي، ومنافذ مويرگ، غشاء پايه گلومرولي، پديكل هاي پ. دوسيت احاطه كننده آنو، تصوير شماتيك مويرگ گلومرولي و پ2-4ل شك
  .شكاف هاي تصفيه اي، و همچنين ديافراگم شكاف تصفيه اي در تصوير نشان داده شده اند

  
  

ندوتليال ابراي تحمل اين فشار بالا سلولهاي . فشار هيدروستاتيك مويرگهاي گلومرولي بالاتر از ساير مويرگها است
كه به راحتي اجازه مي دهند بخش عمده پلاسماي خون (بوده ديافراگم ن وبد از نوع منفذ دار يمويرگهاي گلومرول

 . خاصيت انقباضي دارندمتصل شده وبه ديواره مويرگها  ي هستند كهاليزانژداراي سلولهاي م همچنين، )خارج شود
 هنگاميكه . دارندIIگيرنده هائي براي آنژيوتانسين هستند سلولهاي مزانژيال داخل گلومرولي همان  كه اين سلولها

سلولهاي . ولي كاهش مي يابدگلومرخون جريان سبب انقباض اين سلولها شده و شوند  اين گيرنده ها فعال مي
 .دارند (Atrial Natriuretic Factor, ANF)دهليزي ال همچنين گيرنده هائي براي فاكتور ناتريورتيك يمزانژ

ANF  يك ماده رگ گشا ود سلولهاي دهليزي قلبي توليد مي شوتوسط عمدتا (Vasodilator) كه  است
سلولهاي مزانژيال  . خون گلومرولي را افزايش مي دهدجريان  وبه حالت استراحت درآوردهال را يسلولهاي مزانژ

 مولكولهاي طبيعي يا پاتولوژيك و  خاصيت فاگوسيتوزي دارند و، ماتريكس خارج سلولي را مي سازندهمچنين
 نظير شيميائي  هايميانجي علاوه بر آن  و،مي بلعندكمپلكس هاي ايمني به دام افتاده در غشاء پايه گلومرولي را 

  در ودر قطب عروقيكه ز يسلولهاي مزانژيال خارج گلومرولي ن . توليد مي كنند را و پروستاگلاندين هاسيتوكين
  .تشكيل مي دهندبخشي از دستگاه جنب گلومرولي را وجود دارند خارج از گلومرول 

  
  لوله پيچيده نزديك

امتداد بافت پوششي مكعبي   كپسول بومن در خارجيدر قطب ادراري جسمك كليوي بافت پوششي سنگفرشي لايه
.  ميليمتر دارد14 ميكرون و طولي حدود 60 كه قطري حدود گيرد كوتاه لوله پيچيده نزديك قرار مياي يا استوانه 

ارتفاع  .بيشتر در مجاورت جسمكهاي كليوي در قشر كليه ديده مي شودو است  اين لوله بلندتر از لوله پيچيده دور
كعبي تقريباً بلند مي  متاسلولهاي اين لوله با توجه به ميزان فعاليتشان تغيير مي كند، و از يك حالت مكعبي كوتاه 

  بخصوص در نيمه قاعده اي خود تعداد زيادي ميتوكندري بلندبه خاطر وجودلولهاي پوششي لوله نزديك س. رسند
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منظم به طول تقريبي تعداد زياد ميكروويلي اين سلول ها همچنين داراي . دارد  و دانه دار اسيدوفيليسيتوپلاسم
 .)2-5شكل  (كند ا ايجاد مي ر(Brush border)مي باشد كه حاشيه برسيراسي خود در سطح يك ميكرون 

سيتوپلاسم رأسي اين سلولها در بين قاعده ميكروويلي ها داراي كاناليكولهاي متعددي است كه در باز جذب 
استكه وزيكولهاي پينوسيتوزي حاوي ماكرومولكولهاي بازجذبي . مولكولهاي درشت از طريق روند پينوسيتوز مؤثرند

جزيه شدن محتويات آنها، مواد اوليه حاصله از قاعده سلول خارج شده و مجددا با ليزوزوم ها ادغام شده و پس از ت
 3-5نزديك امكان مشاهده پيچيده  در هر مقطع عرضي لوله ،سلولهااين بعلت بزرگ بودن  .به خون باز مي گردد

افت مي كند كه مواد بازجذبي را دري لوله ايمويرگهاي دور  توسط لوله پيچيده نزديك. هسته كروي وجود دارد
   .احاطه مي شود

. ي مي باشد داراي فرورفتگيهاي غشائي متعددي پوششي لومه پيچيده نزديك بخش قاعده اي سلولها
ميتوكندريهاي ميله اي فراواني كه در ناحيه قاعده اي سلول تجمع يافته اند، به موازات محور طولي سلول و لابه 

 جانبي -همچنين غشاء سلولي ناحيه قاعده اي. دگيرن لاي اين چين خوردگي هاي غشايي قرار مي
(Basolateral) پروتئين حاوي ATPase- K+ / Na+) است كه مسئول انتقال فعال يونهاي ) پتاسيم/پمپ سديم

كه سطح تماس را چندين برابر  (بنابراين وجود چين خوردگي هاي غشاء قاعده اي. سديم به خارج سلول مي باشد
دري هاي فراوان همگي نشان دهنده نقش موثر اين سلولها در عمل اي يوني و ميتوكن به همراه پمپ ه)ميكند

% 85به نحوي كه تقريبا تمام گلوكز و آمينواسيدها، و حدود .  گلومرولي اوليه مي باشدفيلترايبازجذب مواد از 
اين لوله ها علاوه .  شوند در لوله هاي پيچيده نزديك بازجذب ميمايع فيلتر شده اوايهكلريد سديم و آب موجود در 

بر بازجذب مواد مفيد، كراتينين و مواد بيگانه اي نظير پاراآمينوهيپوريك اسيد و پني سيلين را به شكل فعال 
  .بداخل لوله ترشح مي كنند

سطوح جانبي سلولهاي پوششي لوله پيچيده نزديك در قسمتهاي فوقاني نسبتا صاف و مشخص بوده و توسط 
ه سلولهاي مجاور متصل ميگردد، اما در قسمتهاي پايين تر هر سلول داراي زوائد جانبي فراواني كمپلكس اتصالي ب

لا مشخص كاماحي پاييني وبنابراين حد و مرز سلولها در ن ؛ سلولهاي مجاور در هم فرو مي روندزوائد با است كه
  . ستني
  

  قوس هنله 
، و ضخيم  نازك صعودي، نازك نزولي، ضخيم نزوليشامل بخشهايبه ترتيب   كه استي شكلU  لوله ايساختمان
 در بخش خارجي مدولا شاخه . شاخه هاي ضخيم از نظر ساختماني شبيه لوله پيچيده دور هستند. استصعودي
به سمت  ميكرومتر رسيده و 12 به ضخامت ، نازك شدهناگهاندارد  ميكرومتر 60 ي حدودقطركه   نزوليضخيم

 ديواره زيرا ، وسيع استهاي نازك قوس هنله نسبت به ضخامت ديوارهراي بخش  مج.كند  نزول ميعمق مدولا
تنها  و)  ميكرون2 تا 5/1به ضخامت ( ستكاملا نازك اسيتوپلاسم شان  كه  شدهايجاد  سلولهاي سنگفرشيتوسط

 لوله ها شبيه از اين رو، در مقاطع بافتي اين . كمي به درون مجرا برجسته مي شوددر ناحيه اي كه هسته قراردارد
افتراق اين دو شايد به اين صورت باشد كه سلولهاي پوششي قوس هنله كمي . مقاطع عرضي مويرگها مي باشند

فراساختار  مشاهده .ضخيمتر بوده و هسته كم رنگ تري دارند همچنين مجرايشان فاقد سلولهاي  خوني است
كمي بر روي سطح راسي خود داراي تعداد ا  آنهبخش هاي نازك قوس هنله نشان مي دهد كهسلولهاي پوششي 

 تعداد زيادي زائده.  تعداد كمي ميتوكندري در سيتوپلاسم اطراف هسته دارندنامنظم بوده، وميكروويلي كوتاه و 
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 سلول بيرون زده و با همتاهاي خود از سلولهاي مجاور پنجه در پنجه مي جانبي- از بخش قاعده ايسيتوپلاسمي
  .)2-5شكل  (شوند

  
  

  
  

، و در سمت راست آن تصاوير ) شامل نفرون و مجاري جمع كننده ادرار(شكل شماتيك بالا سمت چپ يك واحد ادراري ، 2-5شكل 
ميكروسكوپ نوري مقاطع شكلهاي پايين تصاوير . را نشان مي دهد بخشهاي مختلف آن تشكيل دهندهشماتيك و ميكروسكوپيك سلولهاي 

  . رنگ آميزي شده اندH&E كه با روش  مي باشند) راست(و مدولا ) چپ(ناحيه كورتكس 
  

نفرونهاي جنب مدولا         به مدولا قرار گرفته اند وقشر در نزديكي محل اتصال  كليويي تمام نفرونهاحدود يك هفتم
(Juxtamedullary nephrons)نفرونها قشري به عنوان نفرونهاساير.  نام دارند  (Cortical nephrons) 
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 علاوه بر آن نفرونهاي .ترشح شركت دارند  و،جذبباز ، تمام نفرونها در فرايند تصفيه.)2-6شكل  (دنمي شوناميده 
 اين .دنهيپرتونيسيته در بافت بينابيني مدولا مي باش) گراديان(جنب مدولا داراي اهميت خاصي در ايجاد شيب 

 نفرونهاي جنب مدولا داراي قوسهاي هنله بسيار بلندي هستند . ادرار غليظ استعمل مبناي توانائي كليه در توليد
 نازك نزولي و صعودي بخش هاي،  ضخيم نزولي كوتاهبخش اين قوسها از يك .كه تا عمق مدولا ادامه پيدا ميكند

 بسيار كوتاه  نزوليبخش نازكنفرونهاي قشري داراي در حاليكه .  ضخيم صعودي تشكيل شده اندبخشيك   وبلند،
  . نازك صعودي ندارندبخش بوده و

قوس هنله در حفظ آب نقش دارد، و فقط جانوراني كه در كليه هاي خويش داراي اين قوس هستند توانايي توليد 
شاخه نزولي قوس هنله نسبت به آب نفوذ پذير است، در صورتيكه شاخه . ادرار غليظ، و حفظ آب بدن را دارند

 صعودي ضخيم كلريد سديم به طور فعال به خارج از لوله انتقال مي يابد، تا بخشدر . ي باشدصعودي نفوذ پذير نم
  .در بافت بينابيني شيب غلظت لازم براي تغليظ ادرار ايجاد شود

  
  

  
  

  .طراف آن را نشان مي دهدن عروق اتلاف در قوس هنله و همچنيتصاوير شماتيك نفرون هاي قشري و جنب مدولاري كه اخ، 2-6شكل 
  

  لوله پيچيده دور
را  لوله پيچيده دوروده، ومكرده، پيچ و خم هاي فراواني ايجاد ن نفوذ قشر شاخه ضخيم صعودي قوس هنله بدرون  

بوسيله بافت پوششي مكعبي ساده مفروش مي ضخيم قوس هنله شاخه صعودي  ماننده اين لوله . مي كندايجاد
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لوله هاي دور فاقد حاشيه برسي كه  ازجمله آنداردنزديك لوله پيچيده با تفاوتهايي ده دور يچيپلوله . گردد
هسته هاي بيشتري نسبت به ، بنابراين در هر مقطع آن سلولهاي كوچكتري دارند كاناليكولهاي رأسي هستند وو

 كوتاه و  نامنظم،ي ميكروويلي تعدادبوده،مكعبي كوتاه از نوع  پوششي ي سلولها اين.يده مي شودلوله نزديك د
البته زوائد اين سلولها نسبت  ( پنجه در پنجه مي شودمجاوربا سلولهاي شان  سطوح جانبي ، وچماقي شكل دارند

  سلولهاي لوله پيچيده دورقاعده ايچين خوردگي هاي  ). گسترش كمتري دارد لوله هاي پيچيده نزديكبه
 و تعداد ميتوكندري ها بيشتر ده تربسيار گستر به لوله پيچيده نزديك نسبت )بخصوص در قسمتهاي ابتدايي لوله(

 در بخشي از  دورپيچيده لوله .)2-5شكل  (يونهاستفعال اين سلولها در انتقال نشان دهنده نقش  كه مي باشد
دستخوش سلولهاي آن در اين محل   قطب عروقي جسمك كليوي نفرون مربوطه تماس پيدا كرده وبامسير خود 

اغلب در منطقه قاعده  ،استوانه اي شدهقرار دارند  گلومرولي منطقه جنباين  در كهي يلولهاس .دنمي شواتي غييرت
در مجاورت يكديگر قرار  بصورت متراكم هشد كه بيضي شكلهسته هايشان اي خود داراي دستگاه گلژي هستند، و 

 (Macula Densa)لكه متراكم   تيره تر بنظر مي آيد وپزير ميكروسكودر اين منطقه به همين خاطر . مي گيرند
سلولهاي لكه متراكم به محتواي يوني و حجم آب موجود در لوله حساس اند، و در اثر  .)2-7شكل  ( ناميده مي شود

تغيير آنها سيگنالهاي مولكولي را ايجاد مي كنند كه موجب رهائي آنزيم رنين از سلولهاي جنب گلومرولي به جريان 
  .ون مي شوندخ

هاي  در غشاء ناحيه قاعده اي ـ جانبي سلولهاي اين لوله پمپ. لوله هاي پيچيده دور به آب و اوره نفوذ ناپذيراند
در صورتيكه آلدوسترون با غلظت كافي وجود بنابراين .  قرار دارند+ATPase)- K+ / (Naتبادل سديم ـ پتاسيم 

يعني سديم را بازجذب و پتاسيم را ترشح (پتاسيم را انجام ميدهد /ديمس يوني تبادليده دور پيچ لوله داشته باشد،
يونهاي  علاوه بر آن لوله پيچيده دور. محتواي نمك وآب بدن را تحت تأثير قرار مي دهدكل اين مكانيسم ). مي كند

 باز خون -اسيد اين فعاليت براي حفظ توازن ،ژن را به درون ادرار موجود در لوله ترشح مي كندوهيدر آمونيوم و
  .ضروري است

  
  مجاري جمع كننده ادرار و لوله ها

هر لوله پيچيده دور از انتهاي ديستال  . كننده مي شودجمع  دور گذشته و وارد لوله هاي پيچيدهادرار از لوله هاي
مي باشند  (Collecting Tubule)خود به يك لوله جمع كننده قوسي كه اولين بخش لوله هاي جمع كننده 

 مجاري جمع كننده سرانجام و، لوله هاي جمع كننده بزرگتر يكديگر متصل شدهه  اين لوله ها ب.تباط مي يابدار
(Collecting Duct) بتدريج با نزديك شدن به سمت مدولا كشيده مي شوند و كه د نمستقيمي را ايجاد مي كن

 Collecting Ducts of)ي شده و تحت عنوان مجاري جمع كننده بلينگتر ر بز كليوييبه رأس هرمها
Bellini) 2-6 و 2-5شكل  (مي شوندبه داخل كاليس ها تخليه ) پاپيلاي كليوي( در راس هرم هاي مدولاري(.   

سلولهاي آنها . دارند ميكرومتر 40و قطري حدود شته داساده لوله هاي جمع كننده كوچكتر بافت پوششي مكعبي 
غشاء همچنين . كوچك، و ميكروويلي هاي كوتاه و پراكنده هستندحاوي يك هسته گرد، تعداد كمي ميتوكندري 

ارتفاع   بدرون مدولاآنهانفوذ  بزرگتر شدن اين مجاري و با.  داراي چين خوردگي مي باشدي آنهاقاعده اي سلولها
  مجاري افزايش پيدا مي كند به نحوي كه قطر، همچنينشكل مي شونداستوانه اي  سلولها افزايش يافته و

  .ي رسدم ميكرومتر 200 به زديكي رأس هرمهاي مدولادرن
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سختي رنگ مي گيرند و داراي ه  بيومجاري جمع كننده در تمام طول مسير با رنگهاي معمول   هاسلولهاي لوله
رنگ به نام تيره سلول نوعي ري مجاري جمع كننده قش ا و در لوله ه.تعداد كمي ارگانل هستند  وروشنسيتوپلاسم 

 اين سلولها داراي هسته گرد و مركزي، تعداد زيادي .  نيز يافت مي شود(Intercalated Cell) ابينيبينسلولهاي 
 بر روي غشاء پلاسمائي راسي، و  و يك مژه منفردميكروپليكاميكروويلي و  نانومتر، 200 تا 50وزيكول راسي با قطر 

سلولهاي آلفا با ترشح . نوع آلفا و بتا مي باشند داراي دو ي بينابيني سلولها.تعداد فراواني ميتوكندري مي باشند
از آنجا كه  . در تنظيم اسيديته خون نقش دارند به داخل ادرار،يونهاي هيدروژن و سلولهاي بتا با ترشح بيكربنات

حدود بين سلولي  ، هستند گستردهسلولهاي لوله ها و مجاري جمع كننده فاقد زوائد جانبي پنجه در پنجه شونده
 ادرار تغليظ مدولا از اجزاي اصلي مكانيسم مجاري جمع كننده موجود در .قابل تشخيص استبهتري وضوح ا بآنها

 لوله ها و مجاري جمع كننده به آب نفوذ ناپذيراند، اما در حضور هورمون آنتي ديورتيك .محسوب مي شوند
(ADH) غياب بنابراين در. نفوذ پذير مي شوند) و به مقدار كمتري به اوره( به آب ADH و زياد است، رقيق ادرار 

  .  حجم ادرار كم و غليظ استADHو در حضور 
  

   )Juxtaglomerular Apparatus( نب گلومروليجدستگاه 
 داده ودر مجاورت جسمك كليوي تغيير شكل ) ندرتاً وابرانو ( شريانچه آوران مديايه سلولهاي عضلاني صاف طبق

 كه هاي ترشحي هستند اين سلولها داراي سيتوپلاسمي مملو از گرانول.دن مي شوناميدهنب گلومرولي جسلولهاي 
نب گلومرولي سلولهاي جاين در مجاورت لوله پيچيده دور نيز كه متراكم ل . در حفظ فشار خون مؤثرندمحتويات آنها

 يا ي لاسيسسلولها(به همراه سلولهاي مزانژيال خارج گلومرولي اين دو بخش شريانچه آوران قرار مي گيرد، و 
 سلولهاي جنب .)2-7شكل  ( را ايجاد مي نمايندنب گلومروليدستگاه ج Lacis or Polkissen Cell) ،پولكيسن

 كه بطور معمول در زير اپي تليوم لوله پايهتيغه . گلومرولي و سلولهاي لكه متراكم با يكديگر ارتباط ويژه اي دارند
شته و اين امر اجازه مي دهد سلولهاي لكه متراكم و سلولهاي جنب پيچيده دور قرار دارد در اين نقطه وجود ندا

 شريانچه اطراف فضاي نيزسلولهاي مزانژيال خارج گلومرولي . ارتباط داشته باشنديكديگر گلومرولي بطور كامل با 
  . و قطب عروقي جسمك كليوي را اشغال مي كنند، شريانچه وابرانلكه متراكم،آوران، 

 گلومرولي با ميكروسكوپ الكتروني نشان مي دهد كه آنها خصوصيات سلولهاي ترشح كننده بررسي سلولهاي جنب
جمله آنكه داراي شبكه آندوپلاسميك خشن گسترده، دستگاه گلژي كاملاً تكامل يافته، و  از. پروتئين را دارند

 كه پروتئين را توليد مي كنندرنين پروتئوليتيك اين سلولها آنزيم .  نانومتر هستند10-40گرانولهاي ترشحي با قطر
  . تبديل مي كندI موجود در پلاسما را به آنژيوتانسين وژنآنژيوتانسين

  
   گردش خون كليه

اين شريان معمولاً پيش از ورود به كليه به دو شاخه . هر كليه خون خود را از شريان كليوي مربوطه دريافت مي كند
اين شاخه ها در ناف .  و شاخه ديگر به بخش خلفي آن مي رودتقسيم مي شود، كه يك شاخه به بخش قدامي كليه

شاخه هاي هر يك از شريان هاي .  تقسيم مي شوند(Segmental Arteries)كليه به پنج شريان سگمنتال 
از اين رو اگر يكي از اين شريان ها مسدود شود . سگمنتال با شاخه هاي ساير شريان هاي سگمنتال پيوند ندارند

بنابراين كليه به سگمانهاي . در سگمان مربوطه متوقف شده و انفاركتوس سگمنتال ايجاد مي گرددجريان خود 
شريانهاي سگمنتال مجدداً . عروقي تقسيم مي شود و هر سگمان بوسيله يك شريان خاص خونگيري مي نمايد
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ار دارند بوجود مي  را كه بين هرمهاي كليوي قر(Interlobar Arteries)منشعب شده و شريانهاي بين لوبي 
  . را بوجود مي آورند(Arcuate Arteries) شريانهاي قوسي قشرشريانهاي بين لوبي در مرز اتصال مدولا به . آورند

 مي شوند كه عمود بر كپسولنشعب م  (Interlobular Arteries)شريانهاي بين لبولياز شريانهاي قوسي نيز 
 هر لبول ،ولي مرز لبولهاي كليوي را مشخص مي كنندهاي بين لبشريان .ارد مي شونددرون قشركليه وكليه به 

  هاي از شريانهاي بين لبولي شريانچه.آن تشكيل شده است لابيرنت قشري مجاور  وريكليوي از يك شعاع مدولا
 خون از اين مويرگها .كه خون را به مويرگهاي گلومرول مي رسانند جدا مي شوند (Afferent Arterioles)آوران 

 شريانچه هاي وابران مجدداً منشعب . وارد مي شود(Efferent Arterioles)به شريانچه هاي وابران  ذشته وگ
    اين شبكه مسئول.را ايجاد مي كنند  (Peritubular Capillary Network)شبكه مويرگي دور لوله اي  شده و

  
نشان داده شده دستگاه جنب گلومرولي و اجزاء تشكيل دهنده آن ) پايين(و مقطع ) بالا(عدي سمت چپ تصاوير شماتيك سه ب، 2-7شكل 

) پايين(و تصوير ميكروسكوپ الكتروني ترانسميشن ) بالا (H&Eرنگ آميزي با ميكروسكوپ نوري مقاطع سمت راست تصوير . است
و گرانولهاي موجود در سلول )  تصوير پايينMDتصوير بالا و فلش (به سلولهاي لكه متراكم . دستگاه جنب گلومرولي را نشان مي دهد

 .توجه نماييد)  تصوير پايينJG(جنب گلومرولي 
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  انتقال و)، و بافت بينابيني قشريدور نزديك وپيچيده لوله هاي يعني ( تغذيه تمام لابيرنت قشري بجز گلومرول ها
 مي ريجنب مدولا كه مربوط به نفرونهاي يوابراناي شريانچه ه. مواد باز جذب شده به گردش خون است يونها و
به   زده و سپس قوس،كردهون مدولا نفوذ كنند كه مستقيماً بدر ايجاد ميرا نازكي  روق مويرگي بلند وباشند ع

 معروفند  (Vasa Recta)مستقيم مويرگي كه به عروق  عروق در اين . باز مي گردندقشر سمت مرز بين مدولا و
تليوم منفذ ندوداراي ا) يسياهرگ( در حالي كه شاخه صعودي ،از نوع مويرگهاي پيوسته است) شرياني(شاخه نزولي 

حمل اكسيژن به  كه حاوي خون تصفيه شده بوسيله گلومرول هستند مسئول تغذيه ومستقيم عروق . مي باشددار 
افت بينابيني كه بوسيله  بد در موجوبالاي اين عروق بعلت ساختمان قوسي خود در فشار اسمزي .مدولا مي باشند

   .يري ايجاد نمي كنندغي ت، هنله بوجود آمده استوسشاخه نازك ق
 در ناحيه سطحي كليه قرار دارند مويرگهاي تغذيه كننده كپسول كليه شاخه هاي انتهايي شريانهاي بين لبولي كه

كپسول كليه به   خارجي وقشراي مويرگه سرانجام . كه يك شبكه كپسولي را تشكيل ميدهند،را ايجاد مي كنند
 لوبولي بينهاي سياهرگبدرون ، كه مي سازند  را(Stellate Veins)سياهرگهاي ستاره اي  همديگر رسيده و

خون از . ساير سياهرگهاي كليه همان مسير شريانها را طي مي كنند تا به ناف كليه برسند. تخليه ميشوند
ي عروق سياهرگهاي قوسي خون سياهرگتخليه مي شود، علاوه بر آن هاي قوسي سياهرگهاي بين لبولي به سياهرگ

ي قشر و مدولاي كليه را دريافت مي سياهرگها خون سياهرگدر واقع اين  (مستقيم مدولا را نيز دريافت مي نمايند
 سياهرگو جمع شده نيز  لوبي هاي بينسياهرگ شده، لوبي تخليه  بينهايسياهرگ به  هاي قوسيسياهرگ. )كنند

 همانطور كه مشاهده مي كنيد در .نمايد كليه را ترك مي سياهرگ خون از طريق اين ،كليوي را ايجاد مي كنند
  .)2-8شكل  (هاي سگمنتال وجود نداردسياهرگكليه 

  
  بافت بينابيني كليه

وني، در همان بافت همبند استروما است كه در حد فاصل نفرونها، لوله ها و مجاري جمع كننده ادرار، و رگهاي خ
. ميزان اين بافت در قشر كليه بسيار ناچيز بوده، اما در مدولا قدري بيشتر مي باشد. قشر و مدولا ديده مي شود

اخيراً كشف شده كه غلظت مواد محلول موجود در بافت بينابيني مدولاي كليه نقش مهمي در باز جذب آب و 
  .تغليظ ادرار دارد

 لوله هاي ادراري و عروق اطراف قرار مي تيغه پايهكي را دارد كه در امتداد قشر كليه فقط اجزاي بافت همبند ناز
اين بافت بينابيني قشري بطور عمده شامل دو نوع سلول است، سلولهاي فيبروبلاست و تعداد كمي سلول . گيرد

بافت ) وگليكانوگليكوزآمينو رتيكولار، كلاژن رشته هاي (سلولهاي فيبروبلاست وظيفه ساختن ماتريكس . ماكروفاژ
  .بينابيني را بر عهده دارند

شامل سلولهاي فيبروبلاست، ماكروفاژها، و سلولهاي كه نسبت به قشر بيشتر مي باشد، بافت بينابيني مدولاي كليه 
سلولهاي فيبروبلاستي مدولا عمدتا از نوع ميوفيبروبلاست بوده كه در طول مجاري جمع كننده . بينابيني است

در سلولهاي بينابيني . ممكن است انقباضات اين سلولها مجاري جمع كننده را تحت فشار قرار دهد. آرايش مي يابند
، و شبكه اندوپلاسميك خشن فراوان، دستگاه گلژي، و ليزوزوم مي تعدادي قطره چربيسيتوپلاسم خود داراي 
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 .ه باعث كاهش فشار خون مي شودماده شبه هورموني را توليد مي كنند كسلولها يك  اعتقاد دارند كه اين .باشند
  . دشوپروستاگلاندين ها و پروستاسايكلين نيز توليد مي مدولا  بافت بينابينيدر  وه بر آنعلا
  
  

  
  

  .رساني كليه و انشعابات عروق خوني را در اين اندام نشان مي دهند  خوني كه، تصاوير شماتيك2-8شكل 
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  ادرار و مثانهمجاري خروجي 
مسير هاي دفعي سيستم ادراري شامل كاليسهاي كوچك و بزرگ، لگنچه كليوي، ميزناي ها، يك مثانه و يك 

 اساس .پيشابراه مي باشند كه بطور موقت ادرار را ذخيره نموده و سرانجام به خارج از بدن هدايت مي كنند
 با نزديك شدن به مثانه ميزناي ديواره تنها. استابه مثانه مش، ميزناي، و  لگنچه،ساختمان بافت شناسي كاليسها

 زير تشكيل شده  به شرحسه طبقه مخاطي، عضلاني، و ادوانتيسز اين اندام ها اساختمان بافتي  .ضخيمتر مي شود
  .)2-9شكل  (است

از  (Lamina Propria)  مخاطيآستر  و(Transitional)انتقالي  اپي تليوم  شامل(Mucosa) يمخاططبقه 
اپي تليوم ) زماني كه اندام در حال اتساع نباشد(در حالت استراحت  .مي باشدپر عروق و ت سس  همبندتجنس باف

.  لايه سلول تشكيل شده است6-8 در مثانه از ، و لايه4-5 از ميزناي در ، لايه3تا  2لگنچه از  در كاليسها و
مي  هسته دو گاهي داراي وبوده، برجسته   وگنبدي شكلاين اپي تليوم در حالت استراحت سلولهاي سطحي 

اتساع فرايند ( كاهش مي يابند ي سلولي اپيتليوم اين كه تعداد لايه ها ضمندر زمان اتساع اين اندامها. باشند
 تا سلولهاي سطحي نيز به حالت پهن وسنگفرشي در مي آيند) استمرحون وجود سلولهاي دسته راكتي اپيتليوم 

 لازم به ذكر است كه اين سلولهاي پوششي با يكديگر داراي .شده را بطور كامل بپوشانندبتوانند اين سطح وسيع 
غني ترين اتصالات محكم از نوع انسدادي مي باشند، بنابراين نه تنها سلولها در موقع اتساع اندام از يكديگر جدا 

سطحي سلولهاي .  جلوگيري مي كندنمي شوند، بلكه اين لايه پوششي بطور كامل از نفوذ ادرار به لايه هاي زيرين
 كه بوسيله (Plaques) ي كه از صفحات ضخيم،مخصوص هستندراسي يشنال داراي يك غشاء زبافت پوششي تران

 اين نواحي پلاكي .شده اند تشكيل شده است جدا (Interplaque Regions) نوارهاي باريكي از غشائي نازك تر
باعث مي شود كه   ويژه اين غشاء.اسكلت سلولي لنگر مي اندازند سيتوپلاسمي به سيتوتوسط رشته هاي داخل

نسبت سطح به ) در طي انقباض و انبساط آن(سلولهاي پوششي بتوانند متناسب با كاهش و افزايش سطح اندام 
صفحات  ، خوردهچين هنگامي كه مثانه منقبض مي شود غشاء سلولي در مناطق نازكتر .خود را تنظيم نمايندحجم 
، در نتيجه سطح سلولي كنند ايجاد ميي را سيتوپلاسمي دوكي شكلهايلر تورفتگي پيدا كرده و وزيكوضخيمت

مجددا به  ي سيتوپلاسمي اين وزيكولهازماني كه مثانه شروع به پر شدن نموده و متسع مي شود. كاهش مي يابد
 در دستگاه گلژي جمع ويژه  غشاءاينتشكيل دهنده   اجزاي.و باعث افزايش سطح سلول مي شوندسطح برگشته 
جزء اصلي بخش و اين غشاء داراي يك تركيب شيميائي غير عادي است .  با يكديگر اسمبل مي شوندآوري شده و
ميزناي و مخاط بواسطه وجود بافت همبند آسترمخاط كه در زير اپيتليوم قرار دارد،  .مي باشد  سربروزيدليپيدي آن

مخاط  (كه داخل مجرا برآمده مي شونداست   هاي فراوانيراي چين خوردگيدا هستنددر زماني كه خالي  مثانه
اين چين ها زمان عبور ادرار از ميزناي، و موقع پر شدن . )تريگون مثانه هميشه صاف است و هرگز چين نمي خورد

  .مثانه ناپديد مي شوند
  

سلولهاي . آرايش مارپيچي هستند لگنچه شامل لايه هاي عضلاني صافي است كه داراي  وكاليسهاطبقه عضلاني 
عضلاني دو سوم ابتدائي ميزناي دو لايه عضلاني را ايجاد مي كنند كه لايه خارجي بصورت حلقوي و لايه داخلي 

در يك سوم پاييني ميزناي علاوه بر دو لايه فوق يك لايه عضلاني سومي كه رشته هاي آن . بصورت طولي مي باشد
از اين رو نحوه جهت گيري رشته هاي . ه خارجي طبقه عضلاني اضافه مي شودبصورت طولي هستند نيز به لاي

بر خلاف . طولي داخلي مي باشد عضلاني در يك سوم تحتاني ميزناي به صورت طولي خارجي، حلقوي مياني، و
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ره آن امواج بلكه انقباض طبقه عضلاني ديوا. انتظار، ادرار در ميزناي به خاطر نيروي جاذبه به پايين حركت نمي كند
رشته هاي عضلاني مثانه تا نزديكي گردن مثانه بدون ايجاد لايه هاي . دودي تخليه كننده ادرار را ايجاد مي نمايند
لايه طولي . در گردن مثانه سه لايه عضلاني متمايز قابل تشخيص است. مشخص، در جهات مختلف آرايش يافته اند
ر دارد و در مردها دور مجراي پيشابراه پروستاتي و پارانشيم پروستات داخلي كه در ناحيه ديستال گردن مثانه قرا

.  ادامه مي يابد(External Meatus)آرايشي حلقوي پيدا مي كند، و در زنها تا سوراخ خارجي مجراي پيشابراه 
ه پايان مي لايه مياني در محل گردن مثان.  مجرا را تشكيل مي دهندحقيقيرشته هاي اين لايه اسفنكتر غير ارادي 

. لايه طولي خارجي در مردها تا انتهاي پروستات و در زنها تا سوراخ خارجي مجراي پيشابراه ادامه پيدا مي كند. يابد
ميزناي ها بصورت مورب از ديواره مثانه عبور كرده و به اين ترتيب دريچه اي جهت جلوگيري از برگشت ادرار ايجاد 

  . اي حاوي رشته هاي عضلاني طولي استبخش داخل مثانه اي ميزن. مي نمايند
  
  

  
  

، و (M)، عضلاني (Mu)كه سه طبقه مخاط  H&Eرنگ آميزي   باتصوير ميكروسكوپ نوري مقطع عرضي ميزناي: A، 2-9شكل 
كه  مثانه بزرگنمايي بالاتر مخاط: B. باشد نشان مي دهد، همانطور كه مشاهده مي كنيد مخاط داراي چين خوردگي مي  را(A)ادوانتيس 

A  B 

D C 
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تصوير ميكروسكوپ الكتروني ترانسميشن سطح راسي سلول اپيتليالي مثانه كه : C.  را نشان مي دهدآستر مخاطاپيتليوم ترانزيشنال و 
تصاوير : D. هد ناشي از فرو رفتن آنها بداخل سيتوپلاسم را نشان مي دوزيكولهاي سيتو پلاسمي دوكي شكلپلاك هاي غشايي ضخيم و 

نشان مي دهد، به تغيير تعداد لايه ها ) شكل پايين(و تحت كشش ) شكل بالا (استراحتشماتيكي كه اپيتليوم ترانزيشنال را در دو حالت 
  .در اين دو حالت و تغيير شكل سلولهاي دسته راكتي دقت نماييد

  
يفي از بافت رطبقه ادوانتيس ميزناي لايه ظ. د پوشيده شده ان طبقه آدوانتيسيميزناي و مثانه از خارج بوسيله يك

همبند متراكم است كه در انتهاي فوقاني و تحتاني ميزناي با كپسول كليوي و بافت همبند ديواره مثانه تركيب مي 
 مثانه از يك بافت همبند كلاژني متراكم نامنظم حاوي مقدار زيادي رشته هاي الاستيك تشكيل يسوانتدا. شود

 بوسيله سروزي كه ناشي از انعطاف صفاق بر روي ديواره مثانه يسحي خاصي از مثانه به جاي ادوانتنوا. شده است
  .مي باشد پوشيده مي شود

  
 (Urethra)براه اپيش
اين مجرا  نيز به هنگام انزال از در مردها مايع مني. كه ادرار را از مثانه به خارج از بدن حمل مي كنداست ي يمجرا

در زنان مجراي در حالي كه   مشترك است، مردبراين اين مجرا بين دستگاه ادراري و توليد مثلي بنا،عبور مي كند
  .)2-10شكل  (ادرار تنها يك اندام ادراري است

  
  پيشابراه مرد
 بخش پروستاتي :مي باشد كه عبارتند از بخش 4 شامل چهار سانتيمتر داشته و 15-20 حدود طولي پيشابراه مرد

(Prostatic Urethra) غشائي ، بخش(Membranous Urethra) پيازي  ، بخش(Bulbous Urethra) ،و  
برخي مولفين هر دو بخش پيازي و آلتي پيشابراه را به عنوان بخش ( .(Pendulous Urethra)بخش آلتي 

  .)اسفنجي در نظر مي گيرند
از درون پروستات كه بلافاصله در و   سانتي متر طول دارد4 تا 3كه است  اولين بخش پيشابراه پيشابراه پروستاتي

 پروستاتي تخليه مي پيشابراه بدرون ها از طريق مجاري آنيپروستاتغدد  ترشحات .عبور مي كندزير مثانه قرار دارد 
   (Verumontanum)پروستاتي يك برآمدگي به نام ورومونتانومپيشابراه ديستال ناحيه در بخش پشتي  .شود

،  پروستاتي باز مي شود(Utricle)وتريكول ي يك لوله بن بست به نام آندر رأس كه د بدرون مجرا برجسته مي شو
دستگاه توليد مثل  مجاري انزالي .اين يوتريكول كه معادل رحم زن مي باشد هيچ عملكردي را در جنس مذكر ندارد

پيشابراه  اين مجاري وارد ز طريق مايع مني ا، وباز مي شودبه داخل پيشابراه پروستاتي در دو طرف ورومونتانوم 
ال يشن پروستاتي بوسيله بافت پوششي ترانزپيشابراه .ين محل ذخيره مي شودادرست قبل از انزال در   وشده

  . استمفروش شده
 كاذب  يا مطبقبوسيله بافت پوششي استوانه اي مطبق  وسانتيمتر طول داشتهتا دو  تنها يك  غشائيپيشابراه

 ده مينامياسم به اين ) ديافراگم ادراري ـ تناسلي(به خاطر عبور از غشاء پرينه ال اين بخش  .مفروش شده است
 احاطه كرده پيشابراهر خارجي تگن از جنس عضله مخطط به نام اسفيگترن را اسفپيشابراهاطراف اين بخش از  .شود
ي پيشابراه را بطور كامل  مجرا،اراديداخلي غير گتر ناسف كه ارادي است با كمك به  ادرارگتر خارجين اسف.است
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 از امتداد عضله طولي داخلي مثانه تشكيل مي داخليتر غير ارادي نگاسف  همانطور كه اشاره شد.مسدود مي كند
  . شود

قطر پيشابراه در انتها .  قرار دارند(Penis) در جسم اسفنجي آلت مردانه بخشهاي بولبي وپاندولي پيشابراه
بافت پوششي اين بخشهاي پيشابراه نيز .  را بوجود مي آورد(Fossa Navicularis)افزايش مي يابد وحفره ناوي 

جايي كه در انتهاي گلنس پنيس به سطح باز (بطور عمده از نوع مطبق كاذب استوانه اي است، كه در انتهاي آن 
  .به نوع مطبق سنگفرشي تبديل مي شود) مي شود

  
  .ير شماتيك مثانه و بخشهاي مختلف پيشابراه را در هر دو جنس نشان مي دهند، تصاو2-10شكل 

Prostate

Ejaculatory 
Duct 

Bulbourethral 
gland 
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لاميناپروپرياي هر چهار بخش پيشابراه از بافت همبند فيبروالاستيك سستي كه غني از عروق خوني مي باشد 
وكوسي  وجود دارد كه غدد م(Litter`s Glands)در لامينا پروپريا تعداد زيادي غدد ليتر . تشكيل شده است

بخشهاي ترشحي بعضي از اين . هستند كه در تمام طول پيشابراه يافت مي شوند، ولي در بخش پاندولي فراوانترند
غدد مستقيماً به بافت پوششي مجرا متصل مي شوند در حالي كه غدد ديگر داراي مجاري ترشحي كوتاهي مي 

  . مي كندو موطوب  نرم موكوس مترشحه از اين غدد سطح بافت پوششي پيشابراه را. باشند
  

  زنپيشابراه
 كه از مثانه تا دريچه خارجي پيشابراه كه درست در  استmm6-5 و قطر cm5-4 به طول مجراييپيشابراه زن 

بخاطر نحوه بطور طبيعي مجرا به جز در زمان دفع ادرار .  كشيده مي شوداردبالا و جلوي سوراخ واژن قرار د
و باعث بسته شدن بر روي هم خوابيده بوده كه  چينهاي طولي دارايروالاستيك سازماندهي لاميناپروپرياي فيب

 پوششي استوانه اي مطبق كاذب  توسط بافتط اپيتليوم ترانزيشنال و سپسساين مجرا در ابتدا تو. مجرا مي گردد
 در . مي شودتبديل پوششي سنگفرشي مطبق اين بافت پوششي نيز در انتهاي پيشابراه به بافت. پوشيده شده است

لايه عضلاني پيشابراه در امتداد لايه . ر ترشح كننده مخاط به تعداد زياد ديده مي شودتكل طول پيشابراه، غدد لي
.  اما فقط داراي دو لايه عضله صاف است، يك لايه طولي داخلي و يك لايه حلقوي خارجي،عضلاني مثانه قرار دارد

 اسفنكتر عضلاني اسكلتي آنرا احاطه كرده را سوراخ مي كند )راري ـ تناسليديافراگم اد(وقتي كه پيشابراه پرينئوم 
  . و اجازه كنترل ارادي دفع ادرار را مي دهد
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  جنين شناسي
 دكتر فرهاد گرجي

 
  : اهداف
  سيستم هاي پرونفروز، مزونفروز و متانفروز تكامل جنيني دستگاه دفع ادراري، آشنايي با -
 شناخت تكامل جنيني واحدهاي ترشحي و لوله هاي جمع آوري كننده متانفروز  -
 آشنايي با صعود كليه ها -
 آشنايي با ناهنجاري هاي كليه  -
  پيشابراه شناخت تكامل مثانه و -
  شناخت مهم ترين نا هنجاري هاي مثانه و پيشابراه  -
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 تكامل جنيني دستگاه دفع ادراري
در طول زندگي جنين سه سيستم كليوي ايجاد مي شود كه اين سيستم ها در ارتباط با هم و در امتداد هم از ناحيه گردني تا : كليه ها

ردنند و هم زمان با تحليل سيستم فوقاني تر سيستم پايين تر در حال شكل گيري ميباشد ، قسمت مزودرم كنار لگني تشكيل مي گ
  )3-1شكل . (محوري ساختمان اصلي در تشكيل اين سيستم ها ست

 
  

   

 
 ني در جنبي آنها بترتلي و محل تشككيانفر و متكي مزونفرك،ي پرونفري با دستگاههاي نشان دادن ارتباط مزودرم واسطه اي براي شمائي طرح-3-1شكل 

 . روزه28 تا 23 يها
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  :اين سيستم ها به ترتيب عبارتند از 
 واحد ترشحي ناقص درست شده 10 تا 7در ناحيه گردني تشكيل مي شود و از  : Pronephros system سيستم پرونفروز - 1

وله جمع آوري كننده سيستم وصل ميشود هر واحد ترشحي است كه از يك طرف با سلوم داخلي جنين و از ناحيه خارجي به ل
 ناميده (Nephrotome)پرونفروز عبارتست از قطعاتي از مزودرم مياني كه در داخل مجرادار  شده است و به نام نفــروتوم 

 آنها ه كه بو بــوسيله شاخهاي كوچكي از آئورت پشتي در اطـراف هر نفروتوم كلافه هاي مويرگي تشكيل مي گردد.  ميشود
  .گلومرولهاي اوليه گفته ميشود

سيستم پرونفروز در انسان فعاليت ندارد و قسمت هاي مختلف آن به فاصله كوتاهي بعد از ظاهر شدن و تا پايان هفته چهارم از بين 
  .مي روند

 منشاء مي (L3)كمري از مزودرم مياني تمام ناحيه پشتي تا ابتداي ناحيه  : Mesonephros system سيستم مزونفروز - 2
  .گيرد و هم زمان با تحليل دستگاه پرونفروز ظاهر مي شود

 شكل تشكيل ميدهد كه داراي كــلاف Sهر واحد ترشحي اين سيستم در مجاور ناحيه مياني بسرعت طويل شده و يك ساختمان 
 Bowman's)                   نمويرگي در قسمت پـــروگزيمال خود بــــوده و در مجـــاورت اين ناحيه كپسول بــوم

capsule) تشكيل مي شود باين مجموعه  گويچه كليوي (Renal corpuscle)ستال بــه ي در قسمت د ها ميگويند اين لوله
 ختم ميشود، در حدود هفته (Wolffian duct)مجــراي جمع آوري كننـــده سيستم به نام مجراي مزونفريك يا مجراي ولف 

ه در طرفين سلوم داخل جنين قـــرار گرفته و بـــوسيله نفروز ساختمان بيضي شكلي را مي سازد كه بصورت قريششم سيستم مزون
  . از گوناد در حال تشكيل جدا مي شود(Urogenital septum)ديواره مزودرمي ادراري تنـــاسلي 

        ز بين مي رود قسمت عمـده اي كه از آن باقي اين سيستم هم از قسمت فوقاني شروع به تحليل مي كند و تا پايان  ماه دوم  ا
  .مي ماند مجـراي ولف مي باشد كه در تكامل راههاي تناسلي مذكر نقش عمده اي دارد

در دوران (اين سيستم هم در جنين انسان فعال نيست ولي در بعضي پستانداران مثل خرگوش و گربه بطور محدود فعاليت دارد 
  .تم را مي توان در مجاورت گونادها يافتبقاياي اين سيس) جنيني

از هفته پنجم شروع به ظاهر شدن  :  (Metanephros system or permanent Kidney) متانفروز يا كليه دائمي - 3
  . مي كند و تكامل آن با دو دستگاه قبلي متفاوت است

 Metanephric)ام بلاستم متانفريك در اين سيستم قسمت هاي ترشحي از توده مزودرمي از جنس مزودرم مياني به ن
Blastoma) و قسمت هاي جمع آوري كننده آن از جوانه حالبي (Ureteric Bud) كه از مجراي ولف در نزديك محل ورود 

  .آن به حفره كلواك منشاء مي گيرد تشكيل مي شود
 كند و توده متانفريك بصورت كلاهي روي مزودرم متانفريك در مجاورت جوانه حالبي قرار دارد و سپس جوانه بداخل آن نفوذ مي

  )3-2شكل (آن را مي پوشاند 
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 اي كي شروع به نفوذ به داخل مزودرم متانفريزنائيجوانه م.  هفتهني پنجمي روده و كلواك در انتهاني نشان دادن ارتباط پسي براي شمائمي ترس3-2 شكل
 .دي نمايبلاستم م

 
 .را ميدهد (Renal Pelvis)   لگنچهو تشكيل.  جوانه اتساع پيدا كردسپس

 (Major calyx)  بعد به دو قسمت كرانيال و كدال تقسيم مي گردد كه از آن كاليس هاي اصليو
 13هم تشكيل مي گردد و به همين ترتيب تا حداقل   (Minor calyx) تشكيل مي شود با تقسيمات بعدي كاليس هاي كوچك 

 آن قطعه قطعه شدن بلاستم متانفريك در مجاورت آن ادامه مي يابد، از انشعابات پنجم جوانه  مرتبه تقسيمات جوانه حالبي و به تبع
                                 كه لولهاي جمع آوري كننده را بوجود مي آورند. ساخته ميشود (Renal pyramid) به بعد هرم كليه

 (Collecting Tubules) ) 3-3شكل(  
  

 
 
  
 

هفته (C  هفته ششمانيدر پا(B هفته ششم( A جمع كننده متانفروزي ها ولوله هاسي كاله،ي نشان دهنده تكامل لگنچه كليمي ترسينماها   3-3 لشك
 .دي شوند توجه كني وارد مي فرعي هاسي جمع كننده كه به كالي لوله ايبه شكل هرم. در نوزاد(D هفتم
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مع آوري كننده يك كلاهك تشكيل ميدهد و در مجاورت آخرين انشعابات لولهاي جمع آوري  متانفريك در انتهاي هر لوله جبلاستم

آيد و  در مي  S تشكيل مي شود كه تغييرات مرفولوژيك پيدا مي نمايد، ابتدا بصورت (Renal vesicle) كننده حبابهاي كليوي
ل بومن در همين انــتها ظاهر مي شود و انتهاي مقابل به لوله  را مي سازند در مرحله بعد كپسورولهامويرگها در انتهاي اين لوله گلوم

شكل پيــچ خوردگي هائي بين ناحيه كپسول بومن و قسـمتي كه به  S جمع آوري كنـــنده متصل مي شود ، رشـــد سريع لوله
                                  كـــه باعث پيــدايش قوس هنلهدلـــوله جمع آوري كننده متصـــل اســـت ايجاد مي نمايـــ

 (loop of Henle)و لولهاي خميده نزديك و لولـهاي خميــده دور مي گردد. (Proximal convoluted tubules 
and Distal convoluted Tubules) 

د اين مجموعه واحد عملي كه به يك لوله جمع آوري كننده متصل ميشو.  هاي ذكر شده ناحيه ترشحي نفرون را مي سازدقسمت
  .)3-4شكل (كليه هاي اصلي يا نفرون ناميده مي شود 

  
  
  

 
 

  
  

) هاشور زده( با دستگاه جمع كننده يارتباط باز)  رنگديسف (زي را كه واحد برون ري محلكانهاي پك،ي متانفرزي تكامل واحد برون ري شمائشي نما   3-4 شكل
 . دهدي را نشان مردي گي جمع كننده انجام  ميبداخل مجار) گروهه(از گلومرول ادرار اني جرجهي كند ودر نتيبرقرار م

  
 
 بزرگ و كــوچك و ي لگنچه ، كاليس ها– زمــان تولد در هــر كليه حدود يك ميليون نفرون وجود دارد و بطور خلاصه حالب در

 .بـــلاستم متانفرويك منشاء مي گيرندلولهاي جمع آوري كننده از جـــوانه حالبي ، و قسمت هاي ترشحي نفرونها از 
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اولين ترشح ادراري در جنين برگرداندن آب مايع آمينوتيك  بلع شده ( ادرار بصورت  اوليه تا حدود هفته دوازدهم شروع مي شود توليد
  ).بوسيله جنين به كيسه آمينون مي باشد

 
علت آن ) 9 تا 6 هفته نيب(سيستم به سمت بالا صعود مينمايند  كليه ها در ابتدا در ناحيه لگني تشكيل مي شوند و : كليه هاصعود

كم شدن انحناي بدن و رشد ناحيه كمري خاجي است و در حين صعود از فضاي بين شرائين نافي به سمت بالا مي روند، خون 
ون گرفته و شاخهاي تحتاني  لگني و از آئورت است كه با صعود از شاخه هاي بالاتر آئورت خشاخرساني به كليه ها در لگن بوسيله 

  ).3-5شكل (تحليل مي روند 
  

 
  
 

 ياي از بقاي رود وفقط مقدار كمي مني تماماً از بباًي تقركيدستگاه مزونفر. دي متانفروز ومزونفروز توجه كني دستگاههاني برييبه تغ: هي بالارفتن كل  3-5 شكل
 .شودي جابجا متر، ني پائيلي خيتي به وضعي از سطح اصلي پسر ودختر غدد جنساني رودر هر دو.  ماندي مي باقي با غدد جنسيكيآن در تماس نزد

  
  كليه هاناهنجاريهاي

 (Polycystic kidney and Multy cystic kidney) : پولي كيستيك و كليه مولتي كيستيككليه
            رسيسيوويا اتوزومال غالب منتقل  تشخيص اين ناهنجاريها كيست هاي متعدد در كليه است و بترتيب بصورت اتوزومالعلامت
 فرم شديد و پيشرونده اختلال است كه باعث بزرگي كليه ها و نارسائي زودرس 5000/1در كليه پولي كيستيك با شيوع . مي شود

ام سگمان در نوع مولتي كيستيك ،كيست ها از تم.  جمع آوري كننده تشكيل شده انديكليه مي شود در اينجا كيست ها از مجار
 مورد بوده و با شيوع بيشتر نسبت به 1000/1نفرون درست مي شود و علائم خفيف تر و نارسائي ديرتر ظاهر مي شود و شيوع آن 

  .نوع پولي كيستيك، سير بهتر و آرام تري دارد
  
 
 پهلوها در دو هيقابل لمس در ناح ي توده هانهيدر معا.  نفس به اورژانس آورده اندي را بعلت تشنج  سابقه تنگي ماهه ا2 رخواريش

95  ماريطرف وجود دارد، فشار خون ب
 . است150

 . شودي بزرگ اكوژن مشاهده مي هاهي كل،يدر سونوگراف.  وجود ندارديوي در پدر و مادر مشكل كلي سابقه خانوادگدر
 يني جني ها در زندگهي بعلت نقص كلماراني بنيا.  باشديم Infantile  نوعكيستي كي پلهي از كلكيپي مورد تكي ماري بنيا -

 بعلت فشار خون بالا مبتلا به تشنج رخواري شني اي شوند، از طرفي نفس پس از تولد مي و سپس تنگهي ريپوپلازي دچار هنيهمچن
  . هستنديماريوده و فاقد ب ناقل بني رسد والدي اتوزومال مغلوب به ارث ميماريچون ب.  استده كرداي پزي ني قلبيشده و نارسائ
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  انواع متعددي از ناهنجاريها هستند كه ممكن است غير از مرگ و مير روزهاي اول تولد در : پلازي و آژنري كليه هاديس
مانند كليه ديس پلاستيك مولتي كيستيك كــه . ماهها يا سالهاي بعد ،  بعلت نارسائي كليه بيمار را نيازمند دياليز يا پيوند كليه نمايند

         مجــاري جمع آوري كننده وجود ندارند و كيست هاي متعدد در كليه ديده و تكامل جوانه حالبي ،قسيمدر اينجا بعلت نقص ت
 .مي شود
علت آژنزي رشد نكردن جوانه حالبي و يا نرسيدن آن به بلاستم متانفريك و يا تشكيل نشدن يا ناقص :  يك يا هر دو كليه آژنزي

 .تشكيل شدن بلاستم متانفريك مي باشد

10000يوع آن  فرم دو طرفه آژنزي كه شدر
  مي باشد و كليه ها آنوريك هستند ممكن است بيمار ريه هاي رشد نكرده 1

                 بعلت اوليگو آمينوس داشته باشد، همراه با ناهنجاريهاي متعدد ديگر كه اين مجموعه به نام سندروم پوتر) هيپوپلاستيك(
 (Potter syndrom) ناميده مي شود.  

 از شايعترين تومورهاي بدخيم نوزادان و شيرخوراان و جزء سرطانهاي شايع كليه ها است كه علائم آن معمولا قبل از : ويلمزومورت
 . سالگي ظاهر مي شود و منشاء جنيني دارد اولين علامت آن ممكن است برزگي بارز كليه ها باشد5
 

 در شكم كه مادر هنگام استحمام فرزند خود متوجه آن شده به يتوده ا را بعلت وجود خون در ادرار و لمس ي ساله ا5/1 كودك
 . منشأ گرفته استهي كلني اي چپ وجود دارد كه از قطب تحتانهي به كلدهي چسبي توده بزرگهي كليدر سونوگراف. درمانگاه آورده اند

 چپ هي كلي شد و نفركتومي به جراح معرفارميب.  كرده استداي شكل پريي جابجا شده و تغهي كلني اليسيلوكالي پستميس IVP در
 . داده شدصي تشخلمزير ووم تويانجام و در پاتولوژ

 نيا.  كندي تظاهر مري بدون درد چشمگي باشد كه معمولاً با وجود توده شكمي در كودكان ميوي تومور كلنيعتري شالمزيتومور و -
 . اكثراً خون در ادرار و گاه فشار خون بالا دارندمارانيب

 
 : محل قرار گرفتن كليه هاناهنجاريهاي

 . (Pelvic kidney)  اختلال در صعود كليه ها از لگن اتفاق مي افتد و ايجاد كليه لگني يك يا دو طرفه مي كندبعلت
    بعلت تنگ بودن فضاي بين شرائين نافي كه صعود از آنجا انجام مي شود،  قطب تحتاني كليه ها در هم فرورفته و كليه  گاهي

 .را مي سازد (Horse shoe kidney) نعل اسبي
كليه نعل اسبي معمولا پائينتراز محل كليه هاي طبيعي و هم سطح مهره هاي كمري تحتاني قرار دارد و .  است 600/1 شيوع آن كه

 )3-6شكل . (علت پائين تر بودن آنها اين است كه ريشه شريان مزانتريك تحتاني از صعود بيشتر آنها جلوگيري مي كند
  

 
  

  .تصوير كليه لگني يك طرفه به موقعيت غده فوق كليوي در آن طرفه توجه كنيد   A . 3-6شكل 
B .تصوير كليه نعل اسبي به موقعيت شريان مزانتريك تحتاني توجه كنيد.  
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ليه ختم شده اند به      دوبل بعلت تقسيم زودرس جوانه حالبي اتفاق مي افتد در اينجا ممكن است هر دو حالب كه به يك ك                    حالب
 .)3-7شكل ( باز شود زي دهلاي شابراهي بصورت نابجا به واژن ، پيگري به مثانه و ديكي اي شوند و هيمثانه تخل

 
 

 
 
 

  3-7 شكل
 A        ،B ميزناي دو گانه كامل و ناكامل.   Cمحلهاي احتمالي مدخل ميزناي نابجا در مهبل، پيشابراه و دهليز ،. 

 
  

 )ي تناسلستميرجوع به درسنامه گوارش و درسنامه س( حفره كلواك : و پيشابراه  مثانهتكامل
 (Uronectal septum)  قسمت هاي انتهائي سيستم گوارشي و ادراري تناسلي است و بوسيله ديواره مزودرمي اوروركتالجايگاه

 (Urogenital Sinus) ي تناسليدر عقب و سينوس ادرار (Anorectal canal) به دو قسمت كانال راست روده اي مقعدي
 )3-8شكل . (در جلو تقسيم مي شود

  
  

توجه كنيد كه مجراي مزونفريك . ترسيم هائي كه تقسيم كلواك را به سينوس ادراري تناسلي و مجراي مقعدي راست روده اي نشان ميدهد  3 – 8 شكل
 ، هفته هشتمC ، هفته هفتم B .انتهاي هفته پنجم، A  . جداگانه وارد مي شودبتدريج بداخل ديواره سينوس ادراري تناسلي جذب مي شود و ميزناي بطور
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 خواهد رسيد و لذا پرده كلواك (Perinum)  رشد بيشتر ديواره تقسيم كننده حفره كلواك تا ناحيه مياندو راهبا
(Cloacal Membrane) و مقعد ساخته مي شود كه حدود خارجي حفره را در محلي كه بعدا دستگاه تناسلي خارجي،پرنيه 

  در جلو و پرده مقعدي (Urogenital Membrane) مشخص مي كند به دو قسمت پرده ادراري تناسلي
(Anal Membrane) سه بخش در ناحيه قدامي حفره كلواك يعني سينوس ادراري تناسلي قابل . در عقب تقسيم ميشود

با ناف ارتباط دارد و   (Allantois)كه در ابتدا بوسيله كانال آلانتوئيزتشخيص است بالاترين و بزرگترين قسمت مثانه را مي سازد 
. وجــود دارد) در بالغين( نافي تبديل مي شود ي مسدود شدن كانال در محل آن ليگامان اوراك كه بعدا به ليگامان مثانه ازبعد ا

 ،يو در زن بخش اصل تيك و اورتر غشائي را مي سازدقسمت ميــاني يا ناحيه لگني سينــوس ادراري تناسلي در مــرد اورتر پروستا
  قسمت تحتاني سينوس ادراري تناسلي يا سينوس ادراري تناسلي قطعي. از اورترا را تشكيل ميدهد 

 (Defenitive Urogenital Sinus) ا ناحيه فاليك سينوس ادراري تناسلي ي (Phalic part of urogenital sinus) 
 .سلي ختم مي شود، تكامل متفاوتي در مردوزن داردكه به پرده ادراري تنا

 . تحتاني واژن و ناحيه دهليز واژن را مي سازد  و در مردان اورتراي داخل آلت  تناسلي را تشكيل مي دهد5/1 زنان در
وانه حالبي  طي مراحل بعدي ، قسمت دمي مجراي مزونفريك كه متصل به ديواره مثانه است بتدريج در آن جذب مي شود و لذا جدر

بالاتر از آن و مستقيما به مثانه مي رسد در اين حالت انتهاي مجراي مزونفريك بصورت مجراي اترالي ، در قسمت پائين و بشكل 
 مي شود و لذا مثلثي بين محل ورود حالب ها به مثانه و ابتداي پيشابره در محل شروع آن از مثانه زقرنيه  در ابتداي پيشابراه با

   ). 3-9شكل ). (Trigon of Bladder) دبه نام مثلث مثانه اي كه پوشش آن ابتدا از مزودرم مي باشددرست مي شو
 آندودرمي خواهد بود، پيشابراه هم از جنس آندودرم املاو لذا پوشش مثانه ك. ولي بعدا بوسيله پوشش آندودرمي جايگزين خواهد شد
 .م احشائي استاست ولي بافت همبند و عضله صاف اطراف آن از مزودر

 . در مرد، غده پيشابراهي و اطراف پيشابراهي در زن بصورت جوانه هائي از تكثير آندودرم پيشابراه ساخته ميشودپروستات
 
 

 
  
 

از مجراي مزونفريك در طي تكامل، در ابتدا ميزناي از جوانه اي برجسته  منظره پشتي مثانه براي نشان دادن ارتباط پيشابراه و مجاري ـ  3 – 9 شكل
 تشكيل يكبه مثلث مثانه كه بر اثر يكي شدن مجاري مزونفر. مزونفريك تشكيل شده است، لكن با گذشت زمان داراي مدخلي جداگانه بداخل مثانه ميگردد

 .شده است توجه كنيد
  

  مربوط به مثانه و پيشابراهناهنجاريهاي
ز ايجاد مي گردد و ادرار مثانه از ناف هم خارج مي شود ممكن در اثر بازماندن آلانتوئي:  (Urache Fistule) اوراكفيستول

باشد كه از سمت ناف و مثانه مجرا بسته است ولي در  ناحيه مياني بصورت كيست  (Urache cyst) است بصورت كيست اوراك
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                     نوس اوراك مجرا از سمت مثانه بسته و از سمت ناف باز است كه بĤن سييدر شكل ديگري از ناهنجار. در آمده است 
 (Urachal sinus) 3-10شكل . (خروج ادرار از ناف هر زمان بعد از تولد بايد توجه را باين ناهنجاري جلب كنند. مي گويند( 

  
  

 
  
  

  3-10    شكل
  - Aفيستول اوراكي ،. Bكيست اوراكي . C و يا نداشته باشدسينوس ممكنست با مثانه ارتباط باز داشته . ، سينوس اوراكي. 

 
 
 
 ترشحات يبررس.  قابل توجه از ناف از بدو تولد به نزد شما آورده شده استي به علت وجود ترشحات آبكي ماهه ا8 رخواريش

 مثانه ني بستولي وجود فشابراهي پقي شده از مثانه پس از پر كردن آن با ماده حاجب از طرهي تهيگراف.  به ادرار داردهي شباتيخصوص
 .اف را نشان داده استو ن
 ني توان اي ميكه با روش جراح.  استدهي گردجادي اسي اوراك بوده كه به علت عدم بسته شدن آلانتوئستولي دچار فرخواريش

 .مشكل را برطرف ساخت
 
  

 (Extrophy of the cloaca)  زدگي كلواكبيرون
نتيجه اين منطقه يك لايه نازك اكتودرمي روي حفره را  عدم مهاجرت سلولهاي مزودرمي به خط وسط اتفاق مي افتد و در بعلت

 ، بيرون زدگي مثانه همراه نقائص نخاعي با يا بدون مننگوسل ، مقعد سوراخ نشده و ي ناهنجارنيدر ا. پوشانده كه پاره خواهد شد
 .ميشودديده ) يا آمفالوسل(فتق ناف 

 
 (Extrophy of Bladder)  زدگي مثانهبيرون

مي باشد كه  (Epispadis)  بعلت نقص ديواره شكم مخاط مثانه با بيرون در ارتباط است معمولا همراه اپسپادياس اينجا بعلت در
 )3-11شكل . (ق پشت آلت ادامه مي يابددر نتيجه لوله ادراري رو باز از مثانه و از طري
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  3-11 شكل
(A بيرون زدگي مثانه  (B) .آلت مبتلا به اپي سپادياس: پيكان ها ،(S)  :اسكروتوم (B بيرون زدگي كلـــواك در نوزاد. (C) : بر  :كلواك، پيكـــان ها

 .آمدگي هـــاي تناسلي كه به هم نپيوسته اند
 
 
  

  :منابع
  
 دكتر اوريمي –زاده   ترجمه چاپ دهم دكتر ابوالحسني ـ دكتر حسن T.w.sadler شناسي پزشكي لانگمن تأليف رويان  كتاب -1

 1385د تهران انتشارات ارجمن
 1372 انتشارات ماجد تهران  دكتر فرهاد گرجي چاپ هفتم –نسب   كتاب جنين شناسي انسان تأليف  دكتر رضا سلطاني-2
 انتـشارات اسـفند مـشهد        ترجمه چاپ چهارم دكتر عليرضا فاضل و همكاران         K.L.Moore كتاب  تكامل جنيني انسان تأليف        -3

1371  
4- Campbell’s urology  8th edition , Patrick C Walsh volume 3. 

 



  

  

  

  

  

 فصل چهارم
   طبيعيرشد و تكامل

   در طول زندگي 
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   در طول زندگيرشد وتكامل طبيعي كليه
  دكتر مصطفي شريفيان

  :مطالب اين فصل براي شناخت اهداف زير است
   اندازه كليه ها بعد از تولد تا بلوغ-
   تكامل فونكسيون گلومرول بعداز تولد-
 FENA  ها و تكامل فونكسيون توبول-
  GFRفرمول كراتينين و – در سير رشد GFR كراتينين و-
  .پتاسيم ، فسفر و اسيد باز،  هموستاز سديم  تكامل-
   حجم مثانه در سنين مختلف-
   از شيرخوارراردنحوه گرفتن ا -
  

در . كه در هفته پنجم زندگي جنيني در مزودرم ونزديك آئورت تـشكيل مـي شـود               ) متانفروس( هر يك از دو كليه دائمي انسان      
 وبعد از آن واحد نفريك ديگري تشكيل نمي شود ليكن تكامل قابل            جنيني حاوي حدود يك ميليون نفرون است       36 تا   32هفته  

 گـرم  24رم كه در موقـع تولـد    بطوريكه كليه نوزاد ت   .  رخ مي دهد   توجهي در كليه ابعاد بخصوص از نظر فيزيولوژيك بعد از تولد          
 سـانتيمتر طـول     12 وزن و   گـرم  150در جريان رشد كودك بتدريج رشد كـرده و بـه            . سانتي متر طول دارد    6 تا   5حداكثر  وزن و 
  . مي شودحاصلاين رشد در دهه اول عمر بيشتر . ميرسد

  
  :تغييرات اندازه كليه ها

     .شده است آورده 4-1اندازه كليه ها در سنين مختلف كه با سونوگرافي مشخص شده در  جدول 

  
  4-1جدول 
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 .آمده است نيز  4-1 شكل در قد كودكان در جريان رشد منحني افزايش اندازه كليه ها بر اساس سن و
  

  
  
  4-1 شكل

  
 يا كوچكي كليه و حتي غير قابل ديدن شدن كليه ها شوند كه در جدول  وحالات وبيماريهاي مختلف مي توانند موجب بزرگي

 . آورده شده است2-4
 

  :تكامل فونكسيون گلومرولها
اين افـزايش بيـشتر مربـوط بـه         . زندگي افزايش مي يابد    بالغين است و در طول       20%فيلتراسيون گلومرولي در موقع تولد حدود       

  .در نفرونهاي سطحي است ) SNGFR(افزايش در فيلتراسيون گلومرولي هرنفرون  
  . آورده شده است4-3 در سنين مختلف در جدول GFRميزان طبيعي 
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  4-2جدول 

 
  ميزان فيلتراسيون گلومرولي در سنين مختلف    4-3جدول 

   متر مربع سطح بدن73/1  گلومرولي بر حسب ميلي متر در دقيقهفيلتراسيون  سن
  موقع تولد

  يك هفتگي
   هفته5 – 3
   هفته9 – 6
   ماه6 – 3
   ا سال– ماه 6
   سال2 – 1
   سال5 – 2
   سال15 – 5

9/1 ± 8/20  
2/5 ± 6/46  
6/4 ± 1/60  
5/6 ± 5/67  
2/7 ± 8/73  

14 ± 7/93  
7/18 ± 1/99  

24 ± 5/126  
2/20 ± 7/116  
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ين از فرمول    يرانس كراتين وه بر اندازه گيري كل     علا GFR ميزان  
SAP

VU 73/1
×

× =Clcr    نولين نس اي  واندازه گيري  كليرا
 كه دقيقتر است را مي تـوان بطـور سرانگـشتي از             EDTA كليرانس كروميوم    Slopeيا با محاسبه آن از طريق اندازه گيري         

 ادرار بخـصوص در شـيرخواران ، مـورد اسـتفاده             ساعته 24محاسبه نمود كه با توجه به مشكلات جمع آوري          نيز  فرمول شوارتز   
ــزون اســــت ــوارتز                       .روزافــ ــول ،شــ                                فرمــ

Pcr
HKقد )(× =Ccr ≠GFR               

  33/0= ور تا يك سالگيدر نوزادان پره ماچ : Kدر آن كه 
  45/0=   در نوزادان ترم تا يك سالگي              

  55/0=  سالگي 13               در كودكان تا 
  7/0و آقايان)  سال21 تا 13(               در نوجوانان 
  . محاسبه مي شود55/0               و در خانمها 

H : قد به سانتيمتر وPcr = كراتينين پلاسما است.  
 متـر مربـع     73/1 / دقيقـه  / ميلي ليتر  20كليرانس كراتينين در نوزاد حدوداً يك پنجم بالغين و         هماهنگونه كه ملاحظه مي شود،    

  . برابر مي شود3هفته بعد 5 برابر وتا 2 هفته بعد 2سطح بدن است كه 
         ين در روزهاي مختلـف ثابـت اسـت ولـي بـستگي بـه سـن وجـنس دارد بطوريكـه در شـيرخواران حـدود                                     تينترشح روزانه كرا  
14 mg/kg/d 20 وبعد از يكسالگي/mg/kg/dاست .  

 روز است، ميلي گرم بازاء هر كيلوگرم در 22 و 25ين در پسران بيشتر از دختران وبه ترتيب تين سالگي ترشح روزانه كرا12بعد از 
  .روز متفاوت است) كيلوگرم/ ميلي گرم 28 تا 8ين در كودكان از تينبطور كلي ترشح كرا(

  .آمده است 4 -4 ين در جدول تينزانه كرادفع رو
                                                                

  
  4-4جدول 

  .همچنين روزانه مقادير اندكي پروتئين در ادرار دفع مي شود كه بر اساس سن متفاوت است



 
رشد و تكامل طبيعي در طول زندگي دستگاه كليه و مجاري ادراري: فصل چهارم  

 

 70

 ميلي گرم بازاء 40و4يك واگر بين وت در حد نفربرسد پروتيئنوريmg/ m2 /d 40  است كه اگر به mg/m2 /d 4دار اين مق
 نفريتيك ناميده مي شود كـه در جريـان بيماريهـاي مختلـف              متوسط يا     خفيف تا   پروتئينوري ،متر مربع سطح بدن در روز باشد      

  .ديده مي شود. . .    نفروپاتي وس رفلاك،تپلونفرييمانند 
  

  :ترشح ادرار
ليكن توليد ادرار بطور چشمگير در حوالي هفته         جنيني شروع به ظاهر شدن مي نمايند         گرچه نفرونهاي متانفريك در هفته پنجم     

نهم اتفاق مي افتد و در هفته دوازدهم جنيني در صورتيكه راديو ايزوتوپ به مادر تزريق شود توسط كليـه جنـين نيـز دفـع مـي            
  . دوم زندگي به حد بالغين مي رسد بعد از تولد ادامه يافته و در سال  زندگييه در دوران كل تكامل كار-شود

  
  :دفع ادرار

 اول   سـاعت  48وتقريبـاً تمـامي آنـان درظـرف        سـاعت اول     24در  % 95نوزادان در اتاق زايمان ادرار مي كنند حدود         % 25حدود  
  . گرم استكيلو/ ميلي اسمول200 تا 100 آن ليته ميلي ليتر واسمولا20حجم اولين ادرار چند ميلي ليتر تا. ادرار ميكنندزندگي

در يك نوزادترم ميزان آن به طـور        . كيلو در ساعت مي رسد    / ميلي ليتر  10 جنيني تا    40 تا 30ته  فميزان دفع ادرار در ه    در حاليكه   
 كمتر   بميزان در نوزاد ترم دفع ادرار    است  )كيلو در ساعت    /  ميلي ليتر  5 تا   5/0از  (كيلو گرم وزن در ساعت    / ميلي ليتر  3تا2متوسط  

  . ليگوري تلقي مي شود ا كيلو در ساعت،/ تر  ميلي لي1از 
  :براي بدست آوردن كنترل مثانه، در كودك چند مرحله بايد اتفاق بيفند

  آگاهي از پر شدن مثانه -1
 مهار كورتكس مغز در انقباضات مهار نشده مثانه -2
 توانائي در منقبض كردن اسفنگتر خارجي براي جلوگيري از بي اختياري ادرار -3
 هرشد طبيعي مثان -4
 )خيس نكردن خود(انگيزه كودك براي خشك ماندن  -5

Transitional phase voidingموقعي است كه كودك در حال بدست آوردن كنترل مثانه است .  
. كنترل روده بطور تيپيك قبل از كنتـرل ادرار رخ مـي دهـد             . بطور كلي دختران كنترل مثانه را زودتر از پسران بدست مي آورند           

نوزادان و شيرخواران كوچك    .  ساعت اول تولد ادرار مي كنند      48 ساعت اول و تقريباً همه در        24ق زايمان در    نوزادان در اتا  % 95
 سـالگي رخ  4توانائي ادرار كردن ارادي در حـدود    .  مرتبه ادرار مي كنند    11 ساعت   24 سالگي در    3در  . هر ساعت ادرار مي كنند    

كودكان تقريباً بطور كامل در طول روز و % 95 تا 90 سالگي 5در سن . گي است سال4 تا 2كنترل ادرار روزانه در حدود . مي دهد
در كودكان ابتدا كنترل اجابت مزاج در شب سپس در روز و بعد كنترل ادرار روزانه و                 . در طول شب كنترل ادرار دارند     % 85 تا   80

  . سپس شبانه حادث مي شود
بطوريكه در بيماريهاي شديد وكـاهش كـار        .  ادرار هميشه همخواني ندارد    كفايت كار كليه بخصوص در شيرخواران با ميزان دفع        

 غيـر  (ATN)تيك ونكروز حـاد توبـولي     لسيستيك يا مولتي    ليسكليه هاي پلي ك   ،كليه ها ايي نظير ديسپلازي     در بيماريه   و كليه
م ادرار طبيعي وحتي ممكـن      حج. يدها رخ مي دهد   زاوليگوريك كه متعاقب مشكلاتي نظير نفروتوكسيستي ناشي از آمينو گليكو         

 بهـره   GFR وانـدازه گيـري      كـراتينين  و BUNبنابراين براي ارزيابي كار كليه بايـستي از آزمـايش           . است افزايش داشته باشد   
  .جست

ن مادر است كه در هفته اول شـروع بـه كـاهش مـي نمايـد      نيتولد شده ،انعكاسي از كراتيمن پلاسما در نوزاد تازه نيميزان كراتي 
  . مـي رسـد    4/0 تـا  2/0 است ودر پايـان مـاه اول بـه           5/0حدود   ميلي گرم در دسي ليتر و      1 در پايان هفته اول كمتر از        بطوريكه

  )4-2شكل(
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   كاهش كراتينين پلاسما درروزهاي اول زندگي    4-2 شكل
  

      4-5 و جـدول 4-3 شـكل عـي آن از فرمـول و   مقدار طبي  م نيز با افزايش سن وتوده عضلاني فرد افزايش مي يابد و           ركراتينين س 
  .دست مي آيده  ب

  .Cr = 18/0 + 032/0 ×)سال(سن 
  
  
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   ميزان كراتينين پلاسما در سنين مختلف   4-3 شكل
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  4-5جدول 

  :تعادل آب بدن
در مـردان   % 60 بالغين كـه     وزن بدن نوزاد را آب تشكيل مي دهد كه بتدريج كاهش يافته ودريكسالگي به حد              % 75درموقع تولد 

در پاسخ به محدوديت آب كليه هاي نـوزاد قـادر اسـت  ادرار را تغلـيظ نمايـد و وزن مخـصوص                        . در زنان است مي رسد    % 55و
 اين توانائي بتـدريج افـزايش يافتـه ودر كودكـان بزرگتـر            . ليتر برساند /  ميلي اسمول  600 و   1020واسمولاليته آنرا به ترتيب به      

  . ميلي اسمول در ليتر است1200  و1035  معادلبترتيب 
 در مقايسه باكودكان بزرگتر وبزرگسالان ناشـي از كوتـاه بـودن نـسبي توبولهـاي نفرونهـاي          در نوزاد  اين ناتواني در تغليظ ادرار    

               وفقـــدان گراديـــان هيپرتونيـــك مـــدولر اســـت كـــه بـــراي سيـــستم                             (Juxtamedullary)نزديـــك مـــدولا 
Counter current Multiplier) ( تغذيه با شير با پروتئين بسيار بالا. مورد نياز است) مـي توانـد   ) روز / كيلـو /  گرم 9تا

  .پديده اخير را اصلاح نمايد كه توصيه نمي شود
  .قدرت ترقيق ادرار نيز در نوزادان محدود است
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   :هموستاز سديم
 هفته رسـيدند بـه   Conceptional age 40 درصد است وقتي اين نوزادان به 5/2 تا 2ادان نار س كسر دفعي سديم در نوز

م در ادرار در نـوزادان      مي رسد و در حاليكه از دست دادن سـدي         % 1 تا   5/0 به    اين ميزان    در حاليكه در نوزادان ترم    .مي رسد % 1
  . روز مي رسد/كيلو/كيولان ميلي ا3 تا 2نارس به روز است اين ميزان در نوزادان / كيلو/ ميلي اكيولان 5/0 ترم
وبولهاي كليوي نوزادان بخصوص درنوزادان نارس منجر به از دسـت دادن بيـشتر سـديم            سخ ضعيف تر به آلدوسترون توسط ت      پا

 مي شود هورمـون ضـد ادراري نيـز بطـور نامناسـب      رانا روز اول زندگي بخصوص در شير مادر خو10وبالانس منفي سديم در   
  Early hyponatremiaاترمي يك يافته شايع در نوزادان نارس بيمار اسـت كـه در هفتـه اول   نبنابراين هيپو. افزايش دارد

  . ناميده مي شودLate hyponatremia بعد از تولد رخ مي دهد 6 تا 2واگر در هفته 
  

  :تكامل انتقال كليوي پتاسيم
 است تغذيه ميكننـد ، رتانـسيون چـشمگيري از           6/0 تا   5/0 به پتاسيم آن      با شير مادر يا شير خشك كه نسبت سديم         كهنوزادان  

 پتاسـيم    نـوزادان   است كه اين نسبت ، نسبت به بالغين بيشتر است و           1 به پتاسيم ادرار آنان بالاتر از        سديمپتاسيم دارند ونسبت    
  .سرم بيشتري نسبت به بالغين دارند كه براي رشد مورد نياز است

 يون  اين بالغين مي توانند دفع پتاسيمي بيشتر از فيلتراسيون گلومرولي آن داشته باشد كه از طريق ترشح توبولي   مانندنوزادان نيز 
  .حاصل مي شود

 لوله هاي جمـع كننـده كورتيكـال    ATP aseفعاليت .  پايدار مي ماندNa-K-ATPaseپتاسيم داخل سلولي بالا با فعاليت 
 مي شود كه اين خـود پرمĤبيليتـه         Apicalموجب كاهش گراديان پتاسيم در مامبران       سگمان تكامل يافته است كه      % 50نوزاد  

 لوله هاي ديستال كـه  Flow rateكاهش حساسيت به آلدوسترون و كاهش .  به پتاسيم راكاهش مي دهدApicalمامبران 
  . پتاسيم مي شود همه به كاهش دفع پتاسيم مي انجامد Back leakخود موجب 

  
  :تعادل اسيد باز

 5/22  الـي     5/21 ميلي اكيولان در ليتر وتـا يكـسالگي بـه            21آستانه دفع بيكربنات بطور طبيعي در نوزاد در سه هفته اول عمر             
  .مي رسدنيز  ميلي اكيولان در ليتر 28 الي 26ن بتدريج تا غي لابميرسد ودر كودكان بزرگتر و

ــوزادان  ــارس در ن ــا1 بيكربنــات ســرم ظــرف (premature)ن ــا  هفتــه3 ت ــرا                                     5/14 اول زنــدگي  ت  نيــز مــي رســد كــه آن
Late metabolic acidosis of prematurityمي ناميدند  .  

  . خلاصه شده است4 -6  تا سنين بعد در جدولي نوزاداندورهميزان طبيعي گازهاي خون از
 

  نوزادان و بالغينمقايسه اندكس هاي گازهاي خوني شرياني در    4-6جدول 
  PH HCO3  PCO2  PO2  گروه سني
  در موقع تولد

   روزگي7در
  در بالغين

21/7  
37/7  
40/7  

7/16  
8/21  

24  

46  
36  
40  

50  
73  
90  
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  :اثر تغييرات اسيد باز بر رشد وتكامل
اشـي از اشـكال   اين اثر ن. مي شوندFailure to thrive (FTT)  دچار تأخير رشد وRTAبيماران مبتلا به اسيد وزمزمن و

  . هورمون رشد است Pulse amplitude و مهار (GH)در آزاد شدن هورمون رشد 
 در  IGF Gene Expression كبدي  ورستپور آن و IGF ،IGF-1 mRNA ساپرسيون موجباسيدوزمزمن همچنين

  .صفحه رشد استخوانهاي بلند مي شود
  .است موجب كاهش ترشح هورمون رشد شودناشي از اسيدوز ممكن و بي اشتهائي از طرفي كاهش تغذيه 

 IGF-RHبرخي محققين ساپرس شدن محـور       . كودكان دچار آلكالوز متابوليك مزمن مانند سندرم بارتر نيز رشد خوبي ندارند           
  .ناشي از الكالوز را عامل اختلال رشد مي دانند رل هپيوكالمي نيز دراين زمينه بررسي نشده است

  
  :ب  توبولي فسفرتغييرات تكاملي در باز جذ

برخلاف بسياري از روندهاي انتقال مواد در توبولهاي كليوي، كسرجذبي فسفر در نوزادان ونوزادان نـارس بيـشتر از بزرگـسالان       
درخوكچه هندي  ( مرتبط است    GFR بالاتر است واين با كاهش        خون است و كسر دفعي آن كاهش دارد بطوريكه سطح فسفر         

بوده است و اين جذب در توبـول پيچيـده   % 67ودر خوكچه بالغ% 77مال در دوره نوزادي     يسكپروكسر جذبي فسفر در توبولهاي      
  ).بوده است% 11در نوزاد ودر خوكچه بالغ % 16دور 

  . باشدPTHاين كاهش دفع مي تواند ناشي از عدم پاسخ نسبي به 
اين كاهش ترشح ناشي از     .ي افزايش مي يابد     ترشح اسيدهاي ارگانيك در دوره نوزادي پائين است ودر خلال سالهاي اول زندگ            

  . كاهش  تعداد محلهاي انتقال وظرفيت نا كامل متابوليك است آناتوميك ،يرس نا، GFRكاهش 
بطوريكه ميزان آن در هفته هـاي  ،  كسر دفعي اورات در نوزادان بسيار بالاتر از كودكان بزرگتر است ودر نوزادان پرماچور بالاتر            

  .است% 38و در نوزادان ترم %  70حمي داخل ر31 تا29
 اكـزالات وبـسياري      ،  در شيرخواران وكودكان براي اندازه گيري پروتئين يا كلـسيم           ساعته، 24 بعلت مشكلات جمع آوري ادرار    

  .موارد ديگر در ادرار كودكان از نسبت آنها به كراتينين استفاده مي شود
  بيـشتر    5/0وتئين به كراتينين استفاده مي شود كه در شـير خـواران اگـر از                بعنوان مثال براي تشخيص پروتئينوري از نسبت پر       

  . پروتئينوري تلقي خواهد شد2/0باشد پروتئينوري محسوب مي شود ودر كودكان بزرگتر بيش  از 
 در شيرخواران ننيونسبت كلسيم به كراتي.  ميلي گرم بازاء كيلوگرم در روز است4براي دفع كلسيم نيز مقدار طبيعي دفع كمتر از 

 . غير طبيعي است2/0  از  بالاتر،  ودر كودكان بزرگتر8/0 بالاي 
  
  : حجم مثانه نيز با افزايش سن كودك افزايش مي يابد كه از فرمول زير محاسبه مي شود-

  
  . در كودكانحجم مثانه به ميلي ليتر = )سن به سال + 2 (×30

  
  :نهمثال براي ظرفيت مثا

 مقدار ماده حاجي را كه نياز است وارد مثانه شود در يك كـودك               (VCUG)تكنسين راديولوژي جهت عكس برداري از مثانه        
  :طبق فرمول ظرفيت مثانه وي يا بعبارت ديگر ميزان ماده حاجب عبارت است از:  ساله از شما سؤال مي نمايد7
  

   )7 + 2 (× 30 = 270ميلي ليتر 
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  : ادرار در شير خوارانهنحوه گرفتن نمون

ــان ادرار        ــط جريــ ــول از وســ ــور معمــ ــوان بطــ ــي تــ ــه ادرار را نمــ ــرفتن نمونــ ــيرخواران گــ                               (MSU) در شــ
(Midstream Clean Catch Urine)سرنگ معمولي يـا   گرفت بلكه معمولابًا كيسه ادرار يا پونكسيون مثانه باسوزن و

ادرار را در ) شكل زيـر   (perez كس با استفاده از رفل  ولي مي توان  .  ادرار تهيه مي شود     مثانه نمونه  خلوارد كردن كاتتري به دا    
 . تهيه كردMSUشير خوار نيز به روش 
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K1 

K2 

K1 

K2 

K1 

K2 

K1 

K2 

K1 

K2 

  تعادل اسيد وباز -بيوشيمي 
  دكتر نوشابه پژهان

  
  :اهداف
  آشنائي با مفاهيم اسيد و باز و تجزيه آنها -
   pH و عوامل فيزيولوژيك تغيير دهنده pHتعريف  -
  +[H]تعريف بافر و مختصري در ارتباط با نقش بافرها در تنظيم غلظت يون هيدروژن  -
 تعريف و اهميت تعادل اسيد و باز -
 ناخت هورمونهائي كه در اعمال كليه دخالت دارندش -
 آشنائي با مايعات بدن و اهميت آنها -

 
ي كه بين اين مواد انجـام مـي گيـرد                واكنشهائ  و خواص شيميائي مواد آلي موجود در سلول      علمي است كه به بررسي      ) شيمي حياتي (بيوشيمي  
  .مي پردازد

بي انجام مي گيرد و در چنين شرايطي بيشتر مواد آلي و معدني به صورت يون بـوده و داراي بـار                      در سلول اكثر واكنشهاي شيميائي در محيط آ       
  .فعاليت و ادامه حيات سلول بستگي به نوع و غلظت اين الكتروليتها دارد. الكتريكي مي باشند

  .است +[H]يكي از مهمترين الكتروليتهاي بدن كه در اين قسمت مورد نظر مي باشد يون 
  pH ، تا حدودي با مفاهيم اوليه اسـيد و بـاز          است تعادل اسيد و باز كه به بررسي هموستاز يون هيدروژن مي پردازد، لازم                بحث  ورود به  قبل از 

  .و سيستمهاي بافري آشنا شويم
  :تعريف اسيد و باز

   :Acidاسيد 
، )بدون توجـه بـه بـار الكتريكـي        (  آزاد نمايد  +Hن   اسيد به تركيبي اطلاق مي گردد كه بتواند يو          (Bronsted) دبراساس نظريه برونست    
  :مثال

 
HA                  A- + H+ 

 
HCl                   Cl- + H+  

  
 NH4

+                   NH3 + H+                                                                                   

  
H2PO4-                    HPO42- + H+ 

 
H2CO3                    HCO3- + H+ 

  
در هريك از واكنش هاي فوق، عوامل تشكيل دهنده مرتباً درحال تغيير و تبديل بيكديگر مي باشند و لذا بصورت دو طرفه نشان داده شده                           

          از ضـريب يونيزاسـيون     سيد قوي اسـت و بعبـارت ديگـر        چنانچه واكنش بيشتر در جهت راست انجام بگيرد ميگوئيم اسيد مربوطه يك ا            . است  
برعكس چنانچه واكنش بيشتر به سمت چـپ يعنـي در جهـت    .  بيشتري برخوردار مي باشد    ) نشان داده مي شود    Kdissعلامت  يا تجزيه كه با     (

 يك اسيد قوي و در مقايسه بـا آن     HCl فوق   در مثالهاي . تشكيل تركيب غير يونيزه انجام بگيرد، اسيد مربوطه يك اسيد ضعيف تلقي ميگردد            
  .ذكر شده اسيد ضعيف محسوب ميگردند اسيدهاي بقّيه
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K2 

K1 K2 

K1 

K2 

   :Baseباز 
  ، A-   ، Cl-  ،NH3در مثالهـاي فـوق ريـشه هـاي          .  را بپـذيرد   +H، باز به تركيبي اطلاق ميگردد كه بتواند يـون           دبراساس نظريه برونست    

HCO3-   و HPO42-  يونها و تركيبات را برحسب ميل تركيبي شان با          اين  .  محسوب ميگردند   بازH+   ،      مـي نامنـد  بـاز ضـعيف و يـا قـوي .         
Cl- يك باز ضعيف است در حاليكه يونهاي HCO3- و HPO42-قوي محسوب مي گردندهاي  باز .  

  . نشده در حالت تعادل استبازهاي ضعيف هم مانند اسيدهاي ضعيف كاملاً در آب تجزيه نمي شوند و قسمت تجزيه شده با قسمت تجزيه
  

−+ +⎯→← OHNaNaOH  
 

   :Alkaliقليا 
نظـر باينكـه قـسمت      ) . KOH، و يـا     NaOHمثل  ( تشكيل شده است      -OHقليا از تركيب يك فلز قليائي با يك يون بازي قوي مثل               

 .ور مترادف مورد استفاده قرار ميگيرد دارند لذا اصطلاح باز و قليا بط+H ميل تركيبي شديدي با يون (-OH)بازي اين تركيبات 
  
  

  تجزيه اسيدها و بازها

اسيد ها و بازهاي ضعيف در آب يا حلال ديگر كاملاً تجزيه نمي شوند و قسمت تجزيه شده با قسمتي كه تجزيه نشده اسـت در حالـت تعـادل      
 .مي باشد

 -HA ↔ H+ + A (1)                   :تجزيه اسيد

  :بنابراين ،سرعت واكنش از چپ به راست و برعكس متناسب مي باشد) 1(در واكنش (law of mass action)قانون جرم طبق 

V1= K1[ HA ] ) (2))سرعت واكنش از چپ به راست  

V2= K2[ H+ ] [A- ] ) (3))سرعت واكنش از راست به چپ   

 = V2 (4)  V1                         :در حالت تعادل    

  K1[ HA ] = K2 [ H+] [ A- ] (5)           :پس                  

]                      :و يا                         ] aK
HA

AH

K

K
=

⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ −

⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ +

=
1

2  (6)  

Ka (Kacid)     همان   (مساوي است با ثابت تفكيك اسيدKdiss     بنـابراين هـر چـه    . ، و معرف قدرت اسيدي مي باشـد ) كه قبلاً توضيح داده شده
Ka   غلظت يون هيدروژنباشد بيشتر [ H+ ]  و در نتيجه اسيد قويتر است بودهبيشترنيز . 

                   -BOH ↔ B+ + OH          مانند تجزيه اسيد                             :تجزيه باز

]                  در نهايت  ] bK
BOH

OHB

K

K
=⎥⎦

⎤
⎢⎣
⎡ −

⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ +

=
2

1                      



 
بيوشيمي دستگاه كليه و مجاري ادراري: نجمفصل پ  

 

  79

  Kb (Kbase) ضريب ثابت تفكيك باز است .  

]            :  را محاسبه گردد[ +H ]مقدار )  6(اگر از معادله  ]

⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ −

=+

A

HAKaH (7)  

pH:   
ايـسه بـا سـاير الكتروليتهـائي چـون                  ، كـه در مق )Mol / L 9-10 × 40معادل ( در محيط خارج سلولي بسيار كم است [ +H ]غلظت يون 
[ Na+ ] ، [ K+ ] و [ ]−

3HCO)  3-10 × 140بترتيـب Mol / L ، 4 × 10-3 Mol / L 3-10 × 24 و Mol / L (  بـسيار
 ـ .  براي بدن فوق العاده خطرناك است[ +H ]از طرفي كوچكترين تغييري در غلظت . بسيار ناچيز مي نمايد راي بررسـي قـدرت اسـيدي    لـذا ب

  :براي روشن شدن اين مطلب به ذكر يك مثال مي پردازيم.  استفاده مي شودpHمايعات بدن از پارامتري بنام 
  . استmol 0.001قدرت اسيدي اين محلول در حالت تعادل برابر با .  داريمmol 0.001 با غلظت HClفرض كنيد محلولي حاوي 

 كنـيم ، بالاجبـار از   "مقايـسه " مي باشد mol HCl 0.00001ن سيستم را با سيستم ديگري كه حاوي حال اگر بخواهيم قدرت اسيدي اي
بـدليل اينكـه در هنگـام مقايـسه دو پـارامتر اسـتفاده از اعـداد اعـشاري                   . )0.00001 در مقايسه با     0.001 (اعداد اعشاري استفاده مي شود    

،براي ذهن سنگين مي نمايد، مي توان از لگـاريتم          هيدروژن در مايعات خارج سلولي      بخصوص در مورد غلظتهاي بسيار پائين مانند غلظت يون          
  .آنها استفاده كرد

بـراي مثـال فـوق مـي تـوان از      .  استفاده نمود(.log) از لگاريتم 1909سورنسون  در سال دو محيط اسيدي مختلف  براي سهولت در مقايسه     
)  استفاده كرد  5-10×1 و   10-3×1 )310log 3

10 )و  −=− )510log 5
10 براي سهولت مقايـسه     ) (-( براي از بين بردن علامت       و−=−

  . استفاده نمود(.log-) از منهاي لگاريتم  نيز)پارامتر ها
 

](  (7)حال اگر از طرفين معادله ]

⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ −

=+

A

HAKaH ( لگاريتم گرفته شود:  

[ ]

⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ −A

HALog [ H+ ] = log  Ka + log   

  :اگر طرفين معادله در عدد منهاي يك ضرب شود

[ ]
−

−−=⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ +−

A

HA
aKH logloglog  

]و يا                                                                                       ]HA

A
KaH ⎥⎦

⎤
⎢⎣
⎡ −

+−=⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ +− logloglog  

 log[ H+ ]- و يا [ +H ]مي توان از غلظت ) ارج سلوليمانند مايعات خ(بدين ترتيب براي بيان قدرت اسيدي يك سيستم در حال تعادل 

  .  نيز مي نامندpHاستفاده كرد كه آن را 

                           [ ] pHHofpowerH ==⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ +− +log  

apKaK                  : مين ترتيب هبهو  =− log  
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]اگر در معادله مقابل ] ⎪
⎭

⎪
⎬

⎫
⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ −

+−=⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ +−

⎪
⎩

⎪
⎨

⎧

HA

A
KaH logloglog، )pH(را بجاي  -log[ H+ ]  و pKa را بجاي –log Ka 

].                                                                            معادله مقابل به صورت زير در خواهد آمد ]HA

A

apKpH ⎥⎦
⎤

⎢⎣
⎡ −

+= log  

 
 

]( است و با آن نسبت عكس دارد +Hو معادل فعاليت يون  H+ (pH=-log H+)لگاريتم منفي يون ،  pHبنابراين ]+H
1pH α ( است.  

             در محلـولي برابـر  +H چنانچـه غلظـت   :بـراي مثـال  .  منظـور ميگـردد  10 و لگاريتم در پايـه  mol/L برحسب  +Hدر اين رابطه غلظت       
  .ئيم را ميتوانيم به ترتيب زير محاسبه نماpH، )   در محيط خارج سلولي است+Hكه برابر مقدار يون  ( باشد4× 10 -8

pH=-log[H+] 

pH=-log[4×10-8] 

pH=-log 4 –log 10-8 

pH= -0.6 + 8 

pH= 7.4 

 
    ).5-1شكل (  است 7.4 مايعات خارج سلولي در حالت طبيعي برابر pHلذا 
اسـبه   و چگونگي انحلال آن در مايعات بيولوژيك مختلف سروكار خـواهيم داشـت و لـذا بـراي مح                CO2باز بيشتر با      تعادل اسيد و   بررسيدر  

معادله هندرسـن   ( را داشته باشيم از رابطه زير[-HCO3] و غلظت بيكربنات  CO2 (PCO2)غلظت يون هيدرژن، چنانچه فشار نسبي گاز 
Henderson (ميتوان استفاده كرد  .  

][HCO
PCOK][H

3

2
−

+ = 

  
  :Hendersonمعادله هندرسن 

   :  هندرس جهت استخراج معادله براي واكنش زير1908در سال 

−+++ ↔↔ 3HCO2CO H

K

K
COH

K

K
OH

1

2

1

2
322  

−  و  +H  و CO2 براي activity (a) فعاليت  بيانبجاي
3HCO از غلظت (concentration) استفاده نمود .  

  :و در نهايت به فرمول زير دست يافت

[ ]−
=⎥⎦

⎤
⎢⎣
⎡ +

3

2

HCO

pCOKH  
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     n.mol/l غلظت بر حسب [ +H ]كه 

[ ]−
3HCOلظت بر حسب  غ m.mol/l     

    m.m Hg فشار نسبي مي باشد برحسب PCO2و 

 كه 24.1 انجام شده توسط هندرسن مساوي است با آزمايشات ضريب ثابت اسيديته است كه مقدار آن برحسب Kهمانگونه كه قبلاً گفته شد

  . در نظر گرفته شدK=24براي سهولت كار 
  .تم استفاده نمي شودمزيت اين معادله در آن است كه از لگاري

                   از لگاريتم آن  [ +H ] و Kمفيدتر است و بجاي نيز  هسلباخ نشان داد كه استفاده لگاريتم براي اين معادله 1916در سال 
–log K و –log [ H+ ] استفاده نمود و بترتيب بجاي آن  pKa و pHمعادله در آنستكه مي شود دليل مفيدتر بودن اين .  را استفاده نمود

pH را مستقيماً با دستگاه pHمتر اندازه گرفت .  

]       : مي باشدمقابلبه صورت   Henderson – Hasselbalch  هسلباخ –بنابراين معادله هندرسن  ]HA

A
logapKpH ⎥⎦

⎤
⎢⎣
⎡ −

+=  

   . نشان داده شده است[ +H ] و غلظت pH رابطه 1در شكل 
  
  

  
   ) 5-1(شكل 

 
   pHيزيولوژيك تغيير دهنده عوامل ف

 اسـت و همچنـين روده هـا و پـانكراس بـا              +Cl-Hاز دفع مقدار قابل توجهي      كه ناشي   ) pH>  2(معده با ترشحات شديداً اسيدي خود         
پديـده هـا در     اثرات پاتولوژيك ايـن     .  مايعات بدن ميتوانند ايجاد نمايند     pHترشحاتي كه سرشار از بيكربنات مي باشند، تغييرات شديدي را در            

را بعنـوان مثـال     ) +Hافزايش غلظت   ( و در مبتلايان به اسهال  بصورت اسيدوز         ) +Hكاهش غلظت   (بيماران مبتلا به استفراغ بصورت الكالوز       
ت در  بعلاوه نوع غذاهاي مصرفي بـدليل تفـاو       . ميتوان ذكر كرد كه مفصلاً در مبحث فيزيولوژي تعادل اسيد و باز مورد بحث قرار خواهد گرفت                
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  نمك
  اسيد

نمونه بارز اين مسئله دفع ادرار اسيدي در رژيم هاي حاوي پروتئين            .  مايعات بيولوژيك تاثير بگذارند      pHتركيبات تشكيل دهنده مي توانند بر       
ح  امـلا  حـضور فـراوان  (زياد، ناشي از توليد اسيد سولفوريك و اسيد فسفريك و يا دفع ادرار قليائي در صورت اسـتفاده از رژيـم هـاي گيـاهي     

  .است) اسيدهاي ضعيف در گياهان 
 مايعات بدن، تركيبات حاصل از واكنش هاي متابوليـسمي سـلولها اسـت كـه بـه دو دسـته                     pHمهمترين عامل فيزيولوژيك تغيير دهنده        

  .  طبقه بندي مي شوند(Non Volatile) و غير فرار (Volatile)اسيدهاي فرار 
 
 

  :اسيد فرار 
          توليـد CO2 ميلـي مـول   20000روزانـه حـدوداً   )  كيلو كالري در روز2500حدوداً ( يك رژيم متعادل غذائي در يك شخص بالغ سالم و با    

 حـدوداً (ليتر  42با توجه به اينكه در چنين فردي مجموعاً حدود      .  غليظ مي باشد   HCl ليتر   5/1مي گردد كه از نظر قدرت اسيدي معادل حدود          
چندين برابر فـشار  ( PCO2  و افزايش فوق العادهpHايش اين مقدار اسيد به آن ميتواند باعث كاهش شديد آب وجود دارد افز) وزن بدن % 60

در مايعات بدن  گردد در حاليكه به تجربه مي بينيم كه تمامي افراد سالم دائماً كم و بيش در شرايط ياد شده                       )  در نوشابه هاي گازدار    CO2گاز  
) mmHg 40 = PCO2 و   pH=4/7(تثبيت شـرايط عـادي      .  مايعات بدن آنها بوجود آيد     pHت مهمي در  زندگي مي كنند بدون اينكه تغييرا     

         را يـك اسـيد فـرار    CO2 توليدي را مرتباً از بدن دفع مي نمايد و بهمـين دليـل اسـت كـه     CO2ناشي از فعاليتهاي دستگاه تنفسي است كه    
  .مي دانيم

 
  اسيدهاي غيرفرار

تئين ها و ديگر تركيبات فسفردار مصرفي منجر به تشكيل اسيد فسفريك و مصرف مواد گوگرد دار منجر بـه تـشكيل                      وليسم نوكلئوپرو متاب  
توليد ( بعلاوه حتي در شرايط فيزيولوژيك هم متابوليسم كربوهيدراتها و يا ليپيدها بطور كامل تا مرحله نهائي                 . اسيد سولفوريك در بدن ميگردد    

CO2   و H2O (    لذا از متابوليسم ناقص قندها مقداري اسيد لاكتيك و از متابوليسم چربيها مقداري اسيد استو استيك و اسيد                   پيش نمي رود و 
مجموع پنج اسيد ياد شده را اصطلاحاً ، اسيدهاي غيرفرار مي نامند كه در يـك شـخص سـالم بـالغ در                       . بتا هيدروكسي بوتيريك توليد ميگردد    

  . ميلي مول توليد و بكمك كليه ها از بد ن دفع مي گردند50-100شرايط عادي روزانه به مقدار 
  

  مكانيزم هاي دفاعي 
در تنظيم غلظت يون هيدروژن در بدن، سه سيستم يعني ريه ها، كليه ها و بافرهاي شيميايي دخالت فعـال دارنـد كـه مكـانيزم عمـل دو                               

  .زم عمل بافرهاي شيميايي ذيلاً مورد بحث قرار خواهد گرفتسيستم ريه ها و كليه ها در مبحث فيزيولوژي تعادل اسيد و باز و مكاني
  

   Buffer. تامپون= بافر 
 برابـر افـزايش پيـدا كنـد و محلـول كـاملاً              5000 غليظ به آب باعث مي شود كه غلظت يون هيدروژن نزديك             HClاضافه كردن يك قطره     

pH)اسيدي  اضافه شود يون هيـدروژن بـه شـدت كـاهش پيـدا كـرده و        به آنNaOH مي شود و چنانچه يك يا دوقطره باز قوي مثل  (
  بسيار محدود مـي      pHدر صورتيكه اگر بجاي آب بافر استفاده شود با اضافه كردن اسيد و باز دامنه تغييرات                 . مي شود ) pH(محلول قليائي   

  .گردد
تمـام اسـيدها و بازهـاي       . ميگردد [+H]غلظت  و   pH بافرها به تركيباتي گفته ميشود كه حضورشان در محيط مانع تغييرات شديد در            بنابراين  

 را ميتوانيم به صورت     BA و نمك آن     HAيونيزاسيون يك اسيد ضعيف     . ضعيف در حضور نمكشان تشكيل سيستم هاي بافري را مي نمايند          
  .زير نمايش دهيم

HA          A- + H+ 
BA   A- + B+ 

 تشكيل يك سيستم بـافري را مـي   CH3 COONaمربوطه مثلاً استات سديم  و نمك CH3 COOHمجموعه اسيد استيك : براي مثال
تـر    تركيب و تبديل بـه يـك اسـيد ضـعيف    CH3 COONa با HCl به اين مجموعه اضافه شود، (HCl)زمانيكه يك اسيد قوي . نمايند
  .مي باشد                         تغيير نسبت متناسب باpHدر نتيجه غلظت نمك كاهش و غلظت اسيد افزايش يافته است و تغييرات . ميگردد
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 نمك
 اسيد

  ]نمك[
 ]اسيد[

  ]نمك[
 ]اسيد[

  ]نمك[
 ]اسيد[

  ]نمك[
 ]اسيد[

  ]نمك[
 ]اسيد[

  
CH3COO- H+      CH3COO- H+ 

    +     H+ Cl-     + Na+Cl- 
CH3COO- Na+      CH3COO- H+   

  
  . به سيستم اضافه شود(NaOH)زمانيكه يك قليائي قوي 

CH3COO- H+          CH3 COO-Na+ 
             +           Na+ OH -         +     HOH 
CH3 COO- Na+           CH3 COO- Na+ 

  
در ايـن مـورد   . يعني افزايش نمك و كاهش اسيد.  توليد ميگرددCH3 COONa تركيب و CH3COOH با NaOHدر اين حالت،   

  .مي باشد     متنايب با تغيير نسبت            pHنيز تغييرات 
 –ي اسيد ضعيف را داشته باشيم مي تـوانيم از رابطـه هندرسـن    تجزا ثابت  ونمك و اسيددر محلولهاي بافري، چنانچه غلظت دو پارامتر   

)                     . را محاسبه نمائيمpHهسلباخ ،  [ ] )
HA

A
logapKpH ⎥⎦

⎤
⎢⎣
⎡ −

+=  

 
 

رفت و همچنين چون  غلظت تام نمك را در نظر گ[ -A] چون نمك موجود در محلول بافري كاملاً يونيزه مي شود، مي توان عملاً بجاي 
اسيد موجود در محلول بافري، اسيد ضعيفي است مقدار تجزيه شده در مقابل قسمت تجزيه نشده بسيار ناچيز است و عملاً مي شود بجاي         

[ HA ]هسلباخ در نظر گرفت- غلظت تام اسيد اوليه را  در معادله هندرسن  .pH  =  pKa  +  log                                      
  

   در معادله هندرسن هسلباخ كسر   چرا كه  مي شود pH=pK )غلظت نمك و اسيد برابر باشد(  انتخاب شوند[AH] = [-A]   چنانچه
              نزديـك مـي شـود بنـابراين         pK بـه    pH چـون    ؛  مـي گـردد     pH=pKمساوي يك مي شود و چون لگاريتم يك هم صفر اسـت پـس                 

 به  1منحتي تيتراسيون اسيد و باز و مناطق تامپوني در درسنامه مقدمات علوم پايه               ( .تم داراي بيشترين ظرفيت بافري است     در اين شرايط سيس   
  ).طور مفصل شرح داده شده است

  .ذكر سه نكته ديگر در مورد سيستم هاي تامپوني ضروري است
 دور شود كاهش مي يابد و لذا استفاده از سيستم هاي تامپوني             1رقم   از                        ظرفيت تامپوني يك سيستم چنانچه نسبت      .1

برابر                         بعبارت ديگر در محدوده.  مجاز مي باشدpKa±1ه ددر محدو
10
ا ي1

1
10. )log 10 = 1(  

 برابر                   چنانچه نسبت .2
50
و يا 1

1
 و در چنـين  (log 50=1.7) تغييـر خواهـد كـرد    1.7± بـه انـدازه   pHبـشود،  50

  .شرايطي سيستم تقريباً ظرفيت تامپوني خود را از دست مي دهد
   (Buffer Value) يـك سيـستم بـافري بـه انـدازه يـك واحـد را ارزش بـافري         pHبرحسب تعريف، مقدار باز لازم براي تغيير  .3

 .مي نامند
  

  بافرها و نقش آنها در تنظيم غلظت يون هيدرژن
اينك انواع  . بامفهوم بافر و يا تامپون و نحوه عمل آن در برخورد با افزايش و يا كاهش پروتون طي صفحات قبل تا اندازه اي آشنا شده ايد                           

اختصاصي هريك و تعامل آنها با يكديگر را مـورد بحـث قـرار    بافرهاي موجود در مايعات بيولوژيك مختلف، و بر حسب ضرورت نحوه عملكرد  
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 نـوع سيـستم تـامپوني در        4جدا از كربناتهاي بافت استخواني و نقش تامپوني مهم آنها در اختلالات تعادل اسيد و باز مـزمن، كـلاً                     . مي دهيم 
فسفات هاي دي بازيك،     / يكربنات ، فسفاتهاي منوبازيك     ب/ مايعات بدن انسان وجود دارند كه عبارتند از سيستم هاي تامپوني ، اسيد كربنيك               

  .هموگلوبين و پروتئين ها/ اكسي هموگلوبين 
اگر چه تمامي سيستم هاي ياد شده كم و بيش در فضاهاي مختلف وجود دارند، لكن سيستم بيكربنات در مايعات خـارج سـلولي، سيـستم                            

تم هموگلوبين در داخل گلبولهاي قرمز در مقايسه، بيشتر از بقيه حضور دارند و لذا نقش                هاي پروتئني و فسفاتها در مايعات داخل سلولي و سيس         
   .اساسي تري را ايفا مي نمايند

  
  بيكربنات / سيستم تامپوني اسيد كربنيك 

   :Bicarbonateبيكربنات 
براسـاس يـك توافـق    . وب ميگـردد مهم پلاسـما محـس   دومين آنيون  )-Cl( پس از  25تا  mmol/L 24بيكربنات با غلظتي در حدود   

  :عمومي اين تركيب شامل
   True Bicarbonate: بيكربنات واقعي  )1
   Carbonate: كربنات  )2
3( CO2 پلاسمائي كه بصورت تركيب كاربامينواست (R-CNH-COOH)   

  
از . روتئين تركيـب شـده       پلاسمائي است كه طي يك واكنش غيرآنزيمي به عامل آمين يك پ            CO2منظور از تركيبات كاربامينو، فرمي از         

 μmol/L 25 طبيعي پلاسما غلظت كربنات بسيار كـم اسـت، در حـدود    pHدر . اين مجموعه سه تائي، بيكربنات واقعي از همه بيشتر است
در .  اسـت mmol/L 0.2 بصورت تركيب كاربامينو در پلاسما برابـر  CO2 غلظت 1mmol/L= 1000 μmol/L)توجه داشته باشيد (

  . يافت ميشودm.mol/L 1.5تركيب در داخل گلبولهاي قرمز، بدليل غلظت بالاي هموگلوبين با غلظتي برابر حاليكه همين 
c HCO3بيكربنات پلاسمائي را باعلامت   

 آن بصورت غيـر يـونيزه   1m.mol است و حدوداً m.mol/L نمايش مي دهند و واحد آن -
(NaHCO3)است .  

مهمترين سيستم تامپوني پلاسما است ، بعلاوه نقش نسبتاً قابل توجهي هـم در تامپونـه كـردن                   بيكربنات/ سيستم تامپوني اسيد كربنيك       
 پلاسماچنين بنظر ميرسد كه نمـي توانـد   pH =4/7 اين سيستم با pKa = 1/6باتوجه به اختلاف زياد بين     . محيط داخلي گلبولهاي قرمز دارد    
1 غلظت بيكربنات به اسيد كربنيك         بخصوص كه در اين سيستم    يك سيستم تامپوني موثر باشد،      

 كـه خـارج از طيـف ظرفيـت يـك            است 20
بعنوان يـك سيـستم     آن،   و همچنين سهولت در تغيير غلظت عوامل تشكيل دهنده           ،زياد غلظت داشتن   به دليل سيستم خوب بافري است اما      

 و كليـه هـا بـا    (CO2) با افزايش و يا كاهش فعاليت خود جزء اسيدي سيـستم           توضيح بيشتر اينكه ريه ها    . تامپوني بسيار كارآ عمل مي نمايد     
در واقع با دخالت ريه هـا       . در ايجاد اين توانمندي رل بسيار مهمي را ايفا مي نمايند          ) جزء بازي سيستم  (تغيير در ميزان دفع و يا جذب بيكربنات         

HCO3بدليل غلظت بـسيار فـراوان   . به يك سيستم باز  تبديل مي گرددو كليه ها به نحوي كه ذكر شد اين سيستم از يك حالت بسته ،              
در  -

بعنوان مهمترين سيستم تـامپوني در محـيط         +H سطح دفاعي ديگر بدن سيستم       2توانائي تنظيم اجزا اين سيستم بافري توسط         +Hمقايسه با   
  ).5-2شكل  (خارج سلولي عمل مي كند

 
−+ +⎯→←⎯→←+ 33222 HCOHCOHOHCO 

 
 

  
 

 
 

  5-2 شكل
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 يـون  5mmol/L حـدود  5mmol/L به طور مثال با غلظـت طبيعـي   pk~4  اهميت غلظت در قدرت بافري، لاكتات با براي نشان دادن

 مي تواند به ميزان قابل توجهي از نظر سيـستم بـافري          20mmol/Lهيدروژن توليد مي كند در حالي كه بي كربنات با غلظت حدود بيش از               
  .  است 40nmol/Lبه طور طبيعي در پلاسما ذكر است كه غلظت يون هيدروژن لازم به . با اهميت باشد

  
  

     (Non bicarbonate buffers)سيستم هاي بافري غير بي كربنات 
 اسـت در مقايـسه بـا سيـستم بـافري بيكربنـات كـه حـدود             7.7mmol/L پلاسـما حـدود      ي در  غير بيكربنات  بافرييسيستمهاي  كل  غلظت  

25mmol/L مي باشد .  
  دي بازيك  و ي منوآلسيستم تامپوني فسفات هاي غير 

   پلاسـما در حالـت عـادي، بـدليل غلظـت كمـي كـه دارد نـه تنهـا                     PH = 4/7 اين سيستم بـا      PKa = 8/6عليرغم نزديكي قابل توجه       
بـافري غيـر بيكربنـاتي پلاسـما      ارزش   %5در حدود . در پلاسما، بلكه در داخل گلبولهاي قرمز هم در پائين ترين مرتبه اهميت قرار ميگيرد

(Non-bicarbonate buffer value)غلظـت بـافري آن   كـه در مقايـسه، در داخـل گلبولهـاي قرمز   .  مربوط به اين سيستم مي باشد 
mmol/L 63   در مجمـوع ايـن     لـذا   .  افـزايش مـي يابـد      %16 به    فسفو گليسرات اين رقم    بيس 3 - 2بدليل حضور مقدار قابل توجه       است
 فـسفاتهاي    غلظت   در شرايط عادي نسبت   . مقايسه با سيستم تامپوني بيكربنات در مايعات خارج سلولي نقش مهمي را ايفا نمي كند              سيستم در   

cHPO4) (- دي بازيك پلاسما به فسفاتهاي منوبازيك     
2-/cH2PO4 1/4 اهميت اين سيستم بيشتر در توبولهاي كليوي و كمك به   .  ميباشد

 سيستم را دلايـل ايـن       pKa مايع توبولي به     pHو نزديكتر بودن    ) بدليل تغليظ (بالاتر بودن غلظت فسفاتها     . اشد از طريق ادرار مي ب     +Hدفع  
  . بر اساس همين دلايل ميتوان اهميت تامپوني اين سيستم در مايعات داخل سلولي را هم توجيه نمود. امر ميتوان ذكر كرد

  
  :سيستم تامپوني پروتئين ها 

اشـاره  بطوريكـه  .  مي باشـد m.mol/L 7/7 داراي ارزش بافري غير بيكربناتي در حدود       pH=4/7 پروتئين در    g/L 72پلاسماي حاوي     
.  مربوط به پروتئين ها خصوصاً آلبومين مي باشدبقيه  95 % است وآلي اين رقم ناشي از حضور سيستم تامپوني فسفاتهاي غير  5.0  %شد

لازم به ذكر است كه در هـر  ) 3شكل( بيشترين تاثير را در اين امر دارد 3/7 در حدود pKا دارا بودن   گروه ايميدازول در آمينو اسيد هيستيدين ب      
  . عدد آمينو اسيد هيستيدين حضور دارد16مولكول آلبومين پلاسمائي 

  
  :سيستم تامپوني هموگلوبين 

داخل گلبولهاي قرمز تجمع يافتـه لـذا مهمتـرين    ترين سيستم تامپوني خون محسوب ميگردد و چون تمام هموگلوبين در          مهمهموگلوبين    
  .نحوه عمل اين سيستم را ميتوان بشكل زير نشان داد. تامپوني داخل گلبولهاي قرمز استسيستم 

  
CO2 + H2O  H2CO3      HCO3

- + H+ 
           HHb+K+ 
       KHb  

  
 آن مربـوط بـه     mmol/L 53کѧه   .اسѧت  mmol/L 63دود   حpH=7.20  ѧ ارزش بافري غير بي كربنات محلول داخل گلبـول قرمـز در           

   . بيس فسفوگليسرات مي باشد3-2هموگلوبين و بقيه در ارتباط با 
گـروه ايميـدازول ايـن      . لكول هموگلوبين غني از اسيد آمينه هيستيدين است و لذا همانطوريكه در مورد البومين پلاسمائي هم ذكر شـد                  وم  

 طبيعي پلاسما كه دارد و همچنين غلظت بالاي هموگلوبين مجموعاً سبب مي شوند كه هموگلوبين                pHبه   نزديك   pKآمينو اسيد با توجه به      
  .مهمترين سيستم تامپوني خون محسوب گردد

  .نقش گروه ايميدازول در اين پديده در شكل زير نشان داده شده است
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  5-3شكل 
 توليـد شـده پـس از    CO2.  توليد و ضمناً اسيديته محيط هم افزايش مي يابـد   CO2ر زيادي   در بافتها خصوصاً در موقع فعاليتهاي شديد، مقدا       

 وارد شـده بـه   CO2عبور از پلاسما وارد گلبولهاي قرمز شده و بدليل حضور مقـدار قابـل تـوجهي آنـزيم كربنيـك انهيـدراز در ايـن سـلولها،                   
كربنات توليد شده محيط داخلي گلبول قرمز را ترك و وارد پلاسـما ميگـردد بـه                بي.  مبدل ميگردد  +Hاسيدكربنيك و نهايتاً به يون بيكربنات و        

پروتـون توليـدي بـا ملكـول     .  از پلاسما وارد محيط داخلي گلبولهاي قرمز ميگـردد -Clمنظور حفظ تعادل الكتريكي دو محيط به همان ميزان     
بدين ترتيب قـسمت اعظـم پروتـون توليـدي در بافـت توسـط               ) . +HHbتوليد  ( هموگلوبين كه اكسيژن خود را از دست داده تركيب ميگردد           

  . هموگلوبين تامپونه ميشود 
  .براي اطلاعات بيشتر به درسنامه ريه مراجعه شود

  
  :تعادل اسيد و باز

 ـ                            دن متعـادل بـا   بطور كلي در فيزيولوژي ، تركيبي را مي گوئيم در حال تعادل است كه در طي زمان معيني، ميزان و رود و يا توليد آن در ب
اگر ميزان دريافت بيشتر از دفع باشد ميگوئيم تعادل مثبت است عكس اين حالت يعني دفع بيشتر از توليد و يـا دريافـت را                . ميزان دفع آن باشد   

خيلي ابتدايي و يا با اين مقدمه ميتوان بطور . اثرات دو حالت اخير منجر به تغيير غلظت تركيب مورد نظر در بدن ميگردد            . تعادل منفي مي ناميم   
 تنها يكي از يونهاي متعدد موجود در مايعات         +Hواضح است كه    .  در بدن دانست   +Hكلي تعادل اسيد و باز را مرتبط با ورود، توليد و دفع يون              

ر شرايط عادي غلظـت   د با تغييرات غلظت ساير يونها است همانگونه كه قبلاً نيز گفته شد،بيولوژيك است و قطعاً تغييرات غلظت آن در ارتباط  
 از اهميت ويژه اي در       ، اما با اين وجود      كمتر بوده و در حد نانو گرم است        بسياريون هيدروژن نسبت به غلظت ساير يونها مانند سديم و پتاسيم            

اليتهـاي   مايعـات بـدن سـبب اخـتلالات غيرقابـل برگـشت در بـسياري از فع                 +Hنوسانات جزئي در غلظـت       .هموستاز بدن برخوردار مي باشد    
  . و پروتئينهاي ديگر مي شود و لذا ضرورت تنظيم تعادل اسيد و باز تا اندازه اي روشن مي گردد) از طريق تاثير بر فعاليت آنزيم ها(متابوليسمي 

رژيم غذائي در يك شخص سالم معمولاً خنثي و يا حاوي مقدار كمي اسـيد قابـل سـنجش مـي باشـد در حاليكـه طـي مراحـل مختلـف                                  
  .يسم مواد غذائ مصرفي مقادير زيادي عوامل توليد ميگردند كه ميتوانند تعادل اسيد و باز بدن را شديداً تهديد نمايندمتابول
 نـانو مـول در ليتـر اسـت كـه در مقايـسه بـا غلظـت سـديم                     40 در مايعـات خـارج سـلولي         +Hدر شرايط عـادي غلظـت متوسـط يـون             

(142mmol/L) Na+م غلظت يون تنظي.  بسيار ناچيز مي نمايدH+    ذكر شده از اهميت ويژه اي در هوموستاز بـدن برخـوردار مـي در حد 
لذا چنين ميتوان بيـان داشـت كـه حـد           .  خواهد شد  4/7 چنين محلولي معادل     pH بيان نمائيم،    pH را برحسب    +Hچنانچه غلظت يون    . باشد

دامنـه  ( در شـرايط مرضـي شـديد هـم          .  اسـت  35/7-45/7«  آ  و دامنه تغيـرات    4/7 مايعات خارج سلولي در شرايط عادي معادل         pHمتوسط  
 مايعات داخل سلولي هم اگـر چـه برحـسب نـوع سـلول داراي             pH.  نوسان مي نمايد   8/6-8/7اين ارقام تنها در محدوده      ) تغييرات پاتولوژيك 

 مايعات خارج سـلولي در يـك   pHوساناتاز مقايسه اجمالي ن   .  تخمين زده شده است    6-4/7نوسانات بيشتري است لكن دامنه تغييرات آن بين         
ــوكز       ــثلاً گلــ ــمائي مــ ــاي پلاســ ــاير پارامترهــ ــك ســ ــرات فيزيولوژيــ ــا تغييــ ــالم بــ ــرد ســ ــا اوره ) mg/dl 110-70(فــ   و يــ

)mg/dl 40-20 ( چنين ميتوان نتيجه گيري كرد كه مكانيزم هاي تنظيم غلظت يونH+در بدن بسيار دقيق عمل مي نمايند  . 
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  كليه و هورمونها
  دكتر عبدالحسين باستاني

  :اهداف
  شود؟ ا سنتز مي كدام است و در كجADHساختمان  -
   چيست؟II در كجا مستقر هستند و نقش نورفيزين ADHهاي  گيرنده -
  شود؟  چگونه تنظيم ميADHترشح  -
  گيرد؟  كداميك هستند و مكانيسم عمل چگونه صورت ميADHهاي هدف  سلول -
  ايجاد كننده ديابت بيمزه چيست؟عوامل  -
  ).ساختمان، محل سنتز، چگونگي ترشح، سلول هدف، مكانيسم عمل و نتيجه عمل(دانيد  در مورد پپتيد ناتريورتيك دهليزي چه مي -
  دانيد؟  در مورد محل توليد، چگونگي روند سنتز و عوامل مؤثر در توليد الدوسترون چه مي -
  نمايد؟ چگونه عمل ميسيستم رنين ـ آنژيوتانسين  -
  شوند؟ محل گيرنده آنها، مكانيسم عمل و نتيجه عمل آنها چيست؟  چگونه تشكيل ميII و Iآنژيوتانسين  -
  مكانيسم عمل مينرالوكورتيكوئيدها چيست؟ -
  شود و عمل آن چيست؟ اريتروپوئيتين چگونه تشكيل مي -
  شود و عمل آن چيست؟ كلسي تريول چگونه سنتز مي -
  

در اين قسمت .  مختلف توليد، ترشح و مكانيزم اثر اكثر هورمونها در درسنامه غدد متحرشه داخلي مفصلاً مورد بحث قرار گرفته استمراحل
 بطور كامل و بقيه در حد نياز براي درك اعمال مختلف كليه ها در برقراري هوموستاز بدن مورد بحث قرار ANF و ADHدر مورد 

  .خواهد گرفت
  

  ):  ، وازوپرسينADH(دراريهورمون ضد ا
   ADH                            يا هورمون ضد ادراري عمدتاً در جسم سلولي هسته هاي سوپرااپتيك و به مقدار كمتر در هـسته هـاي پـاراونتريكولار توليـد و از ، 

ه موسـوم بـه     وپروتئين ناقل آن ك    ADH. مي گردد  طريق جريان آكسوپلاسميك به پايانه هاي عصبي واقع در هيپوفيز خلفي منتقل و ذخيره             
-پـرو - است ويك گليكوپروتئين كه نقش فيزيولوژيك آن تا كنون مشخص نشده مجموعاً بصورت يك پروتئين پيشگام بنام پره                  IIنوروفيزين  

  . )5-4شكل  (اجزاء تشكيل دهنده تجزيه مي گرددوازوپرسين توليد وطي مراحلي به 
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  5-4شكل 
  

  II و نـوروفيزين   ADHنظر به اينكه اتصال     .  بداخل خون مي شود    II نوروفيزين -ADHموعه  تحريك هيپوفيز خلفي سبب آزاد شدن مج      
  بسيار سست مي باشد، بلافاصله پس از ترشح از يكديگر جدا وهورمون بصورت آزاد از طريق جريان خون به سلولهاي هدف منتقل
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ابوليره شدن توسط كبد اين هورمون نيمه عمر بسيار كوتـاهي           بدليل كوچكي اندازه وسهولت عيور از سد گلومرولي و همچنين مت          .  مي گردد 
  . دقيقه دارد2-4در حدود  و

بـه   ) -S-S-(  اسـت كـه بوسـيله يـك پـل دي سـولفيد      6و1 يك نوناپپتيد با ملكولهاي سيستئين در موقعيتهاي  ADHاز نظر شيميائي،    
گزين شده اند كه به همـين دليـل بـه ترتيـب آرژينـين وازوپرسـين        اين تركيب آرژينين ويا ليزين جاي    8در موقعيت   . يكديگر متصل شده اند   

)AVP( وليزين وازوپرسين(LVP)شكل ناميده مي شوند  )5-5 (. 
  
  
  
  

     
  
  

             
  5-5       شكل

  :تنظيم ترشح
تـرين محـرك   افزايش فـشار اسـمزي پلاسـما مهم   . توسط عوامل متعددي فعال مي گردند    ADHايمپالس هاي عصبي محرك آزاد سازي       

بـه نظـر مـي رسـد كـه          . واقع در هيپوتالاموس عمل مي نماينـد      ) گيرنده هاي اسمزي  (فيزيولوژيك آن است كه از طريق اسمورسپتورهاي        
افزايش اسمولاليتي پلاسما سبب خروج آب از سلولهاي اسمورسپتور شده و در نتيجه اندازه آنها كوچكتر ونهايتاً منجر به ارسـال پيـام هـاي                         

بر عكس چنانچه اسمولاليتي مايع خارج سلولي كاهش يابد، بدليل نفوذ آب به داخل سلولهاي ياد شده وقطع پيـام                  . اسب مي گردد  عصبي من 
ساير محركها مثل استرس هاي روانـي، فيزيكـي وعوامـل داروئـي مثـل اسـتيل كـولين، مـرفين         .  ديگر آزاد نمي شود   ADHهاي عصبي، 

اپي نفرين، اتانول وعوامل افزاينده حجم پلاسـما سـبب          . د هورمون وپروتئين ناقل آن عمل مي نمايند       ونيكوتين بيشتر از طريق افزايش تولي     
  . ميگردندADHمهار ترشح 

  
  :مكانيزم عمل

اين .  در پستانداران سلولهاي ناحيه انتهائي ديستال وابتداي مجراي جمع كننده در كليه ها هستند              ADHمهمترين سلولهاي هدف هورمون     
سـلولهاي  .  برابر اسمولاليتي پلاسما است    4قسمت مدولاي كليه عبور مي كنند كه اسمولاليتي مايع خارج سلولي در آن در حدود                مجاري از   

داراي ( نسبت به آب غير قابل نفوذ مي باشـند و لـذا ادرار توليـدي در ايـن شـرايط بـشدت رقيـق شـده                            ADHمجاري ياد شده در غياب      
بـرعكس در حـضور   .  ليتر در روز دفع مي گـردد 15وبا حجم زياد حتي تا حدود )  اسمول در هر كيلوگرم   ميلي 50-100اسمولاليتي در حدود    

ADH ي بين مايع توبولي ومايع بينابيني ناحيه مدولاي كليـه،   بدليل نفوذپذير شدن غشاء سلولهاي مجاري ياد شده وبر قراري تعادل اسمز
  . ميلي اسمول بر كيلوگرم خواهد بود1200-1400وبا اسمولاليتي در حدود ) در روز  ليتر 5/0-1در حدود (ادرار توليدي بسيار كم حجم

 .)V2،  V1b  ، V1a( در سلولهاي مختلـف شناسـائي شـده انـد      ADHانواع متعددي گيرنده با خصوصيات ساختماني بسيار نزديك براي 
مجموعـه  . يليـل سـيكلاز متـصل مـي باشـند         يستم آنزيمي آدن  است كه به س     V2گيرنده هاي مستقر در غشاء سلولهاي توبولي كليه از نوع           

در .  مربوطـه متـصل مـي گـردد        روتپ آزاد شده به رس    ADH ترشح شده از هيپوفيز خلفي در جريان خون، تفكيك و            IIن  ي نورفيز -هورمون
 فعـال مـي     Aاز  تاً پروتئين كين  ونهاي ) cAMPتوليد  (  ، سيستم آنزيمي آدنيليل سيكلاز را فعال         G-مرحله بعد، هورمون به كمك پروتئين     

از فعال شده به نوبه خود سبب فسفريله شدن و تجمع ميكروتوبولهاي موجـود در پيكرسـلول شـده كـه نهايتـاً در غـشاي         پروتئين كين . گردد
پـورين  ولي را آكوآ عبور آب در غشاء سل    منافذ تشكيل شده براي   . اپيكال سلول توبولي جايگزين ونقش كانال براي عبور آب را ايفا مي نمايند            

انواع متعددي آكوآپورين تا كنون شناسائي شده اند و به نظر مي رسد كه هم زمان با جايگزيني آنها در غشاي اپيكـال سـلول، در                          . مي نامند 
 ـ  . نماينـد از سلول به جريان خـون را تـسهيل          سمت مخالف هم انواع ديگري از آكوآپورين جايگزين مي گردند تا خروج آب               ف مراحـل مختل

  .نشان داده شده است ) 5-6  (  در سلولهاي توبولي كليه در شكلADHترشح وچگونگي عمل هورمون 
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cyclase adenylate , AC 
neurophysin II , NPII 
Protein Kinase A ,  PKA 

  
  5-6شكل 

تر  آن در انسان مي گردد، لكن در غلظت هاي بـالا           سبب بروز اثرات ضد ادراري    )  نانوگرم   2در حدود    ( ADHاگر چه تزريق مقادير جزئي      
كـاهش  . و ازوپرسـين هـم مـي نامنـد         به همين دليل اين هورمون را       . يش دهد ارتريولها، فشار شرياني را افز    قادر است با ايجاد انقباض در آ      

هش يافتـه ميـزان    كـا 15 -20% است وممكن است كه در شرايطي كه حجـم خـون    ADHحجم خون يكي از محركهاي قدرتمند ترشح
گيرنده هاي كششي مستقر در دهليزها خصوصاً دهليز راست وهمچنـين گيرنـده هـاي               .  برابر حالت عادي افزايش يابد     50ترشح هورمون تا    

تيب مكانيزم عمل بدين تر   . فشاري موجود در نواحي آئورت ، كاروتيدو    ريه ها با ارسال پيامهائي به مغز ترشح هورمون را تنظيم مي نمايند                      
 Cبـا فعـال كـردن فـسفوليپاز     ) درمغز وكبد هم شناسائي شده انـد  (  مستقر در جداره عروق    V1 با اتصال به رستپورهاي      ADHاست كه   

اين امر منجر بـه افـزايش   . مي شود) مبحث نحوه اثر هورمونها در درس نامه غدد متحرشه داخلي        ( و دي آسيل گليسرول       IP3موجب توليد   
حاصل نهائي اين پديده تنگ شدن آرتريولها وافزايش مقاومت عروق محيطـي            .  مي گردد  Cوفعال شدن پروتئين كنياز     كلسيم داخل سلولي    

  .است
  

   :پاتوفيزيولوژي
 مي شود كه مشخصه آن دفع حجم زيادي از ادرار رقيق  (diabetes insipidus) موجب ديابت بيمزهADHاختلالات ترشح يا عمل 

 هيپوفيزي به علـت عفونـت، تومـور يـا           -معمولاً ناشي از تخريب مسير هيپوتالاموسي     ) كافي نبودن مقدار هورمون   (ديابت بيمزه اوليه    . است
 طبيعي اسـت ولـي سـلول هـدف          ADHدر ديابت بيمزه نفروژنيك ارثي، ترشح       . شكستگي كف جمجمه است ولي مي تواند ارثي نيز باشد         

 دادن نيست، اين اختلال ارثي با ديابت بيمزه نفروژنيـك اكتـسابي كـه غالبـاً ناشـي از                    احتمالاً به علت وجود نقص در گيرنده، قادر به پاسخ         
 همـراه بـا توليـد نابجـاي آن از           ADHترشـح نامتناسـب     . دپرسيو مي باشد، متفاوت اسـت     -تجويز فارماكولوژيك ليتيوم در بيماري مانيك     

اند با بيماريهاي مغز، عفونتهاي ريوي يا هيپوتيروئيـدي نيـز همـراه             صورت مي گيرد ولي مي تو     ) معمولاً تومورهاي ريه  (تومورهاي گوناگون   
شـود و لـذا     به مقدار طبيعي يا زياد ترشح ميADHخوانند كه با وجود اسمولاليته كم پلاسما،  آن را از اين جهت ترشح نامتناسب مي      . باشد

  .گردد باعث هيپوناترمي رقتي فزاينده همراه با دفع ادرار هيپرتونيك مي
 

  پتيد ناتريورتيك دهليزيپ
در واقـع ايـن هورمـون       .  ناميده مي شود   ANH و يا    ANP   ، ANF آمينو اسيد است كه تحت عناوين مختلف         28اين تركيب متشكل از     

  .يكي از گروه پپتيد هاي مختلفي است كه سبب شل شدن عضلات صاف جداره عروق ونهايتاً    وازوديلاتاسيون عروق مي گردد
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پروهورمون در گرانولهاي خاص در سلولهاي دهليزي قلب بصورت ذخيره وجود دارد وتحت تأثير محركهائي مثل افزايش حجم خون، افـزايش                     

اگرچه هورمون آزاد شـده بـداخل خـون بـصورت ديمـر اسـت وتوانـائي اتـصال بـه                     . فشار خون ومصرف نمك زياد بداخل خون آزاد مي گردد         
تبديل وبا اتصال به رسپتورهاي مربوطه در بافتهاي هدف مثل كليه،           ) فرم منومر (دارد لكن در جريان خون به فرم فعال         رسپتورهاي مربوطه را ن   

. بصورت خلاصه نشان داده شده است     )5-7(اثرات فيزيولوژيك اين هورمون در شكل     . عروق ، وآدرنال اثرات فيزيولوژيك خود را بيان مي نمايد         
  . بر عروق را تعديل نمايدII انقباضي آنژيوتانسين  قادر است اثراتANFبعلاوه 

  
در واقع قسمت خارج غشائي آنـزيم نقـش رسـپتور را هـم بـراي                . مكانيزم اثر هورمون از طريق فعال كردن سيستم گوانيلات سيكلاز است          

ب فسفريله شدن ديگـر پـروتئين        واين تركيب به نوبه خود سب      G توليد شده باعث فعال شدن پروتئين كيناز         cGMP. هورمون ايفا مينمايد  
  . هاي داخل سلولي مي گردد

  )مبحث مكانيزم اثر هورمونها درس نامه غدد متحرشه داخلي(
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  5-7شكل 
  
  

  
  :مينرالوكورتيكوئيدها

رد اگر چه چگونگي توليد واثرات اين هورمونها در مبحث هورمونهاي قشري غدد فوق كليوي در درسنامه غدد متحرشه داخلـي مفـصلاً مـو                       
بحث قرار گرقته، لكن بدليل نقشي كه اين گروه از هورمونها در عملكرد كليه ها ايفا مينمايند در اينجا نكات مرتبط با موضـوع بـه اختـصار                            

  .شرح داده ميشود
 سـلولي  اصطلاح مينرالوكورتيكوئيد به گروهي از استروئيدها اطلاق ميگردد كه در حفظ سديم ، دفع پتاسـيم وتنظـيم حجـم مايعـات خـارج              

 ،  (DOC)دز اكـسي كورتيكوسـترون      -11فعالترين عضو اين گروه الدوسترون وپس از آن به ترتيب ميزان فعاليـت،                      . دخالت مي نمايند  
لازم به ذكر است كه در سـالهاي اخيـر انـواع سـنتتيك اسـتروئيدها كـه در                   . ،كورتيكوسترون وكورتيزول مي باشد   DOC هيدروكسي   -18

  .نواع طبيعي آنها است به بازار عرضه شده استمواردي فعالتر از ا
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  :لدوسترونآ
هيدروكسي استروئيد دهيدروژناز اسـت  -18چرا كه حاوي آنريم .لدوسترون اختصاصاً در لايه گلومرولي قسمت قشري آدرنال توليد مي گردد آ

رول به پروژسـترون وكورتيكوسـترون در    محرك واكنش هاي تبديل كلست ACTH.كه در توليد الدوسترون نقش كليدي را ايفا مي نمايد
عوامـل  .  آنژيوتانسين مـي باشـد  -اما مراحل بعدي يعني تبديل كورتيكوسترون به الدوسترون تحت تأثير سيستم رنين         . ناحيه گلومرولي است  

  . آنژيوتانسين عمل مي نمايند-مؤثر در توليد الدوسترون از طريق تأثير مستقيم ويا غير مستقيم بر سيستم رنين
  

  :ينس آنژيوتان-سيستم رنين
  :عوامل عمده اين سيستم عبارتند از. نشان داده شده است) 5-8(فعال شدن اين سيستم در شكل مراحل 

  
  . گليكوپروتئين است كه در كبد توليد وبداخل پلاسما ترشح مي گردد-2αيك : نژيوتانسينوژنآ

  
ايـن  .  توليد وذخيره مي گـردد (Jxtaglomerular cells)تك است كه در سلولهاي جنب گلومرولي  در واقع يك آنريم پروتئولي:رنين

. سلولها نسبت به كاهش  فشار خون ويا كاهش غلظت سديم وكلر بسيار حساس ورنين ذخيره شده در خود را بداخل پلاسما ترشح مينمايند                        
.  آمينو اسيد از پيكر آنژيوتانسينوژن جدا مي گـردد         10ر نتيجه يك پپتيدمتشكل از      آنژيوتانسينوژن نقش سوبسترا را براي رنين ايفا ميكند و د         

  . ناميده ميشود Iاين دكاپبتيدآنژيوتانسين
 موجود در سـلولهاي آنـدوتليال عـروق ريـوي وهمچنـين             (ACE)بسرعت وتحت تأثير آنزيم تبديل كننده آنژيوتانسين       : Iين  سآنژيوتان

  . مبدل ميگرددIIبافتها يه يك اكتاپپتيد بنام آنژيونانسين آنزيم موجود در پلاسما وديگر 
حـداقل چهـار نـوع     (II و I آنژيوتانسين است كه با اثر بر روي گيرنـده هـاي نـوع       -از اصلي ترين اجزاي سيستم رنين      : IIينسآنژيوتان

  .آثار خود را اعمال مي كند)  شدهگيرنده براي آن شناسائي
 متصل به پروتئين    AT1. نمايد  ميانجي مي ) I) AT1يوي، قلبي و آدرنال خود را از طريق گيرنده آنژيوتانسين            تمام اثراث كل   IIژيوتانسين  آن

G     است كه فسفوليپاز C   رهاي دوم منجر باين پيام. شود نمايد و منجر به تشكيل دي اسيل گليسرول و اينوزيتول سه فسفات مي           را فعال مي
  .)5-9شكل  (شوند  ميCئين كيناز به افزايش غلظت كلسيم و فعال شدن پروت

  : باعث آثاز زير مي شودAgII توسط I (AT1)تحريك گيرنده هاي نوع 
  )افزايش فشار خون( انقباض عروقي -1
  )اثر بر روي لوله هاي جمع كننده( افزايش سنتز و ترشح هورمون آلدوسترون -2
  )احتباس آب آزاد( افزايش آزاد سازي هورمون آنتي ديورتيك -3
  )اثر بر روي لوله هاي پروكسيمال( احتباس توبولر سديم -4
   افزايش تحريك سيستم سمپاتيك-5
   تحريك مركز تشنگي-6
   افزايش تجمع پلاكتي-7
   افزايش قدرت انقباضي قلب-8

ا كنتـرل   ترشح هورومون رنين مي شود و بدين ترتيب ترشح خـود ر            باعث سركوب  AT1 از طريق اثر بر روي گيرنده هاي         AgIIهمچنين  
  ).فيدبك منفي(مي كند 

  . در تمايز و رشد سلولي مشاركت دارد و مكانيسم عمل آن شناخته شده نيستIIتوسط انژيوتانسين ) II) AT2هاي نوع  اما تحريك گيرنده
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  5-9                                                                              شكل 5-8شكل 
  
  

  
  5-10شكل 
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 تحت تأثير آنزيم آمينو پپتيد از ، يك آمينو اسيد از دست داده وتبديل به يك هپتاپپتيد مـي شـود كـه                II آنژيوتانسين    :IIIين  سآنژيوتان
  . را مي تواند تقليد نمايدIIاثرات فيزيولوژيك آنژيوتانسين 

ظر مقداري وهم از نقطه نظر ميزان فعاليت ضعيف تر عمل مـي نمايـد    هم از نقطه نII در مقايسه با آنژيوتانسين  IIIدر انسان آنژيوتانسين
آنزيم هاي موسوم به آنژيوتانسينازها بـا شكـستن ملكولهـاي          . لكن در بعضي از حيوانات ميزان فعاليت هر دو تركيب تقريباً يكسان مي باشد             

  . آنها را به عوامل غير فعال تبديل مي نمايندIII و IIآنژيوتانسين هاي 
  .اند   بطور كمي شناخته شدهAT4 و AT3هاي  دهگيرن

 نقش CNS است فعال شده و احتمالاً در تنظيم ماتريكس خارج سلولي   II كه متابوليت آنژيوتانسين     IVيوتانسين    توسط آنژ   AT4گيرنده  
  .دارد

  .دهد لدوسترون را نشان مي و آADHكنترل بازجذب كليوي آب و سديم توسط ) 5-10(شكل 
  

  :ل مينرالوكورتيكوئيدهامكانيزم عم
اين هورمونها پس از عبور از غشاء سلولهاي هدف با رسپتورهاي خاص خود موجود در سيتوزول سلول تركيب ومجموعـه هورمـون رسـپتور                        

مبحـث مكـانيزم عمـل    ( در هسته سلول، اين مجموعه با اثر بـرژن هـاي خـاص وتغييـر در رونـد رونويـسي           . بداخل هسته منتقل مي گردد    
نهايتاً توليد پروتئين هائي را القا   مي نمايد كه در ساختمان كانالهاي سديم وهمچنـين پمپهـاي                   ) ها در درسنامه غدد متحرشه داخلي     هورمون

ATPase، K+ ، Na+  موجود در غشاء سلولهاي هدف دخالت دارند.  
  .؛ اما چندين بررسي بر فرضيه زير دلالت مي كنندرا كشف نكرده اند) در سطح مولكولي(مكانيسم تأثير آلدوسترون بر سرعت انتقال يونها 

Na+      به صـورت غيـر فعـال از طريـق كانالهـاي             ) كه مجاور سطح رأسي سلولهاي توبولي است      (  از مايع موجود در لومن توبولهاNa+   وارد
ن مايع بينـابيني منتقـل       از سمت سروزال اين سلولها به درو       +K+ - Na وابسته به    ATPaseسلولهاي توبولي مي شود، سپس توسط پمپ        

واقع در غشاي رأسي را افزايش       +Naآلدوسترون تعداد كانالهاي    .  انرژي لازم براي انجام اين فرايند فعال را تأمين مي كند           ATP.مي گردد 
دري را همچنين آلدوسترون فعاليت چنـدين آنـزيم موجـود در ميتوكن ـ   . داخل سلولي مي شود+Naمي دهد واين امر احتمالاً موجب افزايش        

  . واقع در غشاي سروزال شود+K+- Na لازم براي به راه انداختن پمپ ATPافزايش مي دهد، كه اين عمل مي تواند موجب توليد 
  

  :كلسي تريول
 دهيدروكلـسترول   -7 موسوم بـه     D است وطي مراحلي از پروويتامين       D كه در واقع فرم فعال ويتامين        2D3(OH)1,25يا  كلسي تريول   

 هيدروكسي كلـي كلـسي      -25سپس در كبد به        و)  D3( تحت تĤثير اشعه ماوراء بنفش به كلي كلسي فرول           Dپروويتامين  . ددگر توليد مي 
از طريـق يـك واكـنش        ، اين تركيب در ميتوكندري سـلولهاي ناحيـه پروگزيمـال و           )نامه بافت اسكلتي عضلاني   درس( گردد فرول تبديل مي  

بـه    هيدروكـسيله و   C1شـود در موقعيـت        هيدروكسيلاز ناميده مـي    D3-α1(OH)25 مجموعاً   آنزيمي پيچيده متشكل از چندين جزء كه      
1,25(OH)2D3افزايش كلسيم پلاسما اثر مهار كنندگي و . گردد  تبديل ميPTHگردد  سبب تحريك اين واكنش مي.  

اي،  در هسته سلولهاي پرزها وكريپـت هـاي روده        مطالعات انجام شده با فرم راديواكتيو هورمون نشان داده است كه گيرنده هاي آن نه تنها                 
ها وسلولهاي توبولي ديستال يافت مي گردد بلكه در بسياري از بافتهاي ديگر كه قبلاً تصور حضور آنها داده نمي شـد مـشاهده                  استئوبلاست

 اتـصال هورمـون، نـسخه        يكي از اعضاء خانواده بزرگ رسپتورهاي استروئيدي اسـت و در پاسـخ بـه               2D3(OH)1,25گيرنده  . شده است 
درنهايت پروتئين هاي سيتوزولي مختلفـي بـا ميـل تركيبـي زيـاد بـه       .   هاي اختصاصي را تحريك ميكند     mRNAبرداري ژني وتشكيل      

 ، از جمله اين پروتئين ها است كـه در سـلولهاي مخـاطي               Calbindin،  پروتئين متصل شونده به كلسيم    . رددگ كلسيم در سلول توليد مي    
مكانيزم اثرات فيزيولوژيك كلسي تريول بر سلولهاي ناحيه ديستال توبولهاي كليوي به روشـني مـشخص نـشده لكـن                    . گردد يد مي روده تول 

  .حاصل فعاليت هورمون، افزايش باز جذب كلسيم ودفع فسفاتها در اين ناحيه مي باشد
 
  
  
  



 
بيوشيمي دستگاه كليه و مجاري ادراري: فصل پنجم  

 

  95

  Epo:اريتروپوئيتين
سـال قبـل،   40بـيش از   .مبتلايـان بـه كـم خـوني اپلاسـتيك جـدا وتخلـيص گرديـد               يك هورمون گليكوپروتئيني است واولين بـار از ادرار          

Jacobson      وهمكاران گزارش نمودند كه Epo     مبـتلا بـه نارسـائي      همچنين مشخص شـده بودكـه در بيمـاران          .  از كليه ترشح مي گردد
 بحالت عادي بـاز  Epoيه سطح پلاسمائي  موفقيت آميز كلد شديداً كاهش مي يابد لكن بدنبال پيون Epoكليوي پيشرفته سطح پلاسمائي

  .ميگردد
در مطالعات انجام شده درموش مشخص شده كه در حدود يك سـاعت پـس از ايجـاد       Epo-mRNAبا استفاده از روش هاي پيگيري 

  كـل  7%عادي افزايش مي يابد در حاليكه تنهـا  برابر حالت 500-1000 ها  در كليه Epo-mRNAكم خوني تجربي ويا مصنوعي ميزان 
Epo-mRNAافـزايش همزمـان  . هيچ بافت ديگري در ايـن فعاليـت دخالـت نـدارد     شود و  در كبد توليد مي  Epo-mRNAسـطح   و

لولها ترشـح    ذخيره شـده در س ـ     Epoنه اينكه   .  توليد وسپس ترشح مي گردد     Epoپلاسمائي هورمون مؤيد اين است كه بدنبال خونريزي،         
  . خوني القائي مي تواند تا حدودي ناشي از افزايش رونويسي ژن مربوطه باشد  بدنبال كمEpo-mRNAافزايش . گردد

 استفاده از تكنيك هاي مدرن ژنتيك ملكولي مشخص شده كه سلولهاي خاصي در قسمت پارانشيم كليـه كـه بيـشتر در قـسمت داخلـي                        با
خص شده است كه در پاسخ به كـم خـوني، تعـداد             امروزه مش  . را توليد مي نمايند    Epoكورتكس وقسمت خارجي مدولا متمركز مي باشند        

اگر چه هيپوكسي عامل بسيار مهمي در تحريك اين سلولها است           . اين سلولها افزايش مي يابد نه اينكه فعاليت سلولهاي موجود افزايش يابد           
  .لكن مكانيزم عمل بدرستي مشخص نشده ونظريه هاي متفاوتي در اين مورد ارائه شده است

Epo                     مهمترين فاكتور شناخته شده در رشد وتكثير سلولهاي اريتروئيدي در مغز استخوان است ولـذا مكـانيزم عمـل آن در درسـنامه خـون 
 .ولنف مورد بحث قرارگرفته است

 
 

  :مايعات بدن
  

  :اهداف
  توزيع مايعات در بدن چگونه است؟ -
  گيرد؟ تعادل دريافت و دفع آب چگونه صورت مي -
  و راههاي دريافت آب كدام است؟نياز روزانه  -
  گيرد؟ راههاي دفع آب از بدن چگونه صورت مي -
  تركيبات يوني مايعات بدن چگونه است؟ -
  گيرد؟ تعادل زيبس ـ دونان چيست، چگونه و چرا صورت مي -
  

دوعامـل سـن    . ا تشكيل ميدهـد    وزن بدن ر   60%از نقطه نظر مقداري، آب مهمترين تركيب شيميائي موجود در بدن است وبه تنهائي حدوداً                
 وزن بدن را آب تشكيل مي دهد و بتدريج با افـزايش سـن   80%در نوزادان در حدود . وجنس در تعيين ميزان آب تّام بدن نقش اساسي دارند     

 5%حـدوداً   آب تام، در زنان در مقايـسه بـا مـردان            .   مي رسد   45-50%اين نسبت كاهش مي يابد بطوريكه در افراد مسن اين رقم به حدود              
كمتر است واين اختلاف ناشي از وجود مقدار بيشتر بافت چربي در بدن زنان است وچنانچه نسبت به وزن بدون چربي در نظـر گرفتـه شـود                       

با توجه به اينكه، تركيبات مختلف با غلظتهاي متفاوت در آب موجود در بدن بصورت محلول ويـا بـصورت معلـق                      .اين تفاوت از بين مي رود     
  .بطوركلي مايعات بدن در دوبخش تقسيم بندي مي شوند. رند، صحيح تر آن است كه تحت عنوان مايعات بدن ناميده شوندوجود دا

  
  :(Intracellurar Fluids ICF) مايعات داخل سلولي-1

 به اينكه بـسياري     نظر.  وزن بدن فرد را تشكيل مي دهند       40%شامل تمامي مايعات موجود در داخل مجموعه سلولهاي بدن است كه حدوداً             
مـي نماينـد، لـذا مايعـات داخـل       از ارگانلهاي داخل سلولي خود داراي غشاء جداگانه بوده ومحدوده خاصي از فضاي داخل سلولي را اشـغال               

نقش فيزيولوژيك مايعات داخل سلولي را ميتوان در ايجـاد          . سلولي را بايستي متشكل از بخش هاي مختلف دانست،نه يك محيط يكنواخت           
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بهمين دليل هم هست كه تثبيت حجم وتركيبات تشكيل دهنده اين . يطي مناسب براي انجام واكنش هاي متابوليك سلول خلاصه نمود         مح
  .مايعات در هوموستاز بدن از اهميت فوق العاده اي برخوردار مي باشد

  
   :(Extracellular Fluids ECF) مايعات خارج سلولي -2

3اين بخش حدوداً    . پيكر سلولهاي بدن قرار دارند را مايعات خارج سلولي مي نامند          مجموع مايعاتي كه در خارج از       
 وزن  20(% آب تام بدن     1

در واقع مواد وعناصر مورد نيـاز  . را تشكيل مي دهد وبيشتر نقش واسط بين مايعات داخل سلولي و محيط بيروني بدن را ايفا مي نمايند     ) بدن
عمال متابوليكي سلول را تحويل و محصولات زائد سلولي را از محيط اطراف آنها برداشته وبه ارگان هاي دفعي بدن منتقل مي                      براي انجام ا  

  .اين بخش خود به فضا ها ويا بخش هاي فرعي زير تقسيم مي شود. نمايد
  

  :پلاسما: الف
  . وزن بدن را تشكيل مي دهد4-5%پلاسما جزء غير سلولي خون است وحدوداً 

   
  :(Intrestitial Fluid)مايع بين سلولي : ب

دو فـضاي فرعـي پلاسـما وبـين سـلولي از            . وزن بدن را شامل مي شود ودر واقع يك الترافيلتراي پلاسمائي محسوب مي گردد              15%حدوداً  
فشار هيدرواستاتيك، تنظيم ايـن     طريق منافذ موجود در جداره مويرگها دائماً در ارتباط با يكديگر هستند وپديده هاي فيزيكي فشار اسمزي و                 

نكتـه  ):بـروز اِدم  (.اختلال در هريك از پديده هاي ياد شده ميتواند سبب تجمع مايع در فضاي بين سـلولي شـود                    . تبادلات را بعهده دارند   
پروتئين هاي ( كروملكولهاديگر اينكه اندازه منافذ موجود در جداره مويرگها در حدي است كه تقريباً تمامي تركيبات موجود در پلاسما بجز ما                

مي توانند از آنها عبور نمايند، بهمين دليل پلاسما ومايع بين سلولي بجز در مورد پروتئين ها كـه غلظتـشان در                      ) درشت وذرات ليپو پروتئيني   
  .پلاسما بيشتر است از نظر تركيبات تشكيل دهنده بسيار شبيه بهم مي باشند

  
   :(Transcellular Fluids) مايعات ترانس سلولار-ج

مايعات ترشحي بدن مثل مايع نخاعي، مفصلي،مايع جنب، مايع موجود بين پرده هاي پريكارد و مايعات داخل چشم وبطور كلي هـر مـايعي                        
 وزن بـدن را  5/1 -2%ايـن مجموعـه    تنهـا   . كه با فعاليت ترشحي سلولي وبا استفاده از پديده انتقال فعال صورت پذيرد را شامل مي گردد    

كيل مي دهند اين مايعات از نظر نوع تركيبات نه تنها با پلاسما ومايع بين سلولي تفاوتهائي دارند بلكه از نظـر مـاهيتي بـا يكـديگر نيـز                              تش
  .متفاوتند

چگـونگي انتـشار مايعـات در بـدن يـك مـرد بـالغ         و) 5-11(تغييرات مايعات فضاهاي مختلف بدن در ارتبـاط بـا افـزايش سـن در شـكل       
  .نشان داده شده است) 5-1(درجدول
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  5-11شكل
  
  

  
 

   حجم هاي كمپارتمان ها5-1جدول
  
  

  :تعادل دريافت ودفع آب
در يك موجود زنده پرسلولي مثل انسان، عليرغم تبادلات دائمي آب ومواد محلول با محيط بيرون، تثبيت نسبي يونها، تركيبات غيـر يـوني،                        

PH   ات مختلف بدن     وفشار اسنمري مايع(Homeostasis)       براي دسـتيابي بـه چنـين نتيجـه اي          .  از اهميت ويژه اي برخوردار مي باشد
نظر به اينكه عدم تعـادل درميـزان ورود وخـروج آب            . لازم است كه بين ورود، توليد ودفع آب وديگر مواد موجود در بدن تعادلي برقرار گردد               
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نسان گردد، لذا اطلاع از نحوه برقراري اين تعادل در شرايط عادي براي درك اخـتلالات مربوطـه                  مي تواند سبب بروز برخي از بيماريها در ا        
  .درموارد مرضي ضروري مي باشد

  
  :نياز روزانه و راههاي دريافت آب

 ml 100 به حدود    در دوران كودكي اين رقم    .  براي هر كيلو وزن بدن مي باشد       ml 140ميزان نياز روزانه به آب در يك نوزاد طبيعي در حدود            
  ليتـر روزانـه آب نيـاز    5/2 تا 2بر اين اساس يك انسان بالغ حدوداً .   براي هركيلو وزن بدن كاهش مي يابد      ml 35و در بزرگسالي به حدود      

بـدن  دارد كه قسمت اعظم آن از طريق نوشيدني ها وغذاهاي مختلف تأمين وتنها مقدار كمي از آن حاصل واكنشهاي اكسيداسيون مـواد در                   
  .)5-2جدول ( مي باشد كه اصطلاحاً آب متابوليسمي ناميده مي شود

آب متابوليسمي حاصل از چربيها بيشتر از قندها است وپروتئين ها بدليل حضور مقدار قابل توجهي ازت در ساختمانشان دربين مواد سه گانه                       
 سنين واشخاص مختلف بلكه در يك شخص بر حسب شـرايط آب  ميزان دريافت آب نه تنها در   . كمترين آب متابوليسمي را توليد مي نمايند      

  .و هوائي ، ميزان فعاليتهاي بدني وهمچنين نوع غذاهاي مصرفي مي تواند بسيار متفاوت باشد
 
  

  
hrs

ml
24  

  :دريافت
  نوشيدنيها

  خوراكيهاي جامد
  آب متابوليسمي

  
1500-1000  
1000-700  

300∼  
  :دفع
  ادرار

                  مدفوع     
  دستگاه تنفسي       

  پوست                   
  عرق محسوس

  
1500-1000  
150-80  

350∼  
350∼  
100∼  
  

  
  5-2جدول 

  
  :راههاي دفع آب از بدن

  : دفع ازكليه ها-1
حدوداً ادرار توليدي برابر با ميزان آبـي     . مي گردد در يك شخص سالم ودر شرايط عادي قسمت اعظم آب وارد شده به بدن بشكل ادرار دفع                  

حجـم ادرار در يـك فـرد ، بـستگي بـه عوامـل               ). ml 1500-1000( است كه شخص بصورت نوشيدنيهاي مختلف روزانه دريافت مـي دارد          
ان روز كـاهش مـي      حجم ادرار توليدي در شبها تا حدود نـصف ميـز          (متعددي از جمله، آب وهوا، عادات شخص، نوع غذاهاي مصرفي، زمان          

  .وبالاخره سلامت توبولهاي كليوي دارد) يابد
  
  
  
  
  

 نامحسوس
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  : دفع از طريق مدفوع-2
لكن درشرايط مرضـي و اسـهال شـديد، ايـن          .   آب از طريق مدفوع از بدن دفع مي گردد          ml 150-80اگر چه در شرايط عادي روزانه حدوداً        

گزيني مايعات از دست داده خصوصاً در كودكان ميتوانـد عواقـب وخيمـي را بـدنبال     عدم جاي.  ليتر افزايش يابد3ميزان مي تواند به بيشتر از    
  .داشته باشد

  
  : دفع از طريق پوست-3

  تعريق محسوس:الف
لازم به تذكر است كه تعريـق محـسوس برحـسب           . در روز است   ml100در شرايط عادي در يك شخص سالم ميزان تعريق محسوس حدود            

 ميتواند تا چند ليتر در روز افزايش يابد، بديهي است كه در اينگونه شرايط، تنهـا جبـران آب از دسـت رفتـه            شرايط محيطي وفعاليتهاي بدني   
  .رانيز جبران نمود)  -Na+ Clخصوصاً(كافي نيست و بايستي متناسب با شدت تعريق، الكتروليتهاي از دست رفته 

  :تعريق غير محسوس: ب
نه بطور نامحسوس از طريق پوست آب از دست ميدهد كه تـابع شـرايط محيطـي ويـا فـردي                      روزا ml 400-300يك فرد بالغ بطور متوسط      

                     ايـــن رقـــم، مـــستقل از تعريـــق محـــسوس اســـت وحتـــي در افراديكـــه بطـــور ارثـــي فاقـــد غـــدد عرقـــي مـــي باشـــند. نيـــست
(Anhydrotic Ectodermal Dysplasia)ه به تركيب وساختمان مخصوصي كه دارد از انتشار پوست بدن باتوج.  نيز دفع ميگردد

   آب به خارج جلوگيري ميكند وچنانچه بهر دليلي، مثلاً در سوختگي هاي وسيع ،پوست آسيب ببيند دفـع آب از ايـن طريـق شـديداً افـزايش             
  .مي يابد كه بايستي جبران گردد

  
  : تبخير از دستگاه تنفس-4

  هاي ريوي پوشيده از مخاط مرطوب است و لذا هواي وارد شده به ريه ها در هنگام بازدم تقريباً اشـباع                    دستگاه تنفسي از بيني تا سطح آلوئول      
 )mmHg47 (PH2O=      بر اين اساس يكفرد بالغ در شرايط عادي روزانه حدوداً        .   از بخار آب مي باشدml 400    آب بطـور غيـر محـسوس از 

هش فشار بخار آب در هواي محيط و درفعاليتهاي شديد بدني بدليل افـزايش فعاليـت                در هواي سرد ، بدليل كا     . اين طريق از دست مي دهد     
  .دستگاه تنفسي، ميزان دفع آب از طريق دستگاه تنفسي افزايش مي يابد

 Insensible)مجموع آب از دست رفته از طريق دستگاه تنفسي وتعريق غيـر محـسوس پوسـتي را اصـطلاحاً دفـع غيـر محـسوس آب       
Losses)  در گروهي از بيماران كه ضرورت دارد ميزان ورود و دفع آب در آنان دقيقاً مشخص گـردد بـراي محاسـبه دفـع غيـر                          . ند مي نام

براي آشنائي ،يك نوموگرام مربوط بـه محاسـبه سـطح           .  مربوطه استفاده مينمايند   (Nomogram)محسوس از جداول ويا نوموگرام هاي       
ل با داشتن قد و وزن، سطح بدن بيمار را از روي نوموگرام برحسب متـر مربـع تعيـين ودر                     در عم .  نشان داده شده است    5-12شكل  بدن در   

  . ضرب كرده و بدين ترتيب ميزان دفع غير محسوس آب در بيمار بر حسب ميلي ليتر در روز مشخص مي گردد500عدد
 ميلـي   8/0× 500=400ب در اين بيمار معـادل      متر مربع باشد، ميزان دفع غير محسوس آ        8/0چنانچه سطح بدن كودكي معادل      : براي مثال 

  . ساعت محاسبه ميگردد24ليتر در 
بطوريكه در مقدمه اشاره رفت، بر حسب شرايط فردي وآب و هوائي ميزان دريافت ودفع روزانه آب در دامنه بسيار وسيعي ميتواند تغيير يابـد                         

 ورود آب به بدن عمدتاً توسط مركز تشنگي ودفع آب مـازاد بيـشتر توسـط                 .و لذا برقراري تعادل بين دو پارامتر ياد شده بسيار مهم مي باشد            
  .مكانيزم عمل در درسنامه فيزيولوژي كليه مفصلاً مورد بحث قرار گرفته است. كليه ها كنترل ميگردد 

  
  :تركيبات يوني مايعات بدن

  .شان داده شده استن) 5-3( تركيبات مهم موجود در مايعات داخل سلولي ،پلاسما وبين سلولي در جدول
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  5-3جدول
  
  
  

مقايسه نوع وغلظت الكتروليتهاي پلاسما ومايع بين سلولي نشان مي دهد كه ازاين نظر بسيار شبيه هستند در حاليكه تفاوت آنها با مايعـات                        
، +Kدر مايعات داخل سلولي،  و بيكربنات و-Na+   ،Cl مايعات خارج سلولي،     ليتهايمهمترين الكترو . داخل سلولي كاملاً چشم گير مي باشد      

Mg2+ابي  نفوذ پذيري انتخ. فسفاتهاي آلي هستند، پروتئينن ها و(Selective Permeability)    كانالهـا،   غشاء كـه ناشـي از وجـود
  مي باشد  درتثبيت تفاوتهاي تركيبي درون وبيرون سلول نقش عمـده اي را ايفـا مـي           ورهاي مختلف در آن     تپپمپ هاي مختلف يوني ورس    

 در داخل وخارج سلول وعليرغم تمايل شديد آنها به رسيدن به حالت تعادل را               +K و   +Naبراي مثال، اختلاف غلظت فاحش يونهاي        .نمايد
اين پمپ در غشاء اغلب سلولها وجـود دارد واجـزاء آن            . ميتوان ذكر كرد كه با دخالت پمپ سديم وصرف انرژي همچنان برقرار باقي ميماند             

 آمينـو اسـيد اسـت كـه بـصورت يـك پـروتئين داخـل غـشائي                                  1000جـزء فعـال پمـپ، پروتئينـي متـشكل از حـدود            . نـد شناسائي شـده ا   
(Transmembrane)          در قسمت داخل سلولي جزء فعال ، جايگاههاي        .  به همراه يك گليكوپروتئين در غشاء سلول جايگزين گرديده اند

بـا  . وجـود دارد  )  عدد 2به تعداد   (  +K و در قسمت خارجي جايگاههاي اتصال به يونهاي          ATP و   ) عدد 3به تعداد    (+Naاتصال به يونهاي    
  وتغيير شكل فضائي ملكول، يونهاي سديم به خارج ويونهـاي پتاسـيم بـداخل سـلول            ATPaseفسفريله شدن يكي از اسيدهاي آسپارتيك       

 اين پديده را فراهم نمايد با ادامه فعاليت پمپ، تفاوت غلظت يونهاي سـديم               ماداميكه سلول بتواند انرژي لازم براي انجام      . منتقل مي گردند  
اي ماهيچـه اي بـه بيـرون    ي شبيه آنچه بيان شد از سـلوله مهم با مكانيز+H يونهاي. وپتاسيم در فضاهاي يادشده بر قرار باقي خواهد ماند

خـصوصاً  ( مواد جامد    7% آب و  93%ي متشكل از    كه پلاسماي طبيع  نظر باين  . دراين سلولها بشوند   PHردند تا مانع كاهش شديد      منتقل مي گ  
 Actual)است و با توجه به اينكه يونها تنها در قسمت آبكي پلاسما حل شده اند لذا لازم است براي محاسبه مقدار واقعي) ماكرو ملكولها

Value)   لوژيك مثلاً در هيپر ليپيد مي هـا ويـا          و شرايط پات   در .) مربوطه ستون دوم جدول  . ( تقسيم نمود  93/0سما را به رقم      آنها غلظت پلا
) بروش فلام فتـوتري    (ازه گيري الكتروليتهاي پلاسمائي   د، نتايج بدست آمده از اند     بهيپر پروتئيني كه نسبت درصد آب پلاسما كاهش مي يا         

طريق محاسبه وبادرنظر گرفتن ميزان افـزايش  در اين شرايط بايستي به تصحيح ارقام گزارش شده از  .نمي تواند مؤيد مقدار واقعي آنها باشد    
 Ion Selective Electrode ISE)( اندازه گيـري الكتروليتهـا بـه روش    لازم به ذكر است چنانچه. ليپيدها ويا پروتئين ها اقدام نمود

  .انجام گرفته باشد نيازي به اقدامات ذكر شده نيست
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  5-12شكل 

  
  

با توجه بـه    .  وبيكربناتها اكتفا مينمايند   -Na+   ، K+   ، Cl پارامتر   4اران معمولاً تنها به اندازه گيري       هاي پلاسمائي بيم   در بررسي الكتروليت  
لذا مـشاهده    ) كتروشيميائي  برقراري تعادل ال  ( اينكه در پلاسما مثل هر محلول الكتروليتي ديگر مجموع كاتيونها با مجموع آنيونها برابر است              

 Anionاين اختلاف را اصـطلاحاً  . دازه گيري شده بيشتر از غلظت آنيونهاي اندازه گيري شده مي باشدهاي ان د  كه غلظت كاتيونميگرد
gapتوان استفاده كرد هاي زير مي نامند وبراي محاسبه آن از فرمول  مي.  
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1-                       [ ]−3HCo- [ ]−Cl- [ ]+K +[ ]+Na   
2-                               [ ] [ ] [ ]−−+ −− 3HCoClNa  

ارزش كلينيكي اين   . ميلي مول بر كيلوگرم مي باشد     12±4 دوم بيشتر مورد استفاده قرارميگيرد وميزان اين پارامتر درحالت عادي برابر           رابطه
  .افتراقي اسيد وزهاي متابوليك مي باشدپارامتر بيشتر در تشخيص 

  
  : دونان–تعادل ژيبس 

در پلاسما ومايع بين سلولي نشان مي دهد كه در پلاسما مقدار آنها بيشتر وبرعكس در مايع                 ) كاتيونها( مثبت    يونهاي مقايسه مجموع غلظت  
اگرچـه ايـن اخـتلاف شـديد     ............).  جدول 3و2هاي مقايسه ستون(بيشتر از پلاسما است  ) آنيونها(بين سلولي مجموع غلظت يونهاي منفي     

بـا  . نيست اما مكانيزم بروز آن واثراتي را كه بر تبادلات آب والكتروليتها بين مايعات مختلف بـدن دارد از نظـر فيزيولـوژي مهـم مـي باشـد       
  .ه قابل توجيه مي باشد اين مسئل (Gibbs- Donnan) دونان-استفاده از پديده ژيبس

دو مايع الكتروليتي متفـاوت بريـزيم، پـس ازمـدتي           ) قابل عبور براي ملكولهاي آب ويونهاي كوچك      ( در دوطرف يك پرده نيمه تراوا      چنانچه
مشاهده مي شود كه تمام يونهاي قابل عبور از پرده در دو طرف بطور يكسان پراكنده شده وبعلاوه مجموع غلظت يونها وفشار اسـنمري در                         

مـثلاً   (در صورتيكه يكي از محلولهاي الكتروليتي حاوي يونهاي غيـر قابـل عبـور از پـرده باشـد     . ملاً برابر مي باشدمايعات دو طرف پرده كا   
در ايـن  ). انتشار نامساوي يونهاي قابل عبـور از پـرده در دو طـرف   . ( آنچه كه قبلاً ذكر شد كاملاً متفاوت مي باشد ، حالت تعادل با   ) پروتئين

)  دونـان  -قـانون ژيـبس   . (ادل ميرسد ك حاصلضرب غلظت يونهاي قابل عبور از پرده در دوطرف يكسان بـشوند              حالت، سيستم زماني به تع    
                     در پلاسـما ومـايع نخـاعي   ) -Cl (اخـتلاف غلظـت كلـر   . ضمن اينكـه تعـادل الكتروشـيميائي درمايعـات دو طـرف نيـز برقـرار مـي باشـد         

 ) L
molm. 120 vs 100∼ (    مثال جالبي از اثرات اين پديده بدليل حضور پروتئين زياد در پلاسما ومقدار كم آن در مايع نخـاعي مـي

  .باشد
اين افـزايش  . بدليل حضور تعداد بيشتر يونها در طرفي كه ذرات پروتئيني وجود دارد، ملكولهاي آب تمايل دارند كه به اين سمت نفوذ نمايند                    

 Oncotic)يـا فـشار    آيـد را فـشار كلوئيـد و اسـمزي و     بوجـود مـي  ) ذرات كلوئيـدي (رات غير قابل عبور از پرده فشار كه بدليل حضور ذ
Pressure)  كاهش فشار انكوتيك پلاسما،    . اين فشار خصوصاً در انتشار آب در فضاهاي مختلف بدن بسيار با اهميت مي باشد                .  مي نامند

مـي گـردد را   ) بـروز ادم  ( درار در بيماريهاي كليوي، كه سبب تجمع آب در فضاي بين سـلولي  بدليل دفع پروتئين هاي پلاسمائي از طريق ا       
  .ميتوان بعنوان نمونه اثرات اين پديده ذكر كرد

حضور مقدار زياد پروتئين در داخل سلول، بر اساس آنچه كه بيان شد باعث اختلاف فشار قابل ملاحظـه اي بـين دو فـضاي داخـل وخـارج          
چنانچه بهردليل ، انتقـال فعـال       . غشاء سلول با انتقال فعال يونهاي قابل عبور به خارج سلول، اين فشار را تعديل مي نمايد                . سلولي مي گردد  

  .يوني كاهش يابد و يا متوقف گردد، حجم سلول بتدريج افزايش يافته ونهايتاً به پاره شدن آن منجر ميگردد
  

  : تعادل ژيبس ـ دونان به شرح زير مي باشد توسط،اند يمه تراوا از يكديگر جدا شدهها در محلول كه توسط غشاء ن رفتار الكتروليت
هايي قرار گيرند كه توسط غشائي نيمه تراوا از يكديگر جدا شـده باشـند،                  هاي متفاوتي از سديم و كلر در محفظه         اگر دو محلول با غلظت    

  ). A13-5شكل (رابر خواهند بود پس از تعادل غلظت سدم و كلر در هر دو طرف غشاء با يكديگر ب
هاي آنيـوني غيـر       به علت حضور پروتئين   . نمايد  هنگامي كه يك پروتئين باردار آنيوني به يك طرف اضافه شود، وضعيت تعادل تغيير مي              

كمتـر  قابل عبور در حالت تعادل غلظت كاتيونهاي قابل عبور در محفظه حاوي پـروتئين بيـشتر اسـت و غلظـت آنيونهـاي قابـل عبـور                            
همچنين در حال تعادل جمع غلظت يونهاي قابل عبور در محفظه حاوي پروتئين بيشتر از محفظه ديگـر اسـت كـه منجـر بـه                          . باشد  مي

ايـن اخـتلاف فـشار اسـمزي حاصـل از تعـادل ژيـبس ـ دونـان را فـشار           ). B13-5شكل (شود  ايجاد فشار اسمزي بين دو محفظه مي
  .نامند مي )oncotic(اونكوتيك 
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 5-13شكل 
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  ه و مجاري ادراريكلي دستگاهيزيولوژي ف
  دكتر نير رسائيان

  
   

 مرجـع و  كتـب  هـا و  درسنامهي نكات مطروحه از جستجو ، حضور فعال در كلاس درس، مطالعه اين مطالببا يزعزيان دانشجو
   :برسند زير و مفهوم آنها اطلاعات به اين مجموعه مي توانند به هااضافه نمودن آن 

  
  ليه، تنها نفرون نيست ؟چرا واحد عملي ك -
چرا جريان خون كليوي نياز به خودتنظيمي دارد؟  مگر تابعيت كليه ها از تغييرات فشار خون سيستميك   -

 مشكلي ايجاد مي كند ؟
 ماده زائد را چگونه تعريف مي كنيد؟  آيا اوره يك ماده زائد است ؟ -
 لا ارزش ندارد ؟چرا آزمايش ادرار براي تشخيص ديابت قندي در مراحل اوليه اص -
 چه وقت آزمايش ادرار در بيمار ديابتيك ارزش پيدا مي كند ؟  -
 آيا ممكن است انتقالي با كمك كارير صورت پذيرد ولي محدوديت در تعداد كاريرها نشان ندهد ؟ -
 آيا جبران كليوي در يك اسيدوز تنفسي، بخشي از فيزيولوژي كليه است ؟  -
ار اهميت دارد و از طرف ديگر جبران كليوي ممكن است يك هفته   خون بسيpHگفته مي شود كه ثبات  -

 شده مواجه هستند ؟   مختلpH  سلول هاي مغز يك هفته با اين  طول بكشد، پس آيا

− را ترشح و يون +Hاز آنجا كه كليه ها در شرايط اسيدوز،  -
3HCO را بازجذب مي كنند آيا انتظار داريد 

− را بازجذب و يون +H لوز، در شرايط آلكا
3HCOرا ترشح نمايد ؟   

   شود ؟pH  چه اهميتي دارد ؟ آيا تغيير آن مي تواند منجر به اختلال +Kتنظيم مقدار يون  -
  چرا بايد از كار كليه ها مطمئن شويم ؟  +Kقبل از تجويز سرم حاوي  -
 درون ادرار ترشح كند ؟كليه چه نيازي دارد كه خود بافر بسازد و به  -
  را از كارهاي كليه بدانيم ؟ ” تشكيل ادرار”آيا بايد -
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  :كليات فيزيولوژي دستگاه كليوي
   واحد عملي كليه-

  . براي آگاهي از فيزيولوژي كليه بايد شناخت كافي از آناتومي و بافت شناسي واحد تشكيل دهنده آن داشت
  . آوريدمطالب را به ياد) 6 -1(با توجه به شكل 

  
 

 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   نفرون و عروق اطرافش  نمايش6-1 شكل
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 :  فهرستي از فيزيولوژي كليه-

  تصفيه پلاسما -
   بازجذب -
  ترشح -
  هاي پلاسما تليتنظيم تعادل آب و الكترو -
 هاي آن تنظيم اسمولاليتي مايعات بدن و غلظت الكتروليت -
 مشاركت در تنظيم تعادل اسيد و باز  -
  )foreign chemicals( و مواد شيميائي خارجي )waste products(مواد حاصل از متابوليسم دفع  -
 مشاركت در تنظيم فشار خون شرياني -
 دخالت در تنظيم تشكيل گلبول هاي قرمز و اكسيژن رساني به بافت هاي بدن -
 Calcitriolتنظيم تشكيل  -
- Gluconeogenesisو سنتز برخي مواد ديگر   
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 *اتـلاق نمـي شـود       نفرون  فقط به   لي كليه   م واحد ع   و  نفرون و عروق اطرافش انجام مي شود        توسط رهاي كليه كابديهي است   
كـه همانـا از طريـق    ثبات محيط داخلي  تعادل و ظنمي تواند به حف   مايع خارج سلولي و عروق خوني        عدم مجاورت نفرون با      زيرا

 آن است و ميزان خون رساني به كليـه هـا مهـم تـرين دليـل                  ق اطراف  لذا واحد عملي كليه نفرون و عرو       .پلاسما است بيانجامد  
  . اختصاص دارد هاآنبه بازده قلب % 20وزن كل بدن است، % 5كليه ها وزن با اينكه  .اهميت اين مطلب است

  زائـد   دفـع مـواد      ، بجاي اثـرات تنظيمـي حيـاتي كـه داراسـت،            معمولا اولين نقشي كه براي كليه به ذهن دانشجويان مي رسد           
. ولي اين نكته قابل بحث است.اوره را نام مي برند   تقريبا همه   و درپاسخ به اين سئوال كه براي مواد زائد يك مثال بزنيد             مي باشد 

  را بـه دليـل عـدم نيـاز بـدن بـه آن مـسئول دفـع آن         كليـه    ناميـده و  waste productدركتاب هـاي درسـي اوره را يـك    
قوي،باعث تعديل فشار اسمزي در بدن مي گردد و به طور مثال يكي از        اثر اسموتيك    داشتن   كه اوره به علت    درصورتي.مي دانند 

  . علائمي غيرطبيعي مي شودغلظت آن منجربه بروز وتغييرمقداري براي بدن لازم است  لذا اوره تا.عوامل موثردرتغليظ ادرار است
مي اكسيژن باعـث تـشنج      هاغما مي برد و يا افزايش فشار س        انسان را به     ، غلظت قند   يا  كمبود فشار سهمي اكسيژن و     ههمچنانك

لذا اوره نيز مثل همـه  . هاي مغز مي شود، افزايش غلظت اوره هم بدن را با مشكلات جدي روبرو مي نمايد  ناشي از تجزيه آنزيم   
ر مـاده ديگـري در بـدن        مي دهد و كمبود و يا افزايش آن مثل تغييـر ه ـ            ميزان طبيعي براي بدن انجام    در  مواد وظائفي دارد كه     

 . ∗ پس تداعي شدن ماده زائد از اوره يك برداشت غير واقعي از اين ماده است. مشكل ساز است
لـذا  . ديگر بايد به تفصيل سخن گفـت بعضي كليه هم اكنون به اختصار اشاره كرد ولي براي بررسي وظايف مي توان به برخي از     

   :  تا هماهنگي اين عضو را با سيستم بدن بهتر باور كنيمها است مي پردازيم دستگاهاول به آنچه كه مربوط به دانش ما از ساير 
  
  :ورموني  هدفع مواد حاصل از متابوليسم ، مواد شيميائي خارجي ، داروها و متابوليت هاي -1

متابوليـسم  تيجـه   ن كـه    (creatinine)، كرآتينين    است  كه حاصل متابوليسم اسيدهاي آمينه     (urea) مسئول دفع اوره      را كليه
 محـصول  (bilirubin) بيلي روبين ، از اسيدهاي نوكلئيك(uric acid)، اسيد اوريك مي باشد عضله (creatine)كرآتين 

از كليه ها بيشتر مواد سمي كه يا در بدن          .  متابوليت هاي هورمون هاي مختلف است       بالاخره بين و وانتهائي شكسته شدن هموگل   
  .دفع مي شوند  نيزfood additives, drugs , pesticidesگرديده اند مثل حشره كش ها و يا وارد بدن شده د يتول
  
  :مشاركت در تنظيم فشار خون شرياني -2

 
  

  دانشجويان
  

  دخالت كوتاه. كليه مطالعه كنيد و بافت شناسي درسنامهآناتوميفصل آناتومي كليه ، نفرون ها و طرز قرار گرفتن لوله ها و سيستم عروقي اطراف آن را از 
  دخالت دراز مدت كليه مطلبي است كه بعداً در اين بخش بحث : و به سئوالات زير پاسخ دهيدمطالعهقلب مدت كليه را در تنظيم فشار خون از درسنامه 

  .  خواهد شد 
  مي ديده مي شود ؟ نهاي كليوي آ چرا در برخي بيماري  - 

  سازد ؟بتين ئينيز مي تواند اريتروپوعضو ديگري ا، چگونه متوجه شده اند كه علاوه بر كليه ه  -
ه و تنظـيم كلـسيم و فـسفات را از درس نامـه هـاي      دو ر در رانقش كالسي تريول را در استخوان سازي، باز جذب كلـسيم          -

  .مطالعه كنيد گوارش و غدد 
   چه مكانيسمي دارد ؟ ومكانيسم در تنظيم فشار خون چيستفوري ترين  -
نقش كليه در هر كدام .  تقسيم كنيم regulation long-term regulation , short-term شار خون را بهاگر تنظيم ف -

 چيست و چه مكانيسمي دارد؟ 
   ؟و آن را به داخل جريان خون ترشح كندنموده  آن مي تواند رنين سنتز  باكليه چه اختصاصات آناتوميكي دارد كه -

----  
  
  

                                                 
  ∗   ارسال گرديده استJ B West, A C Guytonنكاتي كه براي ناشرين مولفين ارجمند كتاب هاي درسي فيزيولوژي مربوط به آنان از جمله 
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  :هاي بدن  بول هاي قرمز و اكسيژن رساني به بافتدخالت در تنظيم تشكيل گل  -3
ــدوتليال مــويرگ ســلول ــه هــاي اطــراف هــاي ان ــو   لول ــام اريتروپ ــه ن ــوني ب ــا ســنتز و ترشــح هورم ــه هــا ب يتين ئاي در كلي

(erythropoietin)            قـرار گـرفتن كليـه هـا در هيپوكـسي          .   تشكيل گلبول هاي قرمز را در مغز استخوان افزايش مي رسـد، 
 . كه در اين شرايط كبد هم مي تواند مقداري از اين هورمون را ترشح كندهت ولي دانسته شدسا سنتزمحرك اين 

 
   : Calcitriolتنظيم تشكيل  -4

 . را مي سازند  Calcitriol)  3D(1,25-Dihydroxy Vitamin يعني Dكليه ها فرم فعال ويتامين 
  
   : برخي موادسنتز  -5
 با استفاده ، (prolonged fasting ) قادرند از اسيدهاي آمينه در شرايط بي غذائي طولاني  ها كليه،لوكزگسنتز   

  . سازند و به كبد در افزايش گلوكز خون كمك كنند ب گلوكز gluconeogenesisاز روند 
و بـه درون ادرار      شـده يال لولـه پروكـسيمال سـاخته        لتپي  هاي ا  يون هيدروژني كه درون سلول    ،   كربنات سنتز بي 

ينـال  مكربنيك موجود در غشاء لو    نيدراز  خود، تحت اثر آنزيم ا    ه  كمي دهد   كربنات تركيب و اسيد كربنيك       بيبا  ترشح شده است    
ست كه جانشين  اكربنات ديگري در داخل سلول و باز جذب آن  منشاء تشكيل بي CO  2اين.  و آب تجزيه مي شودCO  2به
 . اين روند، هر بي كربنات در ادرار يك يون هيدروژن را خنثـي مـي نمايـد   در گردد و از طرف ديگركربنات مصرف شده مي  بي

  .بافرهاي آمونياك و فسفات نيز موجب سنتز بي كربنات جديد مي گردند 
%) 60(ن   از متابوليسم گلوتـامي    3NHهاي لوله هاي پروكسيمال و ديستال      در سلول ،  Ammonia سنتز آمونياك 

سين ي ـبقيه از متابوليسم گلا   % 40و   ) .يال كليه موجود است   لتي  هاي اپ  از در ميتوكندري سلول   نآنزيم گلوتامي . ( تشكيل مي شود  
  . است 3/9 آمونياك pk. و آلانين تامين مي گردد

ولي به عكس . ندپيدا مي كسلول انتشار ، قابليت انحلال قابل توجهي در چربي دارد و به راحتي از غشاء  مادهاين
+

4NH3از آنجا كه .  انتشار بسيار كمي داردNH در ادرار با يون هيدرژني كه از قبل ترشح شده تركيب گرديده و به 
+صورت

4NH3 در مي آيد در نتيجه ترشحNH هاينسبت غلظتو ) 6 -2شكل ( ادامه يافته  +
4NH /3NHبرابر  

  .   فيلتر شده بسيار كم است3NHمقدار قابل  ذكر است كه  ولي. مي ماند 01/0
  

  
  6 -2شكل 
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ن خـون كليـوي همـراه بـا     مخصوص كليه هاست و تغييرات جريا     منحصراً   RBFميزان مصرف اكسيژن توسط كليه با توجه به         
كه بايد باز جـذب     را   (solutes)ها و محلول هاي ديگري       و در نتيجه آن تغييرات ميزان يون      مي باشد    GFRتغييرات موازي   

  . موجب مي گردندشوند
مل ااكسيژن است كه بخصوص باز جذب يون سديم را ش ـ% 75-85باز جذب فعال اين مواد به نوبه خود نيازمند انرژي و مصرف         

  . )6 -3شكل  (مي شود، تا آن حد كه تغييرات مصرف اكسيژن ارتباط مستقيم با ميزان باز جذب يون سديم دارد
  
  

  
  6-3شكل 

  
  دانشجويان

   :بخوانيددرسنامه كليه  آناتومي  فصلاز
  را شكاف ميدهند ؟نه ت پوست كدام قسمت از ، در كجا قرار دارند ؟ جراحان براي رسيدن به كليه ؟اي دارندكليه ها چه اندازه  -

  وريد كليوي و اعصاب مربوطه چگونه است ؟ شريان و با  كليه ها ارتباطات
  
  :بخوانيد درسنامه كليه بافت شناسي فصل از 
  با قطع عرضي كليه ها چه مي بينيد ؟ مرز كورتكس و مدالاي كليه چگونه جدا مي شود ؟  -
  ي كليه قرار دارند ؟ مختلف نفرون چگونه در كورتكس و مدالا هايقسمت -
   ؟  ختم ميشوندe Afferent Arteriol با گلومرول چه ارتباطي دارند و چگونه به؟انشعابات شريان قوسي از چه نوعي است  -
   كدامند ؟Vasa Rectaو بولي هاي دور تو منشاء مويرگ -
  ين مجاورت چه اهميتي دارد ؟ باشد ؟ اArteriole Efferentمسير لوله ديستال چگونه است كه مي تواند مجاور -
  چه تفاوت هاي عمده اي دارند ؟ هم  با Juxta-medullary و Corticalنفرون هاي  -
  لوله هاي جمع كننده چرا اين گونه نام گرفته اند ؟ و به كجا ختم مي شوند ؟  -
  دارند ؟ هم  باميكي ارتباط آناتو چه(ureter) وحالب(pelvis) عضلاني دارند؟پلويست درجدارخودبافCalices) (كاليس هاآيا-
  آيا ساختمان نفرون و نوع عروق مجاور قسمت هاي مختلف آن چيست ؟ -
  .بافت شناسي و ايمونولوژي مطالعه كنيد  فصل هاي غشاء گلومرول را ازو وظايف ساختمان  -

.......................  
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  :  فيلتر اسيون پلاسما ،كار گلومرول
ها محاسبه شده از طريـق    شعاع موثر آن (Daltons),ه نشان دهنده مواد مختلف از نظر وزن مولكولي         ك )6 -1( بررسي جدول 

  :و نسبت غلظت فيلتر شده به پلاسما مي باشد بسيار جالب توجه است  ) Diffusion  Coefficient   )oAريب انتشار ض
  
  

  
  6-1جدول 

  
  :  گفته مي شودFreely Filteredها   مي باشد و به آنيكت زير اين نسبت براي موادي با مشخصا

 است و به پروتئين هاي پلاسما مثل آلبومين باند oA 15 دالتونز و شعاع موثر آنها كمتر از 5000ها حداكثر تا  وزن مولكولي آن
 01/0 اسـت كمتـر از   oA36≅ وشعاع مـوثر آن   ز دالتون 69000≅ آلبومين كه وزن مولكولي آن        اين نسبت براي    ولي .اندنشده  
در  انـدازه آن هـا    ولـي بـوده     oA60 در غشاء گلومرول حـدود       (pores) منافذ نتايج تحقيقات نشان داده است كه ديامتر       .است

لذا به نظر مـي     . ند مي باشد  نعبور مي ك  از آن ها     است كه خيلي بزرگتر از آنچه عملاً         oA 1000- 500ومرولغشاء اندوتليال گل  
  . ها متفاوت گردد  رسد اين منافذ هيدراته باشند و اندازه آن

  دانشجويان
  

ه در نسبت غلظت تصفيه شـده  چگونه نتيجه مي گيريد كه فقط اندازه مولكول نيست ك    ) 6-1(با مطالعه جدول     -
  به غلظت آن در پلاسما دخالت دارد ؟

............................  
  

كمتـر از   % 3بين سه برابر بيشتر از آلبومين سرم اسـت اگـر چـه وزن مولكـولي آن فقـط                    وگلموبراي ه  فوق    به طور مثال نسبت   
 (shape)تر از آلبومين فيلتر مـي شـود شـكل     بين آسانوگلدلائلي كه همو . است آن   كمتر از % 8و شعاع آن فقط      بوده   آلبومين

به طوريكه نسبت غلظت فيلتراسيون دكستران آنيونيك كمتر از دكستران بدون بار الكتريكـي              .  فاكتور الكترو استاتيك است    وآن  
(uncharged) گونـه تفـاوتي در    چاين نوع دكستران كمتر از دكستران كاتيونيك است با وجود نداشتن هي فيلتراسيون  وبوده

  . )6-4شكل(فيلتراسيون آن را بسيار كم مي كندكه آلبومين داراي بار منفي بيشتري نسبت به هموگلوبين است  . (size)اندازه 
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  6-4شكل 

  
   :فيلتراسيون گلومرولي

     : مي پردازيمي زيربراي درك اهميت فيلتراسيون گلومرولي به تحليل نتايج اندازه گيري ها
% 20كـه نزديـك    گـردد     آن تصفيه مي    از  سي سي  125 مي شود كه      ها  سي سي پلاسما وارد كليه     650قيقه  در هر د   -1

  . جريان پلاسمائي است
هاي خارج كليوي در بدن   تمام مويرگ درهاي گلومرولي را با سرعت فيلتراسيون  فيلتراسيون در مويرگ  اگر بخواهيم  -2

برابر مي رسيم كه بيشتر ناشي از اختلاف بافـت شناسـي آن و               63 سي سي در دقيقه است مقايسه كنيم به رقم           2كه  
  .  بسيار در غشاء گلومرول است (fenestrae)وجود منافذ 

در حاليكه كل حجم پلاسـما      .  ساعت است  24 ليتر در    180يعني سي سي در دقيقه      125سرعت فيلتراسيون گلومرولي     -3
نتيجه اينكه كليه ها با     .  بار تصفيه مي شود      60ر شبانه روز    اين ميزان تصفيه نشان مي دهد كه پلاسما د        .  ليتر است  3

 . حجم و محتواي مايعات بدن را كنترل مي كند،تصفيه زياد پلاسما به طور دقيق و سريع
 سـي سـي در دقيقـه               105-125 و در آقايـان      90-115 كه برحسب سطح بدن استاندارد شـده اسـت در خـانم هـا                GFRمقدار  

  . سي سي در دقيقه نشانه نارسائي كليه است60و كمتر از بوده  نشانه بيماري 90 در حد كمتر از GFRكاهش . مي باشد
   

  :نيروهاي فيلتراسيون 
   : )Capillary hydrostatic pressure )GPفشار هيدروستاتيك مويرگي  -1

 هاي موجود در مسير آرتريول هاي مقاومتاثر ي به علت   است ول ه  وجي ميلي متر    100 شريان كليوي     متوسط فشار هيدروستاتيك 
   . مي گرددهو جي ميلي متر60 اين فشار در گلومرول  (efferent) و وابران (afferent)آوران

  لـذا  اسـت جيـوه    ميلي متـر     18مخالف فيلتراسيون عمل مي كند و مقدار آن          ) BP(فشار هيدروستاتيك در كپسول بومن       -2
  .خواهد بود جيوه  ميلي متر 60-18=42فشار هيدروستاتيك موثر 

كوتيك پلاسما در گلومرول به علت فيلتراسيون زياد حجم آب به ميزان قابل توجهي زيـاد مـي شـود و بـه همـين                         نفشار ا  -3
فر  برابر ص  كپسول بومن به طور طبيعي قابل اغماض بوده و        اين فشار در داخل     .  مي باشد  مترجيوه ميلي   32جهت مقدار آن    

  فيلتراسيون  كسرآن بيشتر وتيك تر مي شود فشار انكو نزديك وابران يولتر بديهي است هر چه خون به ابتداي آر. است
(Filtration Fraction) گرددكمتر مي.  

 ذكـر   هيـو جترمميلي   10-15ه و محدوده طبيعي آن در كتب مختلف         يوجترمميلي    )60-18(  -32  =10  پس فشار فيلتراسيون    
    ).6 -5شكل (مي گردد 
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  6 -5شكل 

  
  دانشجويان

  
  تغييرات زير چه اثري بر فشار فيلتراسيون دارد ؟ 

 حالب نسداد  ا1 -
- Dehydration2  
- Hypoalbuminemia 3 
- Proteinuria 4  

......................  
 

لـب ايجـاد   اكه اغلب در حاست اوريكي هاي كلسيمي و يا اسيد        ناشي از رسوب سنگ    نسول بوم پك افزايش فشار هيدروستاتيك  
  . شود خارج مگر اينكه سنگ ست  مي شود كه خود عاملي براي تخريب و از بين بردن كليه هاGFR باعث كاهش شده و

   .كند چون فشار انكوتيك آهسته تر افزايش مي يابد  ميادرا زيGFRجريان پلاسمايي كليه، مقدار افزايش 
  
   : (Autoregulation)ه  تنظيمي جريان خون كليدخو -

  :مي خواهيم به اين سئوالات پاسخ دهيم
  فشار خون سيستميك باشد چه مي شود ؟ تابع اگر فشار خون  -
 از فشار خون سيستميك داراي چه تجهيزاتي است ؟ نابعيت كليه براي عدم  -
 د ؟ نچه متغيرهائي فشار هيدروستاتيك مويرگي گلومرولي را تعيين مي كن -

                                                 
1. به موارد ساده باليني مراجعه شود   
2   .به موارد ساده باليني مراجعه شود
3   .موارد ساده باليني مراجعه شودبه 
4   .به موارد ساده باليني مراجعه شود
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.  وجـود دارد   ل آوران رتريـو ار آ  در جد  Iمقاومت شماره   حلقه  ن جريان خون گلومرولي از جريان خون سيستميك         براي مستقل شد  
 منقـبض گـردد لـذا از        Iشماره  حلقه  كافي است    آئورت   بديهي است براي عدم تاثير پذيري فشار گلومرولي از افزايش فشار خون           

لي نمي توان انتظار داشت كه عمل اين مقاومت مطلقاً از انتقال فـشار              و. انتقال فشار بيشتر به داخل گلومرول جلوگيري مي شود        
تـا حـدودي فـشار      ،   Iبه گلومرول جلوگيري كند پس بايد شرايطي را در نظر گرفت كه بـا وجـود دخالـت مقاومـت شـماره                       بالا  

  كـه  وجـود داشـته باشـد   ري وابـران مقاومـت ديگ ـ  رتريـول  آبراي جلوگيري از اين پديده كافي است در مسير . لا رود گلومرول با 
 فـشار هيدروسـتاتيك خـون را در         II به اتفـاق مقاومـت       Iصورت مقاومت   در اين  .، گشاد شود  Iهمزمان با تنگي مقاومت شماره      

  .  افزايش و يا كاهش يابد   به ضرورت،دارند اگر چه فشار خون سيستميك  نگه ميثابت گلومرول 
 ميلـي  75 سيـستميك  متوسط آنچه بايد دانست اينكه در فشار. سلماً قابل توجه است م II , Iمحدوده توانائي اثر مقاومت هاي 

 بـه پـائين در   75به عبارت ديگر افـت فـشار از     .  حداكثر تنگ است   II حداكثر گشاد و مقاومت شماره       I مقاومت شماره    هويمتر ج 
گلومرولي تابع فشار خـون     تاتيك  يدروس به عبارت ديگر در اين شرايط فشار ه        . كم مي شود   GFRگلومرول منعكس مي گردد و      

 IIت شماره م حداكثر تنگ و مقاوI ميلي متر جيوه، مقاومت شماره 160ياني شرتوسط مبه عكس در فشار . سيستميك مي گردد
 در درون گلومرول منجر به افزايش فشار مويرگي گلومرولي مي شود و در اين               160لذا افزايش فشار بيش از      . حداكثر گشاد است  

  ).6 -6شكل ( گرددايط نيز فشار داخل گلومرول تابع فشار خون سيستميك ميشر
  

  
  6-6شكل 

  
 است و فـشار خـون در اطـراف          نيازه يكنواخت بودن فشار و جريان خون        ب  نيز ولي براي تبادلات لازم در غشاء لوله هاي نفرون        

سـت   ا ) (venuls مقاومت ديگري در شـروع وريـد          وجود ه لذا نياز ب   ، شود  كمتر پروكسيمال يالوله ديستال نبايد از كنار لوله ه      
 ميلـي   20 و انتهاي لوله هاي نفرون يكسان و به ميزان           را بين آرتريول وابران    كه انقباض آن فشار خون       IIIبنام مقاومت شماره    

  ).6 -7شكل (نقصان مي يابد ميلي متر جيوه 5  به، فشار خون وريديIIIاز مقاومت شماره بعد . متر جيوه نگه مي دارد
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  6-7شكل 

  
  
  
  
  
  

ستاتيك خون سيستميك تابع خود تنظيمي جريان خون كليـه نبـوده و             يدروولي تغييرات جريان ادرار در ارتباط با تغييرات فشار ه         
ها در طول لوله هـا    تبادلات آب و الكتروليت،يوني كه در گلومرول انجام مي شود و تابع جريان خون كليه است   سعلاوه بر فيلترا  

  .)6 -8شكل ( توجه شودRBF , GFRست به روند تغييرات آن در مقايسه با  اد كه لازمندارمهمي نيز در حجم ادرار نقش 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  6-8شكل 
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   : RBF , GFR تنظيم 
  دانشجويان

  
مـثلاً افـزودن فـشار      رك  مـشت  با توجه به هماهنگي مسلم كنش ها و واكنش هاي بدن براي رسيدن به يك هدف                  -

   داشته باشد ؟ GFR انتظار داريد اعصاب سمپاتيك چه اثري بر ،خون شرياني در شرايط طبيعي
 هر قسمت از بـدن  ي شناسيد ؟ با شناخت شرايطي كه اين مواد در مVasoactive)(  موثر بر عروقي را  چه مواد  -

   ؟  مي گذارندGFRد چه اثري روي نشو ايجاد مياز جمله كليه 
   كه به طور درون كليوي اثر مي گذارند كدامند ؟ Feedbeck مكانيسم هاي -
 بـيش از    I درمقاومـت شـماره       عصب رساني سمپاتيك و گيرنده هـاي ايـن سيـستم،           ه مي شويد كه   جچطور متو  -

   است ؟ IIمقاومت شماره 
....................  

   :اثر سمپاتيك -1
  .  مي گرددGFR  وان خون كليويتحريك شديد سمپاتيك باعث كاهش جري -
تحريك متوسط سمپاتيك شبيه آن ميزان تحريك سمپاتيك كه در آن گيرنده هاي فشاري سينوس كاروتيد و يا گيرنده  -

 دارند بخصوص كه اين گيرنده هاي با ادامه تحريك به محرك GFRهاي قلبي ريوي تحريك شده اند  اثر كمي روي 
 . ثر دراز مدت داشته باشندعادت مي كنند و نمي توانند ا

 .  نمي دهدGFRتحريك سمپاتيك به ميزان حالت استراحت تغييري در  -
 ، شديداً تحريك شـده  (defense reaction) 7 و واكنش دفاعي6سكمي مغزيي، ا5پس اعصاب سمپاتيك در خونريزي شديد

  .  تا به افزايش فشار خون كمك شود گردد كم ميGFRدر نتيجه و 
   

   : در گردش خون كليوي Autacoidهورموني و كنترل اثر  -2
  :تنگ كننده ها -     

  
  دانشجويان 

 داشته GFR تشكيل مي شود و اين ماده پس از تشكيل، چه اثري بايد روي II در چه شرايطي آنژيوتانسين -
 باشد ؟

   اثر مي گذارد ؟GFRكم شدن حجم خون چگونه روي  رژيم كم نمك و ياداشتن شرايط   درIIآنژيوتانسين  -
    
پـس  . دن مي شـو   GFR آزاد شده از مركز غده سورنال، موجب كاهش جريان خون كليوي و              نوراپي نفرين و اپي نفرين     -

  . نياز هست از غدد فوق كليوي مثل خونريزي شديد آن ها  شرايط ترشح وجودبهبراي اعمال اثر اين هورمون ها، 
 و بـه حـداقل      hemostasis)(  هموسـتاز  اير بافت هـا ترشـح مـي شـود در           كه از عروق صدمه ديده كليه و س        آندوتلين -

 . دخالت دارد GFRكاهش وي در انقباض عروق كلي اين ماده با  ولي.دن از دست دادن خون شركت مي كنديرسان
 ن خـون  اثر تنگ كننده مي گذارد در حاليكـه جريـا         وابران  ترجيحاً روي مقاومت آرتريول هاي       اين ماده     :IIآنژيوتانسين   -

به تشكيل آنژيوتانسين   كه   8كم شده به حدي   پس در شرايطي كه فشار خون شرياني        .  كم مي كند    را  لوله هاي كليه   اطراف
II     از افت   وابران    هاي  انجاميده است، تنگ كردن آرتريولGFR   جريان خون را در اطـراف لولـه هـا         و    جلوگيري مي كند

   . شودبه افزودن فشار خون كمك مي  و يم افزايش مي يابدكه در نتيجه آن باز جذب آب و سدكاهش مي دهد 
- ADH و Serotonin به علت ايجاد انقباض عروقي فارماكولوژيكزبا دو ،RPF و GFR 6 -2جدول(كم ميكنندرا( 

                                                 
5 .به موارد ساده باليني مراجعه شود   
6 .به موارد ساده باليني مراجعه شود   
7.   به موارد ساده باليني مراجعه شود 
8 .به موارد ساده باليني مراجعه شود  
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  6-2جدول 

  
  

   :گشاد كننده ها -    
- Endothelial – Derived Nitric Oxide : در كليـه و افـزايش   باعث كم شدن مقاومت عروقـي   اين مادهGFR 

 9 مبـتلا بـه پرفـشار خـوني    در برخـي بيمـاران   .  گـردد   مي كند و باعث افزايش فشار خـون مـي          مدفع سديم را ك   . مي شود 
(hypertensive patients) ،مي تواند منجر به انقبـاض عـروق كليـوي و افـزايش     كسيد كم شدن تشكيل نيتريك ا

 . ن گردد وبيشتر فشار خ
),(پروستاگلندين ها    - 22 PGIPGE   عـروق    هن مواد گشاد كنند   يا :  و برادي كينين (vasodilator)     هـستند و در 

 تحت تاثير تحريكات شديد سمپاتيك      I ندارند ولي در شرايطي كه مقاومت شماره         GFR و   RBFشرايط طبيعي اثري بر     
رين و هـر    ي آسـپ  ، تجويز كم شدن حجم خون   در شرايط استرس ناشي از جراحي و يا         . از تنگي شديد آن جلوگيري مي كنند      

  .  گردد GFRممكن است موجب نقصان شديد ، ست هاع سنتز پروستا گلنديننماده ديگري كه ما
 . است GFR , RPF و افزاينده ه گشاد كننددو پامين -
- (ANF) atrial natriuretic factor گشاد كننده و افزايش دهنده GFR است.  
 .ا افزايش مي دهد رGFR , RPF% 50حاملگي تا  -
 

   :بيشتر بدانيم  و ميزان دفع ادرارGFR RPF,بايد درباره ثبات 
به طور طبيعي فشار خون شرياني در اثر فعاليت هاي معمولي مرتباً در حـال تغييـر اسـت          : ابتدا به ذكر اهميت اين ثبات مي پردازيم         

جيـوه تقريبـاً   متـر   ميلـي    75-160 محدوده فشار خون     د و در  ن  تحت اثر اين تغييرات طبيعي قرار نمي گير         RBF و   GFRولي  
 مي توان تـصور كـرد كـه اگـر خـود             GFRبراي دريافتن اهميت خود كفائي كليه در تنظيم جريان خون خود و             . ندنما ميابت  ث

 ميلـي   100د؟ براي پاسخ به اين سئوال بايد بدانيم كه در فشار متوسط شـرياني               متنظيمي وجود نداشت براي بدن چه پيش مي آ        
حال اگـر فـشار خـون از    .  ليتر آن دفع مي شود و بقيه باز جذب مي گردد 5/1 فقط GFR ساعت   24 ليتر در    180از    متر جيوه، 

افـزوده مـي شـد و بـا ثابـت فـرض       %) 25 (  نيز به همين مقدارGFR، به  %25 ميلي متر جيوه افزايش يابد يعني  125 به   100
 برابر مي گرديد و از آنجـا كـه حجـم پلاسـما فقـط      30 ساعت يعني 24 ليتر در   5/46  ميزانكردن مقدار باز جذب، دفع ادرار به        

  . شديد حجم خون مواجه مي نمود با كاهش  ليتر است اين ميزان دفع، بدن را 3حدود 
  

  :GFRدر خود تنظيمي Tubuloglomerular  Feedbackمكانيسم   -الف 
  

  دانشجويان
  

  . كنيد مرور بافت شناسيفصل را از  complex juxtaglomerular ساختمان  - 
  .وران و وابران دقت نمائيدآ و آرتريول هاي macula densaهاي  به مجاورت سلول -
 .ها توجه كنيد  ژي در آنلهاي گ قرار گرفتن دستگاهطرز به  -
يد و فكر كنيد علت مشترك را مطالعه كنآن ها .   ذكر شده استTubuloglomerular  Feedback براي دو مكانيسم زير -

  در هر دو چيست ؟ 
........................  

                                                 
9 .به موارد ساده باليني مراجعه شود   
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  كاهش دهد كه خود سبب افزايش(loop of Henle) ممكن است جريان ادرار را در قوس هنله GFRكم شدن  .1
رايد در قسمت بالا رونده قوس هنله مي شود و در نتيجه غلظت سديم كلرايـد در كنـار                   ل يون هاي سديم و ك     بازجذب
لـذا   هـستند  از آنجا كه اين سلول ها به كـاهش غلظـت ايـن مـاده حـساس     . ا كاهش مي يابدسكولادناهاي م سلول

نتيجه دريافت اين سيگنال ها در آرتريول       . آن ناشناخته است  دقيق  ها آغاز مي گردد كه مكانيسم        سيگنال هائي از آن   
 مي شود و كمـك بـه   يگلومرولدرون ستاتيك هاي آوران موجب گشادي و كاهش مقاومت آن و افزايش فشار هيدرو    

 . مي نمايد GFRطبيعي شدن 
 را به سوي طبيعي شدن باز مي گردانـد ترشـح آنـزيم              GFRديگري كه همزمان با روند فوق انجام شده و          مكانيسم   .2

 ـهاي اختصاص يافته آرتريول هاي آوران و و        رنين از سلول     . دنران اسـت كـه مخـزن اصـلي ايـن آنـزيم مـي باش ـ               اب
  تبـديل شـدن   گذشـتن از ريـه و   از آنژيوتانسينوژن گرديـده و پـس از   Iزيم رنين در خون باعث تشكيل آنژيوتانسين     آن

 ـ وا  هـاي   موجب افزايش مقاومت آرتريـول     IIبه آنژيوتانسين      گلـومرولي  درون  ران و افـزايش فـشار هيدروسـتاتيك         ب
 . مي شود 

  .  )6-9شكل ( ميلي متر جيوه بسياركم خواهد شد75 -160 در محدوده GFRدو مكانيسم فوق، تغيير با اثر همزمان 
  
  

  
  6-9شكل
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  :RBF  , GFR ( Myogenic Autoregulation  (مكانيسم خود تنظيمي ميوژنيك  -ب 
 tension عروق بخصوص آرتريول هاي كوچك در اثر كشش و يا افـزايش              رعضلات صاف جدا  با افزايش فشار خون شرياني،      

 از مايع Ca++هاي افزايش انتقال يون باعث  مكانيسم آن اين است كه كشش ديواره اين عروق          . مي گردند ديواره آن، منقبض    
 افـزايش    در نتيجـه   جلـوگيري از گـشادي رگ و      موجـب   ث انقباض مي شود كه خـود        عخارج سلولي به داخل سلول گرديده و با       

   .  شود همزمان با افزايش فشار خون شرياني ميGFR و RBFمانع افزايش اين مكانيسم . مي گرددمقاومت آن 
  

  دانشجويان 
  

 به بيماران مبـتلا بـه       II يكي از مهمترين عوارض تجويز داروهاي بلوك كننده آنژيوتانسين           10نارسائي حادكليه  -
Hypertensionاست به علت آن فكر كنيد ،11 ناشي از تنگي شريان كليوي .  

  لازم و براي بيمار مفيد است چه چيزي را در بيمار بايد كنترل كرد ؟ورمذكوقتي استفاده از داروهاي  -
، جريان ) (high–protein meat mealرف يك وعده غذاي گوشتي پر پروتئينص ساعت بعد از 1-2چرا در -

فـصل   براي تعيين علت آن متابوليـسم پـروتئين را از            ؟ درصد افزايش مي يابد    GFR   ، 30-20خون كليوي و    
  . فقط بدانيد اسيدهاي آمينه در لوله پروكسيمال همراه با سديم باز جذب مي شوند.  مطالعه كنيدن درسنامه ايبيوشيمي

  د؟ ن تجويز مي شو(infusion)فكر مي كنيد براي چه منظوري اسيدهاي آمينه داخل وريدي به صورت  -
 افزايش مي يابد؟    GFRيوي و   خون كل   دارد، چرا جريان   ييدر يك بيمار ديابتيك كنترل نشده كه قند خون بالا          -

نتيجه اينكه ورود ميزان ثابتي سـديم كلرايـد بـه لولـه             . بدانيد كه قند همراه با سديم در لوله پروكسيمال باز جذب مي شود            
  .  است feedbackديستال تعيين كننده 

ر اثـر صـدمه   حال به اثرات كاهش ميزان باز جذب سديم كلرايد در لوله پروكسيمال فكر كنيد كه مـي توانـد د    -
  . ناشي از مسموميت با جيوه و يا مصرف اضافي تتراسيكلين ها ايجاد شده باشد 

   علت آن را مي دانيد؟  ؟ كه كاهش حجم خون نيز مي تواند به مشكلات بيمار اضافه شودگرفته ايد آيا نتيجه  -
  

دست دادن حجم خون انجام مي شود ايـن اسـت           مكانيسم ديگري كه در كليه در ارتباط با جلوگيري از دفع زياد ادرار و از                 -ج  
 – ايـن مكانيـسم تعـادل گلـومرولي         به  افزوده مي گردد و     سديم  به ميزان سرعت باز جذب لوله اي       GFRكه در هنگام افزايش     

  .   گفته مي شود glomerulo tubular balanceتوبولي  
 ميلي اكيوالان در روز، نشان مي دهد 300 به 30از  افزودن ناگهاني ورود سديم به بدن : توبولي سديم - تعادل گلومرولي

كاهش ناگهاني ورود اين يون به بدن نيز .  روز ميزان دفع ادراري سديم با مقدار ورودي آن مجددا مساوي مي شود2-3كه طي 
   ).6 -10شكل (طي همين مدت در ميزان جديد آن، بين مقدار ورودي و دفع ادراري آن تعادل برقرار مي شود 

  وجود دارد ولي هنوز تغييرات فشار خـون شـرياني تـاثير   RBF و GFRعليرغم كنترل هاي متنوعي كه در خود تنظيمي  -د 
 .   مي گويندpressure  natriuresis و   pressure diuresis مهمي بر دفع آب و سديم داردكه به آن

  

                                                 
10 . باليني مراجعه شودبه موارد ساده   
11 .به موارد ساده باليني مراجعه شود   
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  6-10شكل 

  
 

   :GFRاندازه گيري 
  

  دانشجويان
  

 فكـر مـي كنيـد بـا داشـتن           . ما تنها به نمونه هاي خون و ادرار بيمار دسترسـي داريـم             GFRبراي اندازه گيري     -
 كـه حجـم پلاسـمائي اسـت كـه در دقيقـه از غـشاء                 GFR به مقدار     مي توان  خون و ادرار فرد چگونه    لاعاتي از اط

  ؟ فيلتر مي شود رسيدگلومرول
  بـا داشـتن    فكر مي كنيد اينـولين  .ستفاده مي شود   ا (Inulin)لين  اينوبراي اين اندازه گيري از ماده اي به نام           -

  ؟  براي اين كار انتخاب شده است چه خصائصي
   استفاده مي شود دقيقاً بنويسيد ؟ GFRلين را كه براي اندازه گيري ينواواص از كلاس خبعد 

  
  .......................                         .......................................                          .............: ..............................لين ينواواص خ

...............................                        ......................................                          .............................                      ........  
   ......................................                        ......................................                          .............................                      

  
  : اسيد هاي آمينه ، اوره و پاراآمينو هيپوريك اسيد  ، قندينين ، كرآت ،ولينينكلرانس كليوي ا

ايـن مـاده در خـون       كـه    غلظتي   هرخون گرفته شده است و      پلاسماي  هر ماده اي كه از طريق ادرار دفع مي شود در حقيقت از              
  .كسري از پلاسما را از آن ماده صد در صد پاك كنند مي توان گفت كليه ها توانسته اند ،آن داشته باشد با دفع كليوي

بيان نموده و يا كلـرانس      از مواد مختلف    براي اينكه اين مفهوم به معياري تبديل شودكه بتوان با آن قدرت پاك كنندگي كليه را                 
پس در  . قرار مي دهيم  مدت يك دقيقه ميزان     براي    حجم پلاسماي پاك شده را      اندازه گيري  ،مواد مختلف را با  هم مقايسه كرد       
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به ذكر مكانيسم هاي متفاوتي كه كليـه        و  ) 6 -3جدول  (كرده  بيان  با مفهوم كلرانس    خصوص مواد فوق نتايج اندازه گيري ها را         
  . مي كنيماين مواد اعمال مي كند بحث انتقال در مورد 

  
  مقدار كلرانس كليوي مواد مختلف   : 6 -3جدول 

min                           كلرانس     كلرانس كليوي مواد    
ml      

                                                       صفرقند        -
                                          صفراسيدهاي آمينه       -
 9/0                                                          سديم -
 3/1                                 كلرايد                         -
 12                                                  سيم        پتا -
 25                                                          فسفات -
 75                                                         اوره      -
 125                                      اينولين                     -
 140                                               نين        يكرآت -
 580پارا آمينو هيپوريك اسيد                                      -

  
اي مختلفي از غشا هاي اختصاصي لوله ها انتقال مي يابند لذا نتيجه گيري در خصوص با توجه به اينكه الكتروليت ها طي رونده

  . كلرانس آن ها، پس از آگاهي از كليه روندهاي فوق امكان پذير خواهد بود
  

  دانشجويان
  

 كلرانس مواد فوق به دقت توجه كنيد و پيش بيني كنيد كه كليه چه وظيفه اي درخصوص هر يـك        مقدار به -1
    .دارد

 آيا هنوز فكر مي كنيد اوره يك ماده زائد است؟ . به كلرانس اوره دقت كنيد -2
........................  

  
  :لرانس كليوي اينولينك

يعني حجمي از پلاسما كـه در دقيقـه توسـط كليـه هـا از                . ولين استفاده كرده اند   ين از كلرانس كليوي ا    GFRبراي اندازه گيري    
  . گردد غشاء گلومرول فيلتر ميازدر دقيقه ي از پلاسماست كه  همان حجمپاك مي شودصد در صد ولين ينا

  
  دانشجويان

  
 :با توجه به اينكه ما تنها دسترسي به خون و ادرار بيمار داريم 

  لين را چگونه به بيمار تزريق كنيم ؟          ينوا -
  گيريم ؟ بدر چه زماني نمونه خون -
  گيريم ؟بدر چه زماني نمونه ادرار  -
  لين در خون و ادرار ، چه متغير ديگري بايد اندازه گيري شود ؟ ينوير از غلظت ابه غ -
 چگونه معيار زمان را وارد سنجش متغيرهاي مورد نظر مي كنيم ؟ -
- GFRولين در خون و ادرار دارد؟ين چه ارتباطي با غلظت ا 
 آن را در محورهـاي       ارتبـاط   چه تغييري مي كند ؟ چرا ؟       GFR شود   ولين در خون بيشتر   ينهر چه غلظت ا    -

  .مختصات زير رسم كنيد
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IN

IN
IN P

VUGFRC ×
==  

minC CC
IN /125=  

  
  
  

                                                                                           
minCC اينولين                    كلرانس / 

                                                                         
  
  

PIN mg/dl  
  ولين در پلاسما ين                                                      غلظت ا

  
.....................................  

  
  :كلرانس كليوي كرآتينين 

و نيـاز بـه      وجـود دارد     استفاده مي شود كلرانس ماده اي است كـه در بـدن            GFRها براي اندازه گيري       آنچه كه در آزمايشگاه   
 اسـت كـه از متابوليـسم        Creatinin نيـست و آن       از بدن و حصول اطمينان از توزيع يكـسان آن در خـون             تزريق آن از خارج   

از لوله پروكسيمال   شده  يلتر  آنچه ف % 10-15از آنجا كه اين ماده به آساني فيلتر مي شود ولي            . پروتئين در عضله حاصل مي شود     
لين به دست مـي     اينو محاسبه شده از طريق كلرانس كرآتينين كمي بيشتر از كلرانس            GFRانتظار مي رود     لذا   .ترشح مي گردد  

 در اين روش تعيين غلظـت       .نشان مي دهد كه با مقدار خطاي اندازه گيري كرآتينين، خنثي مي شود            كمي بيشتر   را   GFR آيد و 
  .  ساعته بدست مي آيد24از بيمار انجام مي شود ولي اندازه گيري ها در ادرار خون بار گرفتن  با يكتينين آرپلاسمائي ك

مـساوي   سرعت تشكيل آن     بانين  يكه سرعت دفع كرآت    رسيده اند     به اين نكته   )crP(تينين  آاز اندازه گيري غلظت پلاسمائي كر     
  Consant≅GFRPcr                 . ت استو هر روز مقدار آن ثاببوده 

 بـه ايـن معنـي       .  است GFRتغييراتكرآتينين نسبت به    و يا غلظت پلاسمايي     اما آنچه بايد توجه داشت شكل تغييرات كلرانس         
minCC از crP مقدار  كهديده مي شود شكلكه در  /125- 60GFR =  كـاهش بيـشتر   در  ولـي  مي كند  خيلي كم تغيير

,GFR مقدار crP يافته فوق بـه ايـن معنـي اسـت كـه      . بوده است روبه افزايشcrP     شـاخص خـوبي بـراي مقـادير كـم     
GFR است وcrPري  معيار مناسبي براي اندازه گيGFR6-11شكل ( كه به حد كم و يا متوسطي كم شده است نمي باشد.(    

  همـراه مـي   crPكه با افزايش  با استفاده از كلرانس كرآتينين تنها دراختلالات شديد كار كليه    GFRنتيجه اينكه اندازه گيري     
  .از اعتبار لازم برخوردار استباشد 

  
  
  
  
  

  6-11شكل 
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  جوياندانش
  
   در برگه آزمايشگاه مي توان آن را در تشخيص و يا روند درمان معتبر شناخت ؟ GFRآيا تنها با خواندن مقدار  -
 جهت تـشخيص     بايد گزارش شود تا بتوان از آن براي تصميم گيري هاي بعدي            GFRچه معيار ديگري همراه با       -

   ؟ مطمئن گرديد كليويبيمارو در نتيجه درمان 
  

............................  
  

  :كلرانس كليوي قند و اسيدهاي آمينه 
از آنجا كه تمام قندي كه در شرايط طبيعي فيلتر مي شود در لوله پروكسيمال باز جذب مي گـردد و در حقيقـت در ادرار طبيعـي                            

ولـي  .  قند به خون اسـت        تمام نقند وجود ندارد پس كليه هيچ حجمي از پلاسما را از قند پاك نمي كند و وظيفه آن باز گردانيد                   
  . دفع مي شود كلرانس قند قابل طرح است كه بعداً بحث خواهد شدان در بيماران ديابتيكي كه قند در ادرار آن

آن صفر است مگـر در بيمـاران كليـوي كـه اسـيد       قدار  و م  بوده   كلرانس كليوي اسيدهاي آمينه نيز كاملاً با مكانيسمي شبيه قند         
  . كلرانس كليوي خواهند داشتدر نتيجه براي اسيدهاي آمينه نيز د و آمينه دفع مي كنن

  
  :كلرانس كليوي اوره 

هـاي   از غـشاء سـلول  را آن  ) (simple passiveغير فعالعبور با توجه به وزن مولكولي اوره، آسان بودن فيلتراسيون آن و 
 ر خواهيم ديد كه اوره هم باز جذب و هم ترشح مي گردد         ادرا ظ جمع كننده در بحث تغلي      هاي لوله پروكسيمال، قوس هنله و لوله     

    ).6-12شكل ( است net reabsorptionولي برآيند انتقال آن 
  
  

  
  6-12شكل 

  
  

 باشـد كلـرانس اوره       سي سي در دقيقه    2 اگر جريان ادرار     از طرف ديگر كلرانس اوره وابسته به ميزان جريان ادرار مي باشد يعني            
  ). 6 -13شكل ( سي سي در دقيقه خواهد بود 56 سي سي در دقيقه باشد كلرانس اوره 1رار جريان ادچنانچه  و 75
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  6-13شكل 

  
  :(PAH)آمينو هيپوريك اسيد  كلرانس پارا

 سي سي در دقيقه است، مي توان دريافت كه اين ماده علاوه بر فيلتراسيون،  به ميـزان زيـادي ترشـح                       580 (PAH)نظر به اينكه كلرانس   
ود و از آنجا كه اين ترشح زياد،  مي تواند معياري براي همجواري خون و ادرار باشد توانسته اند از كلرانس آن بـراي محاسـبه جريـان                     مي ش 

  . خون كليوي استفاده كنند
 

  دانشجويان
  

- PAH بايد چه خصائصي داشته باشد تا از آن بتوان براي اندازه گيري جريان پلاسمائي كليه استفاده كرد ؟  
  

........................  
  

 پاك كنـد لـذا      PAHپلاسما را از    % 10با توجه به اينكه كليه نمي تواند         در خون وريدي كليه،      PAHطبق اندازه گيري ميزان     
  . طبق محاسبه زير به جريان پلاسمائي كليه مي رسيم

                                                   90
100580×              RPF=            

                                                        minCC / 650  RPF=  
  
   :خون كليوي با دانستن ميزان هماتوكريت فرد محاسبه مي شود جريانو 

Hct
RPFRBF
−

= 1  

1200≈RBF  
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   :Filtration Fractionراسيون محاسبه كسر فيلت
  .  به راحتي مي توان محاسبه كرد كه چه كسري از جريان پلاسمائي كليه، فيلتر مي شودRPF , GFRبا اندازه گيري 

  
0/19650

125
==FF  

  : تر است كه اينگونه محاسبه كنيم  كي آسانيبراي اهداف كلين
  

PAH

cr

C
C

FF ≅  

  
   :Tubular  Transportلوله اي انتقال 

پروتئين ها و موادي كـه بـه   فقط بر خلاف تصفيه پلاسما توسط غشاء گلومرولي كه مي توان گفت تقريباً غير اختصاصي است و      
كليه ها براي كنترل دقيـق مقـدار مـواد در            و   لوله اي كاملاً انتخابي است    انتقال  متصل اند را از خود عبور نمي دهد،         پروتئين ها   

بايد مكانيسم هر يك را كه باز جذب و يا ترشح مـي شـوند مـورد                 پس  .  مي نمايد  ها را تنظيم   دفع آن سرعت  دن ميزان   مايعات ب 
در يـا   شـوند و     فعال از غشاء لوله منتقل    عضي ديگر   ، چه بسا برخي از اين مواد به صورت غير فعال و ب            ادبررسي موشكافانه قرار د   

 مورد بحث قرار     به آن وجود دارد و     وتي باشند كه براي هر ماده، مكانيسم مخصوص       انتقال هاي فعال داراي محدوديت هاي متفا      
  .جالب اينكه موادي هستند كه داراي چند مكانيسم انتقال از لوله هاي نفرون مي باشند . خواهد گرفت

 ـ نفـر لولـه    در   سـلول قسمت هاي مختلف هـر      نكته قابل توجه اين است كه ساختمان و كار غشاء تشكيل دهنده              ا يكـديگر   ون ب
ء  غـشا در بـاز جـذب، ابتـدا انتقـال مـواد از     مثلا . تر مي كند متفاوت است و لذا به خاطر داشتن نام اين غشاء ها موضوع را آسان     

luminal به داخل سلول لوله صورت مي گيرد و سپس از غشاء basolateral ياapical membraneبه مايع بين بافتي 
   .و بالاخره خون خاتمه مي يابد

  .  در لوله هاي نفرون مي پردازيم) بازجذب و ترشح (حال به بحث درباره بازجذب، ترشح و انتقال دوطرفه 
  

   :Tubular  Reabsorptionلوله اي   بازجذب -الف 
 ـ       . د لذا در ادرار وجود ندارند     نگلوكز و اسيدهاي آمينه صددرصد باز جذب مي شو         د و  بسياري از يون هاي پلاسما مثل سديم، كلراي

اوره و . ها بسته به نيـاز بـدن متغيـر اسـت      آنيدي باز جذب مي شوند ولي سرعت باز جذب و دفع ادرار    ابي كربنات به مقدار زي    
  . و به ميزان زيادي دفع مي گردندشده كرآتينين به نسبت مواد ذكر شده خيلي كم باز جذب 

  . توجه كنيد ) 6-4( فيلتر شده آن به جدولبراي درك ميزان انتقال موادي كه باز جذب مي شوند بر حسب درصد
  

  
  6-4جدول 
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  دانشجويان
  
  . ، انواع انتقال را از غشاء سلول مطالعه كنيد 1درسنامه مقدمات علوم پايه از 

  و انتقال تسهيل شده چه مفهومي دارد؟ ند در پمپ سديم پتاسيم ، جهت انتقال سديم و پتاسيم كدام -
  فعال اوليه و انتشار تسهيل شده كدامند؟ق بين انتقال ارتف اشباهت و -

..................... 
      :Passive Transport  انتقال غير فعال

پس از گذر از سـلول  .  بين سلول ها عبور مي كنند Junctionalآب و مواد محلول در آن از غشاء سلول و يا از قسمت فضاي              
يك بـين مـايع بـين بـافتي و پلاسـما و      وتنيروهاي هيدروسـتاتيك و كلوئيـد اسـم   و ورود به مايع بين بافتي با استفاده از بر آيند            

ارجحيت نيرو براي حركت به طرف خون، آب و مواد محلول در آن كه مكانيسم غير فعال دارند وارد خـون شـده و در اصـل بـاز              
  . با آب كمتر حركت مي كند نام دارد و به طرف محيط osmosisمكانيسم فيزيكي انتقال آب در هر جهتي . جذب مي گردند

 
    :Active Transport انتقال فعال

  :، بطور مثالبراي حركت بر خلاف جهت اختلاف الكتروشيميائي، بصورت اوليه ويا ثانويه است در اين انتقال بايد ديد انرژي لازم
++ ATPaseپمپ  - − KNaز شدن ماً از هيدروليي  از نوع اوليه است و انرژي مستقATP ايجاد مي شود و در بيشتر 

  .   و منجر به بازجذب يون سديم و ترشح يون پتاسيم مي گرددسلول هاي لوله هاي نفرون وجود دارد
  در باز جذب گلوكز از نوع انتقال فعال ثانويه است و به طور غير مستقيم از منبع انرژي بهره منـد مـي گـردد و محـدوديت آن                            -

 و بيش  (Tm-limited  Reabsorption)درحد آستانههر حال در مواجهه با غلظتي ه  است كه بل يا حامcarrierتعداد 
 . اشباع مي شونداز آن، 

بـا  انتقـال  ا اينكه ب.  است(Time-limited Reabsorption) كه درآن محدوديت در زمان وجود دارد نوعي انتقال فعال -
د و تنها وقت بايد داد كه انتقـال ادامـه           يد رس نرها به حد اشباع  نخواه     ي كار ،اتر صورت مي گيرد اما در شرايط حي       ياستفاده از كار  

+ و ترشح يون هيـدرژن در  كربنات و سديم بي يون هاي يابد مثل باز جذب
- H+ exchange Na   در لولـه پروكـسيمال  كـه 

  . انجام مي شود
تغييـرات  سم براي انتقال داشته باشند و لذا براي تحليـل           ها مي توانند چند نوع مكاني      برخي مواد و يا يون    همان طور كه ذكر شد      

  :باز جذب مي شودزير هاي  به طور مثال يون سديم از راه. هر كدام دقت بسيار لازم استمكانيسم و درك غلظت 
 از غـشاء   آنو عبـور فعـال  به داخل سلول اپي تليـال   luminalغشاء طريق از لوله انتشار ساده سديم از ادرار درون    -1

basolateralپمپ  با مكانيسم ATPaseKNa ++   . و ورود به داخل مايع بين بافتي−
 و آزاد شدن اين يون بـه  carrier proteins+Na بنام luminlانتقال سديم توسط باند شدن به پروتئين غشاء  -2

 . ها مكانيسم انتشار تسهيل شدبداخل سلول 
د شدن پروتئين غشاء كه ناقل باز جذب گلوكز و يا اسيدهاي آمينه هستند و لازمـه بانـد شـدن                  انتقال سديم توسط بان    -3

 . ها به يون سديم است  اين مواد به پروتئين هاي مزبور، باند شدن قبلي آن
 توسـط يـك    2Cl -  و  K+قسمت ضخيم بالا رونده لوله هنله همراه بـا يـون هـاي               موجود در    خروج سديم از ادرار    -4

 . و بعداً بحث خواهد شدتشكيل داده  ادرار را ظكه يكي از مكانيسم هاي تغليآن  luminal مشترك درغشاء ريركا
-باز جذب سديم از غشاء  لومينال با انتقال غير فعال و ترشح يون پتاسيم با مكانيسم انتشار كه ثانويه به پمپ سـديم                        -5

 ).  6-14شكل (اي آخر لوله ديستال و جمع كننده مي باشند  در سلولهbasolateralپتاسيم در غشاء 
عبور سديم از غشاء توسط كاريري كه تحت تأثير آلدوسترون فعاليت مي نمايد و بازجذب ايـن يـون بـا ترشـح يـون                          -6

 .پتاسيم همراه مي گردد
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  6-14شكل 
  دانشجويان

  
 از  ، ماده بخـصوص    هر رس مكانيسم هاي مختلفي را كه براي انتقال       لازم است بتوانيد شبيه مثال فوق با پيشرفت د        

  . دي منظم كندهن خوذمي گيريد با اهداف و مكانيسم هاي مختلف آن در فرا هاي لوله هاي نفرون  غشاء سلول
........................  

  
  :مكانيسم باز جذب گلوكز و اسيدهاي آمينه 

 از غـشاء لولـه   secondary active reabsorptionنه از ادرار به خون با مكانيسم مكانيسم انتقال گلوكز  و اسيدهاي آمي
 بـا يـون سـديم و         اين سلول ها وجود دارد داراي بازويي براي باند شـدن           ءپروتئيني كه به عنوان ناقل در غشا      . پروكسيمال است 

 گلوكز co-transport) (وجب انتقال هم جهتر با انتشار سديم از ادرار به سلول ميچرخش كار. ديگر براي گلوكز است   زوي  با
                    انتشار تسهيل شده  به طرف مايع بين بافتي با مكانيسم      basolateralخروج گلوكز از غشاء     .  ندارد ATPمي گردد و نيازي به      

(facilitated diffusion)  آنچه بسيار . نجام مي شودبالاتر بودن غلظت گلوكز در داخل سلول نسبت به مايع بين بافتي ابا
ATPaseKNa پمـپ   مي باشـد و آن  سلول نسبت به ادرارداخل علت كم تر بودن غلظت سديم حائز اهميت است   ++ −  
 پتاسيم غلظت سديم داخل را كم نموده و شرايط          - بنابر اين پمپ سديم    . در حال فعاليت است    basolateral است كه در غشاء   
 ـ   انتشار تسهيل شده    ز ادرار به داخل سلول با مكانيسم        آماده ورود سديم ا      ه طـور ثـانوي باعـث بـاز جـذب گلـوكز             مي گردد كه ب

   . شودمي
 وارد سلول مي شود و با مكانيسم secondary  active  transportغشاء لومينال با مكانيسم از پس بطور خلاصه گلوكز 

passive fecilitated diffusion از غشاء basolateralدسته جمعيه طور ب، بعد  به مايع بين بافتي) (bulk  flow 
  . هاي اطراف لوله اي باز جذب مي گردد   به خون مويرگpassive uptakeو با استفاده از مكانيسم  

  . )6-15شكل  (لازم به ذكر است اسيدهاي آمينه نيز دقيقاً با همين مكانيسم باز جذب مي شوند
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  6-15شكل 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

دانشجويان در كلاس به نحـوه  .  تدريس مي شودResearch–Centered Teaching Methodاين قسمت با روش 
  .  است تفسير مي كنندglucose  titration  curve و نتيجه را كه همان انجام اين تحقيق مي پردازند

  
  دانشجويان

  
گـردد بـا افـزايش       قه فيلتر ، باز جذب و سپس دفع مي        بررسي ارتباط بين مقدار گلوكزي كه در دقي       : عنوان تحقيق   

  آن  غلظت پلاسمائي 
  از چه افرادي استفاده كنيم ؟ افزاينده گلوكز باخون براي داشتن نمونه  -
  . متغيرهاي مستقل و وابسته اين تحقيق كدامند -
    كه اختيار مي كنيد چيست ؟يصحيح ترين واحد براي مقدار گلوكزي كه فيلتر مي شود -
  براي مقداري كه باز جذب و دفع ميشود چطور ؟  -
  فكر مي كنيد بين افزايش غلظت قند پلاسما و مقداري كه از غشاء گلومرول فيلتر مي شود چه ارتباطي هست ؟  -
  
كدام متغيـر را    . خون بكشيد در ارتباط فيلتراسيون قند را با افزايش غلظت آن          ،فيلتراسيون گلوكز نحوه  با توجه به     -
  . دهيدمي  قرار Yدر محور  و كدام را X محوردر
  . بكشيدگلوكز را با افزايش غلظت قند خون  ارتباط باز جذب ، )6-16شكل  (با توجه به مكانيسم باز جذب گلوكز -
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  6-16شكل 
  
  
  
  
  
  
  
از آن پائين تر،    در پلاسما، نسبت به مسير فيلتراسيون چه موقعيتي دارد؟          آن  باز جذب قند در آغاز افزايش غلظت         -

  بالاتر و يا روي مسير فيلتراسيون است چرا ؟ 
  . مسير دفع قند را با داشتن مسيرهاي فيلتراسيون و باز جذب رسم كنيد -
.  مي گوينـد   splayبه اين انحنا    .  يك زاويه تشكيل نمي دهد     xشروع دفع قند بتدريج افزايش مي يابد و با محور            -

  ؟  چيست Splayفكر مي كنيد علت 
  
  
  
  
  
  
  
  

  .مقايسه نمائيد و چنانچه تفاوت دارد علت آن را بررسي كنيد )  6-17(آنچه رسم كرده ايد با شكل 

  
   6-17شكل 
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 در مدتي كوتاه براي فـرد چـه         C لذا مصرف زياد ويتامين      . دركليه عيناً مانند گلوكز عمل مي شود       Cويتامين   براي   -
  نتيجه اي دارد ؟ 

......................  
  

 مي گردد پس مي توان براي دفـع قنـد در ادرار آسـتانه اي                 آن منجر به آغاز دفع   كننده قند،    ي بازجذب رهاياز آنجا كه اشباع كار    
   .آغاز مي شود آن دفع ادراريغلظت  قند در پلاسما است كه در آن ي ازكرد و آن غلظتعريف ت

   : استفاده كردر زيبراي محاسبه آستانه تئوريك دفع قند مي توان از رابطه
VUCPT GINGmG .−=  

.0          چون در آستانه دفع هنوز قند در ادرار نيست پس  =VUG   
  :رها برابر است با يغلظت پلاسمائي قند با شروع اشباع كار

IN

mG
G C

T
P =  

                                  ccmgcc
mincc
minmgPG //

.
mg

100
2502/5125

320
===  

آسـتانه   (رهـا يبـه ايـن معنـي كـه قبـل از اشـباع كامـل كار               .  است  در صد سي سي     ميلي گرم  180-200آستانه حقيقي دفع قند     
  .  را نشان مي دهدsplay و مي گردد، گلوكز به مرور در ادرار ظاهر شده و قابل اندازه گيري )تئوريك

 :  جستجو كرد )6-18 (مي توان در شكل را mT و تفاوت آستانه دفع با splayعلل 
  
  
  
  

  6-18شكل 
  
  
  

  
  
  

  حداكثر انتقال يـا باز جذب گلوكز وجود دارد موجب به كار گرفتن معياري بناممربوط به محدوديتي كه به علت اشباع كاربرهاي 
), transport maximummT(  يا(TMax) بديهي است ساير مـوادي  .وكز استمي گردد كه حداكثر سرعت باز جذب گل 

  ). 6 -5جدول (ربوط به خود هستند   مmTكه با همين مكانيسم باز جذب مي شوند داراي 
  

 
 
 
 
 
 
  6-5جدول 

  
  
 

Substance Transport Maximum 

Glucose 320 mg/min 
Phosphate 0.10 mM/min 

Sulfate 0.06 mM/min 
Amino acids 1.5 mM/min 

Urate 15 mg/min 
Lactate 75 mg/min 

Plasma protein 30 mg/min 
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  .نمايش داده شده است)  6 -19( نيز در شكل titration amino acidsمنحني
  

  
  6 -19شكل 

  
 : مواد برخي  باز جذبكانيسم هاي م -

-Active Reabsorption 
 

o Transport maximum (Tm): 
Glucose – Phosphate  -  Sulfate  -  Organic Anions ( Citrate – Malate - 
Acetoacetate - α -Ketoglutarate - β -Hydroxybutyrate)  -  Vitamin C  -  
Uric Acid  -  Protein 

o Gradient time limitation of transport capacity: 
Na+  -  Cl-  -  HCO3

-  -    Na+ - H+ exchange 
 

-Passive Reabsorption 
                Urea, H2O  -  Cl-,Na+, H2O 
 

  
  : سه متغير است اثرمقدار حاصل اين مقدار آستانه دفع قند ثابت است؟آيا 

- GFR  
-  mGT 
  گلوكز splayدرجه  -

 بيشتر باشد آستانه دفع قنـد نيـز   mGT بيشتر شود آستانه دفع قند كمتر مي گردد و به عكس هر چه        GFRبديهي است هر چه     
  . كمتر منحني منحرف شود، آستانه دفع كمتر استغلظت  بيشتر به طرف splay بالاخره هر چه اضافه مي شود و

   :آستانه دفع قند طبيعي است چونهنوز مشكل ديگري ندارد  12غير از داشتن ديابتبه كه  در يك بيمار ديابتيك جوان
  
  
  

(young diabetic patient):  
                                                 
12 .به موارد ساده باليني مراجعه شود   
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renal threshold       splay     mGT    filtration rate               
                            N                     N          N              N 

(elderly diabetic patient):  
                                                           N     

 
  

بـيش از ميزانـي كـه مـي      كه موجب مي شود  است فقط به علت غلظت بالاي قند       Glucosuria ديابتيك جوان،     در بيماران 
.  دارنـد  بالايينداشته باشند با اينكه غلظت قند پلاسماقند در ادرار  ممكن است  ولي بيماران مسن  .  گرددفيلتر   تواند بازجذب كند  

  .  استsurface filteringكم شدن فيلتراسيون ناشي از كم شدن لذا 
پس چون مايع فيلتر شده كم است ممكن است تمام قنـد بـاز جـذب شـود و در                    .  باشد dehydrationيگر آن مي تواند   علت د 

  .  گاهي قند در ادرار نيست به همين دليلدر اغماي ديابتيك. گرددادرار ظاهر ن
  : كلرانس گلوكز در بيماراني كه گلوكز دفع مي كنند 

  

G

G
G P

VU
C

.
=  

  
mGGING TPCVU −= ..  

  

G

mGGIN
G P

TPC
C

−
=

.  

  

G

mG
ING P

T
CC −=  

  

هر چه غلظت پلاسمائي قند افزايش يابد نسبت         
G

mG

P
T      كمتر و كمتر مي شود و در بالاترين غلظت ممكن قند ، كلرانس قند بـه 

   .)6 -20شكل (ولين نزديك مي شود و موازي آن ادامه مي يابدينكلرانس ا
  

  
  6-20شكل 
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 رقـابتي  ،ريبوده و براي استفاده از كارمشترك گلوكز داراي يك مكانيسم   و xylose  , fructose  , galactose بازجذب
تمايل بيشتر باند شدن  جلوگيري مي كند و علت آن        xylose ، كاملاً از باز جذب       mT مثلاً باز جذب قند در حد        .عمل مي كنند  

اتـصال   شـايد بـه علـت     كـه  بلوك مي كنـد    phlorizinنامبرده را   بدانيد باز جذب تمام مواد      جالب است   . ستكاريرها  با لوكزگ
  .ي باشد مرهاي آهسته تر جدا شدن آن از كار با همان گيرنده ها و (stable)محكم 

با اينكه مقـدار سـديم در       . اده شده است  نشان د ) 6-21(بررسي تغييرات غلظت مواد مختلف در طول لوله پروكسيمال ، در شكل             
اين قسمت از نفرون به ميزان قابل توجهي كم مي شود ولي غلظت آن چندان تغييري نمي كند، و با وجود انتقال هاي متعدد در                         

  .لوله پروكسيمال ، اسمولاريته ادرار درون آن ثابت است
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  6-21شكل

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  

  دانشجويان
  

براي انجام اين كار ابتدا ماهيت و واحد متغيرهاي مربوط به           . را تفسيركنيد    ) 6-21(هاي شكل   حني  سعي كنيد من   -
و سپس به تغييرات شكل منحني      مطمئن شويد    را    ها  را بايد توجه كنيد ، مستقل و وابسته بودن آن          y و   xمحورهاي  

  . گرديدمتمركز 
  ؟ ي داريددي برخورد كرده ايد و براي رفع آن چه پيشنهادمحور عمو شكلي در نشان دادن مقدار مواد درمبا چه  -
  . خود رسم كنيددانسته هاي منحني جديدي با توجه به  -
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 :بازجذب فسفات  -

  دانشجويان
  

  . در پلاسما از درسنامه غدد داخلي مطالعه كنيد   راMg+2تنظيم مقدار يون هاي فسفات، كلسيم و  -
 - اسـكلتي  علـوم پايـه ،  هاي مقـدمات  خصوص فيزيولوژي يون كلسيم به درسنامه     براي كسب دانش لازم در     -

  . و خون مراجعه كنيدعضلاني
.................  
 ليتر در روز و فسفات قابل تـصفيه  GFR =180پس اگر. فقط شكل محلول در اسيد يون فسفات از غشا گلومرول فيلتر مي شود

 درصد آن  بازجذب مي      85-95 ميلي مول در روز است كه        235 فسفات فيلتر شده حدود       ميلي مول در ليتر باشد، بار      3/1پلاسما  
  . در لوله پروكسيمال انجام مي شود)  درصد75-85(بيشتر اين بازجذب . شود

 ميلـي  1/0آن  mT  ميلي مول در ليتر بـوده و 8/0آستانه دفع آن . مكانيسم بازجذب فسفات شبيه گلوكز و اسيدهاي آمينه است
 ميلي مول در ليتر، منجر به دفع مقدار اضافي آن از            8/0لذا افزايش غلظت پلاسمايي فسفات به بيش از         . مول در دقيقه مي باشد    

  .ادرار مي شود
ي گيرند   به دليل ارتباط فيزيولوژيك با فسفات مورد بحث قرار م          Mg+2از آنجا كه همواره تنظيم ميزان پلاسمايي يون هاي كلسيم و            

  . لذا در همين جا به ذكر تنظيم كليوي اين دو يون مي پردازيم
  
 :بازجذب يون كلسيم  -

 بار كلـسيم فيلتـر    درصد 97-99 است  ميلي مول در ليتر5/2  كه  total Pca ليتر در روز و 180 كه  GFR با توجه به ميزان 
دو سـوم مقـدار فيلتـر شـده در لولـه پروكـسيمال            . مي گـردد   ميلي مول در روز دفع       5/2 – 5/7يعني حدود   و بقيه   بازجذب  شده  

 درصد در لولـه ديـستال نفـرون         5-10 درصد در قوس هنله و عمدتا در قسمت ضخيم بالارونده آن و              20-25بازجذب مي شود،    
  .بازجذب مي گردد كه مكانيسم انتقال آن ها با هم متفاوت است

  (lumen-positive)علول پتانسيل الكتريكي مثبت غشا در مجراي لوله بازجذب كلسيم در قسمت بالارونده هنله م     - 
  ).6 -22شكل(  ايجاد شده و يون كلسيم با آن همراه مي شود -Na+-K+- 2Cl   پمپ است كه اين پتانسيل به علت
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  6-22شكل

 
 ذهـن را بـه دنبـال يـافتن      يون هاي سديم و كلسيم وجود دارد(fractional excretion) ارتباطي كه بين كسر دفعي -   

  :مكانيسم ديگري كه هر دو يون را درگير كند مي كشاند كه معمولا در يافته هاي تحقيقاتي باليني حاصل مي گردد
 . را نيز افزايش مي دهدCa+2 ديده شده كه افزايش ورود سديم به بدن نه تنها دفع سديم را زياد مي كند بلكه دفع -

 . لاسما نيز ايجاد مي شوددر اين شرايط افزايش حجم پ
 . استفاده مي شودhypercalcemiaاز اين يافته در درمان بيماران مبتلا به 

  . از قسمت ضخيم لوله هنله منع مـي شـود   -Cl  و+Na نشان مي دهد كه بازجذب يون هاي loop diuretics  مصرف-
را با كاهش پتانسيل مثبت غشاء در طرف مجراي لوله و در            اين منع نه تنها دفع سديم را زياد مي كند بلكه افزايش دفع كلسيم                

 . نتيجه منع بازجذب كلسيم موجب مي شود
 است كه در آن دفع يون سـديم  thiazide diureticsتنها استثناء در ارتباط دفع هماهنگ كلسيم با سديم در هنگام مصرف 

  ستفاده از ايـن ديورتيـك هـا در درمـان بيمـاراني اسـت كـه        اين اثر باعث ا. زياد شده ولي با كاهش دفع كلسيم همراه مي گردد      
  . سنگ هاي كليوي حاوي كلسيم دارند

  
  :Mg+2بازجذب يون  -

  . نظر به اينكه اين يون در روندهاي بيوشيميايي بدن دخالت دارد تنظيم آن با اهميت بسيار انجام مي شود
 ميلـي مـول در روز       125كليـه هـا مهمـولا       .  ن در ليتـر اسـت      ميلي اكيوالا  8/0غلظت اين يون به صورت آزاد در پلاسما حدود          

پـس ايـن يـون بيـشتر        .  ميلي مول در روز دفع مي شـود        1 – 10 درصد آن يعني حدود      10 – 15مگنزيوم را فيلتر مي كنند كه       
لتـر شـده را   مگنزيـوم في % 5و لوله ديستال كمتر از  )-23شكل% (65، قوس هنله % 25بازجذب مي شود كه در لوله پروكسيمال  

  . بازجذب مي كند
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  :مكانيسم بازجذب مگنزيوم روشن نيست فقط مي دانيم كه در شرايط زير دفع آن زياد مي شود
 افزايش غلظت مگنزيوم مايع خارج سلولي -1
 افزايش حجم مايع خارج سلولي -2
  افزايش غلظت كلسيم مايع خارج سلولي -3

  
  
- Gradient-time Transport:   

مكانيـسم  در لوله پروكسيمال ظرفيت     .  ندارد mT  و ديم از لوله پروكسيمال داراي محدوديت زماني است       به طور مثال بازجذب س    
ATPaseKNaپمپ   ++  چـه غلظـت     هـر .  ، خيلي بيشتر از سرعت بازجذب حقيقي آن اسـت          basolateral در غشاء    −

ب آن بيشتر است و همچنين هر چه سرعت جريان مايع درون لوله آهسته تر               سديم در لوله پروكسيمال بيشتر باشد سرعت بازجذ       
 Gradient-timeبنابراين بازجذب سديم در لولـه پروكـسيمال از اصـول    . باشد درصد بازجذب سديم در اين لوله بيشتر است

Transportولي در بخش ديستال نفرون، عبور سديم از .  پيروي مي كندtight junctionsپـذيري كمتـري دارد    كه نفوذ 
 مـي توانـد در پاسـخ بـه هورمـون            mT است بخصوص كه ايـن       mTدر اين قسمت، باز جذب سديم داراي        . بسيار كم مي شود   

  . كربنات هم از اين نوعند كلرو بي. آلدوسترون افزايش يابد 
  

   :Pinocytosisاز نوعباز جذب پروتئين ها از طريق انتقال فعال 
 ، steric hindranceآلبـومين پلاسـما تحـت اثـر فاكتورهـاي      ،  اسـت A100-75°منافذ غشاء گلومرول كـه ديـامتر آن  از 

viscous drag  و  electrical hindranceدر ادرار اوليه لبومين غلظت آ. شود  فيلتر مي(filtrate)   احتمـالاً كمتـر از 
 گرم وارد لوله 32 ساعت   24 در    و  است  سي سي  100 گرم در    4 است با اينكه غلظت آن در خون          سي سي  100 گرم در     ميلي 30

  .  پس بايد باز جذب شده باشد. دفع مي شود ميلي گرم100كمتر از اين مدت هاي كليه ها مي شود ولي در 
mT مي باشد سي سي 100گرم در   6-7ت و آستانه دفع آن   اس ميلي گرم در دقيقه30 آلبومين در حدود.  

 ـmT . هموگلوبين وارد ادرار اوليه مي شود %5 ،هاي قرمز در داخل عروق     گلبولموليز  در صورت ه    ميلـي گـرم در   1بين و هموگل
  .  برسد در صد ميلي گرم150بين دفع نمي شود مگر اينكه غلظت آن در خون به و پس هموگل، استدقيقه

در اين  .   باز جذب مي شوند     pinocytosisمولكول هاي بزرگ از جمله پروتئين ها بخصوص در لوله پروكسيمال با مكانيسم                
هاي غشاء لومينال مي چسبند و اين قسمت از غشاء به داخل سلول برآمدگي پيدا كـرده تـا    انتقال ابتدا پروتئين به چين خوردگي     

 اين پروتئين ها در داخل سلول به شكل اسيدهاي آمينه هضم شـده و               . مي شود كه حاولي پروتئين است      ي تبديل  هاي به وزيكول 
چون اين مكانيسم انرژي خـواه اسـت آن را در زمـره             . و وارد مايع بين بافتي مي شوند      گرديده  جذب  ز با basolateralاز غشاء   
   .قرار مي دهند فعال  هايانتقال

  
 Passive Reabsorption:  

    :Osmosis بوسيله جذب آبزبا -
هـا در داخـل لولـه      ثانويه به درون مايع بين بافتي وارد مي شوند غلظـت آن   يا  فعال اوليه و    انتقال  مكانيسم اوقتي مواد محلول ب   

 بخصوص لوله پروكسيمال به آب بسيار نفـوذ پـذير          اي   هاي لوله  غشاء سلول . كاهش يافته و در مايع بين بافتي افزايش مي يابد         
حركت كرده tight junctions  از آب به سوي غلظت بيشتر بخصوص،است و باكوچكترين اختلاف غلظت در دو طرف غشاء

غشاء اين قسمت از لوله به برخي يون ها نيز مثل سديم، كلرايد، پتاسيم، كلـسيم                . ل مي كند  دو فشار اسمزي را در دو طرف متعا       
  . ر است  بسيار نفوذ پذي2Mg+و 

 موجب بـاز جـذب      ADHلذا حضور   .  بسيار كم است   ADHآب در عدم حضور     به  قابليت نفوذ لوله هاي ديستال و جمع كننده         
  . آب از اين قسمت هاي نفرون مي گردد
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                                                    : ايدباز جذب كلر -
نيز همـراه بـا آن انتقـال يابـد تـا موجـب تغييـر خاصـيت         كلر شود يون هاي   مي باعث ايهاي لوله باز جذب سديم از سلول  -

در ارتباط نزديك با بـاز جـذب    عبور كلرايد از طرق پتانسيل الكتريكي غشاء و اختلاف غلظت كلرايد       . الكتروشيميايي غشاء نگردد  
   .سديم است

  .ذب سديم در غشاء لومينال مي باشد ثانويه هم جهت با باز ج فعال مكانيسم،راه ديگر باز جذب كلرايد -
  
  : تنظيم باز جذب لوله اي  -

، بازجذب مواد نيـز در       اعمال اثر مي كند     موضعي  بطور  و  است  هورموني -همانطور كه فيلتراسيون گلومرولي تحت كنترل عصبي      
   .گرددتعادل برقرار  شود گردد تا بين آنچه فيلتر و آنچه باز جذب مي لوله پروكسيمال كنترل مي

  
 : باز جذب لوله اي عبارتند ازهعوامل كنترل كنند

  
-Tubular Load  :   

 زياد مـي شـود   GFRاين است كه در شرايطي كه آن و هدف   مي گويندglomerulo tubular balanceبه اين تنظيم 
 نيـز  tubulo glomerular feedbackو بطور همزمان  شده تا بار تحميلي به لوله ديستال زياد نگردد بازجذب سديم زياد 

 . را در بدن تامين كنندمايعات حجم و  هموستاز سديم هم پيش گيري مي كند تا هر دو با GFRاز تغييرات 
  
  :خون شرياني فشار اثر افزايش -
  است كه خودهاي كليه اتفاق مي افتد، افزايش فشار خون شرياني  در بيماري كهگردد، مشكليضعيف  تGFR وقتي تنظيم -

 .شود  ميGFRيش خيلي بيشتري در باعث افزا
چنانچه فشار هيدروستاتيك مايع بين بافتي كليه ناشي از افزايش فشار شرياني كليه، افزايش يابد، حركت سـديم را بـه داخـل     -

 .  در نتيجه بازجذب سديم و آب راكم ميكندكه خودباعث افزايش سرعت دفع ادرار ميگردد(back leak)مجراي لوله مي افزايد
ايـن   كاهش يابد، بازجذب سديم در لوله نيز كاهش مـي يابـد،   IIچنانچه با كاهش سنتز آلدوسترون تشكيل آنژيوتانسين       -

 . شرياني اتفاق مي افتد خونپديده در افزايش فشار
 
  :كنترل هورموني بازجذب لوله اي -

يـون  يشتري دفع كنند بدون اينكـه تغييـري در انتقـال    ورودي به بدن افزايش يابد كليه ها بايد قادر باشند سديم ب       سديم  چنانچه  
براي اينكه كار دركليه دقيقاً تخصصي انجام شود لذا هورمون هاي خاصي انجام ايـن مهـم را در                   . ايجاد شود و به عكس    پتاسيم  

  .كليه ها به عهده مي گيرند
  دانشجويان

  
 است از   II  ،ADH   ، ANP   ، PTHژيوتانسين  نآماهيت و عملكرد اين هورمون ها را كه عمدتاً شامل آلدوسترون،             -

   .غدد داخلي مطالعه كنيددرسنامه فيزيولوژي فصل و اين درسنامه بيوشيمي فصل 
  .، مطالب مربوطه را مرور كنيد)6 -6(با توجه به جدول  -

  
  6-6جدول 
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  :اثر تحريك سيستم سمپاتيك  در كنترل عصبي باز جذب سديم -
  .كم مي شود GFRآرتريول هاي كليوي و كاستن دفع سديم و آب با انقباض  -
  . بالا رونده هنله افزايش مي دهدم يخت ضسمق باز جذب سديم را در لوله پروكسيمال و -
   .آن مي گرددو كاهش دفع سديم  افزايش باز جذب  و در نتيجهIIافزايش آزاد شدن رنين و تشكيل آنژيوتانسين  موجب -

  
  :Tubular Secretion  لوله ايترشح  -ب 

يـا  همـان ترشـح     بـه داخـل مجـراي لولـه،         سـپس    و   ECFاطراف لوله اي بـه مـايع         هاي    مويرگ  خون جاري در   ورود مواد از  
secretion          كلمه  ااين لغت نبايد ب    . است كه داراي مكانيسم هاي متفاوتي براي مواد مختلف است excretion    كـه بـه دفـع 

 بقيـه آن دفـع   گرديده، به طور مثال ماده اي كه فيلتر شده و كمي از آن بازجذب             .دشتباه شون د ا ن ادرار خارج مي شو     با موادي كه 
  . شده باشدsecrete) (ح بدون آنكه ترششود  مي excreteيا 
 

 :مواد برخي مكانيسم هاي ترشح 
- Active Secretion: 

 
        - Transport maximum (Tm)    

PAH  , Penicillin  , Chlorothiazide  , Glucuronides  , Creatinin           
        - Gradient- time  Transport    

+H           
- Passive Secretion:   

 +K        Weak acids and bases,   
  
  
   :Active  secretion ترشح با مكانيسم فعال -1
- Tm-limited Secretion:  اين نوع انتقال، بالاترين حد ترشح وجود دارد  در(Tm) transport   maximum  كـه 

  .آورده شده اند) 6 -7( موادي كه با اين مكانيسم ترشح مي شوند در جدول .نوعي محدوديت است
  

  
  6-7جدول 

  
خـون  عهـده دار  مـي گيـرد و    از كل جريان پلاسمائي كليه در مسير فيلتراسيون و يا ترشح قـرار ن % 10-15كه  ولي بايد دانست 

   . مي باشد لا مدالا و پاپي– چربي اطراف كليه - (pelvis) پلويس –رساني به كپسول كليه 
 
  :) (PAHپاراآمينو هيپوريك اسيد ترشح -

 در پلاسما يـك مـسير خطـي را          PAHتباط با افزايش غلظت     ر در ا  PAH ثابت است پس سرعت فيلتراسيون     GFRاز آنجا كه    
 دريافت شده از مايع اطـراف لولـه را ترشـح كننـد بـا افـزايش             PAH چون كارير هاي لوله مي توانند تقريباً تمام          طي مي كند و   

 ميلـي  80 و مقـدار آن بـراي    مي رسـد mPAHT، سرعت ترشح نيز افزايش مي يابد تا در غلظتي كه به            PAHغلظت پلاسمائي   
   . ثابتي ترشح ادامه مي يابد از آن پس با سرعتگرم در دقيقه است و

خصوص در  . دامه مي يابدا موازي مسير فيلتراسيون mPAHT در غلظت هاي پائين رو به افزايش است ولي با شروع PAHدفع 
  . )6-23شكل( ديده مي شود PAH titration curve ارد كه در  وجود دsplayموادي كه ترشح مي شوند نيز 
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  .د بازجذب ذكر گردي آن دربيه دلائلي است كه برايشsplay علل
  

  
  6-23شكل 

  
  

  : را داردارتباط زير با ساير متغير هاي موجود (A)مواد به طور كلي سرعت ترشح 
GFRPVUminmgT AAA −=

o

   ترشح شده/
  

  : زير خلاصه مي شود با ساير متغير ها كه به صورت فرمول(B)در مقايسه با ارتباط سرعت موادي كه بازجذب مي شوند 
o

VUGFRPminmgT BBB    بازجذب شده/=−
  
  
  

  دانشجويان
  

 آن و اينـولين قـرار داده شـود مـسير تغييـرات              كلرانس ،   y و در محور     PAH غلظت پلاسمائي    xچنانچه در محور    
  .يداينولين با تفكر فردي رسم نموده و فرمول آن را نتيجه گيري كنلرانس  را در مقايسه با كPAHلرانس ك
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  :كرآتينين   ترشح -
و همان طور كه قبلا بحث شد با اينكه كرآتينين كمي ترشـح لولـه اي           است كه از اوره به مراتب بزرگتر است         لكولي  كرآتينين مو 

  .باز جذب نمي شوداين ماده .  به كار مي رودGFRدارد ولي براي اندازه گيري 
   

  :    Time-limited   Transport مكانيسم -
  :  Na+ -H+ exchange طريق از هيدرژن يون ترشح -

 به اين معني كـه  .يم است  يون سد(counter transport)  با جهت مخالف يون هيدرژناين مكانيسم شامل يك جابجائي
  است ايجاد انرژي مـي كنـد كـه بـراي           (downhill)چون در جهت غلظت كمتر      هاي اپي تليال    ورود سديم از ادرار به سلول       

اين انتقـال، داراي بـازوئي در غـشاء          لذا كارير    .كارير چسبيده است صرف شود    به  ترشح يون هيدروژن كه در جهت داخل سلولي         
 مـي باشـد و حركـت سـديم بـه            H+براي باند شدن يون     آن  لومينال براي يون سديم و بازوي ديگري در جهت داخل سلولي            

 H+كــه داراي غلظــت بيــشتري از اســت  و ترشــح آن بــه درون ادرار H+ خــروج يــون همزمــان بــاســلول طــرف داخــل 
(uphill) يـون هـاي    بايد دانست كه بازجذب   . مي باشد  −+ − 3HCONa   و يـا −+ −ClNa  ،     و  سـديم حركـت مخـالف 
  . همراهي مي كنند  را+H+  Antiport)   (Na -هيدروژن

  :در تفهيم تعادل اسيد و باز توسط كليه داراست، دقيق تر به آن پرداخته مي شودرا نظر به اينكه اين بحث اهميت زيادي 
       

3(كربنات   بازجذب سديم بي-1       
−+ − HCONa (ضه سديم هيدروژنودر روند معاAntiport) ++ − HNa(:   

ــون ــر ي ــزيم  –ضــه ســديم ورشــح شــده در معا تH+اگ ــاثير آن ــا ت ــه اســيدكربنيك ب ــدروژن، از تجزي ــدراز كربنيــك هي                                   اني
 فيلتر شده به درون سلول با آب موجود در سـلول            2COموجود در سلول لوله پروكسيمال تشكيل شده باشد بديهي است انتشار            
−+تحت اثر اين آنزيم به سرعت منجر به تشكيل اسيدكربنيك و بالاخره  HHCO   . مي گردد3,

  
  −+ +⇔⇔+ 33222 HCOHCOHOHCO              (a) 

  : از اين پس دو حالت پيش مي آيد 
 بـا   H+يـون  اين   ي از بيشتر مقدار   .ضه شده و به درون ادرار ترشح مي شود        و معا Na+ با يون    H+يون    –الف  

سـلول   كـه در غـشاء       .C.Aبا اثر آنـزيم    يدسا اين   .مي گردد 32COHدرون ادرار تركيب و تبديل به       در  كربنات فيلتر شده     بي
22هاي لومينال لوله پروكسيمال به وفور وجود دارد اين بار در ادرار به  ,COOHتجزيه مي شود.  

غـشاء  ،   (carrier-mediated) بـا مكانيـسم تـسهيل شـده          (a) فعل و انفعـال      كربنات تشكيل شده در     بي -ب
basolateral      يك يون سديم بازجذب مي شود يعني ابتدا وارد مايع بـين  كربنات با  را طي مي كند و در هر انتقال سه يون بي 

  .هاي اطراف لوله اي بازجذب مي گردند بافتي و سپس به درون مويرگ
 بازجذب ب نيز ترشح و درحالت  الفكربنات درحالت    ، بي H+ با ترشح  همراهاز نتايج اين دو حالت اينگونه استنباط مي شود كه           

  .)6-24شكل (كربنات است برآيند اين دو جهت به نفع بازجذب بيمي گردد و 
  

+−(  بازجذب سديم كلرايد – 2       −ClNa (ضه سديم هيدروژن ودر روند معا )AntiportHNa ++ −: (   
و H+ تـشكيل شـده اسـت بـه          متابوليكيفعل و انفعالات    در سلول هاي اپي تليال لوله پروكسيمال، اسيدفرميك كه در نتيجه            

  .فرمات تجزيه مي گردد
−+ +↔ HCOOHHCOOH                (b) 

  :انتقال مواد در اين روند به شرح زير است
 و هات تركيـب گرديـد  م ـ يون بـا فر   در ادرار اين  .ضه و به درون ادرار ترشح مي گردد         ومعاNa+ با   H+  يون    -الف

  .اسيدفرميك در ادرار تشكيل مي شود
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 عبور formate exchange -−Clاز سطح غشاء لومينال با مكانيسم  ،(b) فرمات تشكيل شده در واكنش  -ب
 وارد شـده بـه   لـر ضه مي گـردد ك وروكسيمال با فرمات معا فيلتر شده در سلول هاي اپي تليال لوله پCl−در جائيكه  .مي نمايد

  .هاي اطراف لوله اي مي شود  انتشار پيدا كرده و وارد مايع اطراف لوله و بالاخره مويرگbasolateralدرون سلول از غشاء 
AntiportHNaنهائي  اثر   از اسيدفرميك منشاء گرفته باشد،       H+نتيجه اينكه وقتي يون    ++   هـاي  خارج كردن يـون   ،  −

ــر از  ــهادرار ســديم و كل ــالاخره بازجــذب                                 Cl− و Na+  اضــافه نمــودن يــون هــاي  ،درون لول ــه و ب ــه مــايع اطــراف لول  ب
−Cl-+Na از بازجذب سديم در لوله پروكسيمال از طريق         % 50حدود  .  گردد ميAntiportHNa ++ اسـت كـه بـه      −

  . )6-24شكل ( نيز انجام مي شودformate  antiport −Cl موازات آن
 

  
  6-24شكل

  
AntiportHNaانرژي لازم براي     ++ ATPaseKNa در حقيقت از     − ++ بـه ايـن ترتيـب كـه        .شـود   تـامين مـي    /

AntiportHNaازCl−اختلاف غلظت    ++ حاصل مي گردد كه به نوبه خود براي ايجاد اختلاف الكتروشـيميائي بـراي              −
ATPaseKNa نيازمند ،يون سديم ++   . است/

بـه طـرق مختلـف      د مي توان به ترتيب زير درصدي كـه ايـن يـون              با توجه به ترشح موادي كه در ارتباط با يون سديم بحث ش            
  : تخمين زدبازجذب مي شود

 Na+-solute symportبه صورت % 10      
AntiportHNaاز راه %  20 -25 ++ 3 همراه با −

−HCO  
   Cl--driven Na+ transport  يون كلر با مكانيسماز راه دخالت% 20 -30
AntiportHNaاز راه % 40 -50 ++   Cl−  همراه با −

 كه در انسان سالم اندازه گيري شده است نشان مي دهد كه با گذشتن مايع فيلتر شـده             )6-8 (توجه به ارقام ارائه شده در جدول      
  .بازجذب مي گرددو سوم آن دآب فيلتر شده در داخل لوله باقي مي ماند و يك سوم از لوله پروكسيمال فقط 

  
   

  
  
  
  6-8جدول 
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:   يون هيدرژناوليه فعال ترشح -  
 primary activeH+ pump روند  هاي اپي تليال لوله ديستال انتهايي و جمع كننده، باسلول هيدرژن از غشاء لومينال يون

 . تشكيل مي دهدرا +H يونترشح% 5 است و متفاوت Na+ -H+ exchangeمشخصات اين پمپ با مكانيسم .  شودميترشح 
   انجـام     hydrogen-transporting ATPase توسـط   هيـدرژن نشان داده شده اسـت كـه ترشـح يـون     ) 6-25( شكل در

 داخـل سـلول     بـه   CO2ر   مكانيسم كماكان انتشا   اينبراي آغاز   .  مي شود  تامين  ATP شكسته شدن    ازمي شود كه انرژي آن      
 . همراه اين مكانيسم هستند  هايانتقال ،نات و ترشح يون كلرايدبازجذب بي كرب.  استالزامي

 مي تواند كه  Na+ -H+ exchange در مقايسه با است  +H  برابر كردن ترشح900 اين پمپ در قدرت افزودن اسيديته ادرار با اهميت 
  .سه تا چهار برابر كندفقط ترشح هيدرژن را 

  
  
  
  
  
  

  6-25شكل 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   :  كه در طول لوله انجام مي شودPassive Tubular  Secretion اي غير فعال ترشح لوله-
با مكانيـسم غيـر فعـال        K+ و ترشح يون     آن ها  به طرف غلظت كمتر      تجزيه نشده بازها و اسيدهاي ضعيف و      ترشح       

  . انجام مي شود
  : ترشح بازهاي ضعيف - 

 به شـدت    (ammonia)يوم كلرايد اسيدي شده باشد سرعت دفع بعضي بازهاي ضعيف مثل آمونيا             اگر ادرار بوسيله تجويز آمون    
ليائي شده باشد، سرعت قكربنات سديم و يا تجويز استازولاميد      بي (infusion)انفوزيون با   به عكس اگر ادرار    .افزايش مي يابد  

   .دفع بازهاي ضعيف كم مي شود
 از مقدار كم كه نشان دهنده بازجذب قابل ملاحظه آن هاسـت بـه                را انس اين مواد  رست كل  ممكن ا  5 به   8 ادرار از    pHتغييرات  

  .مقدار خيلي زياد كه شاخص ترشح زياد لوله اي است تغيير دهد
  
  : ترشح اسيد هاي ضعيف -

سيلات در ادرار   نس سالي ـ لـرا  ك .به طور مثال دو اسيد ضعيف، اسيدساليسيليك و فنوبار بيتال به صورت غير فعال ترشح مي شوند                
وقتي ادرار قليائي گردد به فرض بـا تجـويز          . است اين اسيد    و اين نشان دهنده بازجذب    مي باشد   نس اينولين   لرااسيدي كمتر از ك   

لين نونس ايلرات از كيلاانس ساليس لر ، ك  hyperventilation و يا با     acetazolamideكربنات سديم و يا استازولاميد       بي
  .است اسيد ن دهنده ترشحبيشتر مي شود كه نشا
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   :Bidirectional  Transportمواد با انتقال دو طرفه   -ج 
  ست ؟ ا هم بازجذب و هم ترشح مي شوند و بايد ديد برآيند اين دو انتقال براي هر ماده كدام،اينگونه مواد پس از فيلتر شدن

 
 ) : K+(يون پتاسيم  -

اً پتاسـيم بيـشتر بازجـذب مـي     ومعم .ترين موادي است كه در نفرون هم بازجذب و هم ترشح مي شود           يكي از مهم  يون پتاسيم   
مثلاً داشـتن رژيـم   .  شرايط خاصي باشد ناشي از وجود به وجود مي آيد ممكن استnet secretionشرايطي كه در آن  .شود

 . زياد كه نتيجه متابوليسم پورين استK+غذائي با
ديـستال بازجـذب    پتاسيم فيلتر شده تا انتهاي لوله% 90 كه  است  انجام شده نشان داده    micropunctureبررسي هائي كه با     

 و تعادل يي آن، غلظت پلاسماGFR نسبتاً مستقل از ،پروكسيمال و ديستالهاي  لوله رنسبت بازجذب اين يون د .استگرديده 
 داراي دامنـه تغييـرات وسـيعي    (collecting tubules) در لوله هاي جمع كننـده  K+در عوض انتقال  .مايعات بدن است

 5 يعني تقريبا  به بدن بسيار كمK+ورود داشته باشد كه وقتي  (net  reabsorption)برآيند بازجذب بوده و هم مي تواند 
به علت ورود زياد اين يون به ديده شود كه  (net  secretion)برآيند ترشح و هم  ايجاد مي شود استميلي اكيوالان در روز 

  . پيش مي آيدبدن
 .  در لوله هاي جمع كننده به صورت فعال است ولي در لوله پروكسيمال غير فعال مي باشدK+انتقال  

  :ست دو فاكتور زير ا تابعK+سرعت ترشح 
 . نيز افزايش مي يابدK+اگر جريان مايع زياد شود ترشح  .سرعت جريان مايع در لوله جمع كننده -1
   .اختلاف الكتروشيميايي يون پتاسيم در دو طرف غشاء لومينال و نفوذپذيري آن -2

 
 : اسيد اوريك -

 .ت اسTmبا داشتن  net  reabsorption هميشه آن برآيند انتقالاست و % 90ميزان فيلتراسيون اين ماده 
 
 : اوره  -

 كلرايـد بازجـذب  از آن كه نتيجه متابوليسم پروتئين است به صورت غير فعال از غشاء لوله باز جذب مي گـردد ولـي ميـزان       اوره  
، غلظـت   دد گـر  وقتي آب از لوله به علت فشار اسمزي كه بوسيله باز جذب سديم ايجاد مي شود باز جذب مـي                   . بسيار كمتر است  

بازجذب آب كـم    سرعت  سرعت آن در مقايسه با      اوره در لوله افزايش يافته و خود باعث باز جذب اوره مي شود، ولي بايد دانست                 
  .  گرددارد ادرار ميونصف ديگر  و  باز جذب مي شودهكه فيلتر شد نصف اوره ايتر بوده و لذا 

برآينـد  لف اوره در تغليظ ادرار بسيار موثر است كه بحث خواهد شـد ولـي        ترشح اوره در كنار بازجذب آن با روند جريان هاي مخا          
  . باشدميnet  reabsorption   آنانتقال

  .باز جذب اوره را پس از باز جذب سديم و آب نشان مي دهد ) 6-26(در شكل 
  
  
  
  
  

  6-26شكل 
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   : بي كربنات-
3بازجذب  -

−HCOيد در ادرار و تشكيل بي كربنات جد:   
كربنـات را   منشاء بـي  .دن ساعت باش24كربنات فيلتر شد در   ميلي مول بي4300كليه هاي طبيعي بايد قادر به جذب تقريباً همه     

بـا  ه كيـب شـد  محلـول و بقيـه تر  2COبه شـكل  % 7به صورت بي كربنات، % 70 در خون، 2COحمل . در خون به ياد داريد  
  . استcarbaminohemoglobinبين به نام وهموگل

3باز جذب   
−HCO     عمدتاً مربوط به exchange+H -+Na             است كه منجر به ترشح هيدروژن و بازجـذب سـديم و بـي 

 H+ت تنها در داخل سلول اپي تليال كليـه نبـوده بلكـه از تركيـب     كربنا ولي بايد توجه داشت كه منشاء بي .كربنات مي گردد
OH و2CO بـه هتشكيل شدنيك نتيجه اينكه اسيد كرب   .مي باشد نيز  كربنات فيلتر شده     ترشح شده با بي    و ه  تبـديل گرديـد  2

2CO  سلول اپي تليـال را طـي        ،البته بخشي از آن    . از طريق حل شدن در چربي غشاء وارد سلول اپي تليال مي گردد              به راحتي 
 از سلول توجـه     2COبه عبور    .هاي اطراف لوله اي مي شود كه بعداً توسط ريه ها از راه تنفس خارج گردد                كرده و وارد مويرگ   

   . )6-27(داشته باشيد

  
  6-27شكل

  
اين سئوال پيش مي آيد كـه قاعـدتاً          اينجا   ولي در  . در مقابل مقدار آن در مايع داخل لوله قابل گذشت است           همقدار آب ايجاد شد   

راز كربنيك سرعتي بسيار بالاتر از تجزيه اسيدكربنيك بـه          نيدآنزيم ا ن  كربنات در داخل سلول اپي تليال به علت داشت         تشكيل بي 
2CO                2 و آب در درون لوله دارد و شايد به نظر برسد تشكيلCO             از اسيد كربنيـك در ادرار سـرعت چنـداني نـدارد كـه بـه 

 بـه مقـدار زيـادي       (luminal) در اين خصوص بايد دانست كه در غشاء چين خورده لوله پروكسيمال به طرف ادرار               .حساب آيد 
يكي از مثـال هـائي       . و آب در درون ادرار سرعت مي بخشد        2CO دارد و تجزيه اسيدكربنيك را به        راز كربنيك وجود  نيدآنزيم ا 

كربنـات در داخـل لولـه ادراري         كه در آن ديناميك انتقال يون ها آورده مي شود اينجاست كه هر بار يك يون هيدروژن بـا بـي                    
هاي اطـراف لولـه اي    كربنات به مايع بين سلولي و در خون مويرگ ه و يك بيكربنات از ادرار كم شد تركيب مي شود، يك بي   

 نهائي آن بازجذب بي   تيجه   دهد، ن   مي كربنات واكنش   يون هيدروژن با بي    ، لوله  درون بنابراين وقتي در ادرار    .اضافه گرديده است  
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ولكولي نيـست كـه در ادرار تـشكيل شـده           كربناتي كه بازجذب مي شود همان م       البته بديهي است كه مولكول بي      .كربنات است 
   . از غشاء لومينال سلول هاي اپي تليال كليه استH+كربنات وابسته به ترشح  است ولي بازجذب بي

مانـده از لولـه      كربنات بـاقي   بيشتر بي  .شده از لوله پروكسيمال بازجذب مي شود      يلتر  كربنات ف  بي% 90در شرايط طبيعي، حدود     
كربنات   ميلي مول بي   4300 آن دفع مي شود و به طور خلاصه در حاليكه حدود              درصد 1/0ديستال بازجذب مي گردد و كمتر از        

 H+ ميلي مول يـون  4300كربنات ذكر شد بايد حدود   ساعت فيلتر مي شود با توجه به مكانيسمي كه براي بازجذب بي       24در  
  . مي گويند H derived  -3CO2H secretion of+به اين انتقال  . ساعت به درون لوله ترشح شده باشد24در 

كربنـات نيـز بـه صـورت فعـال بـا             ازجذب بي  است لذا ب   time-limitedاز نوع انتقال     exchange+H-+Naاز آنجا كه    
  .محدوديت زماني و نه محدوديت كارير انجام مي شود

  
    :كربنات ترشح بي -

 intercalatedاين انتقال با تشكيل اسيدكربنيك در سلول اپي تليال           .در شرايط آلكالوز مزمن ديده مي شود      ترشح بي كربنات    
 كربنات تشكيل شده از تجزيـه اسـيد   بي . آغاز مي شود(cortical collecting  duct) لوله هاي جمع كننده قشري درواقع 

 به صورت فعال    basolateralيون هيدروژن از غشاء      .گردد ضه مي و  معا  Cl−كربنيك به داخل لوله ترشح مي شود و با يون           
ال به بازجذب غير فعال يون كلرايد بايد بسيار توجه كرد           در اين انتق   .هاي اطراف لوله اي مي شود       و وارد مويرگ   هبازجذب گرديد 
exchange  Cl--3كه در نتيجه  

−HCO در غشاء لومينال ممكن مي گردد و به بازجذب+H  سلول هاي  .نيز مي انجامد
intercalated   ترشح ، در شرايط اسيدوز +H  رايط آلكالوز ترشح    و در ش−

3HCO             را نشان مـي دهنـد كـه مكانيـسم هـاي 
  .)6-28 (تصوير در آينه يكديگرند

  

  
  

  6-28شكل 
  

   :Urinary  Concentrationتغليظ ادرار 
  

 از خون كليه هـا % 10و ) 6-29شكل( و مدالاي كليه هاست juxtamedullary nephronsبايد دانست محل تغليظ ادرار 
اين عروق جزء اختصاص يافته اي از سيستم مـويرگي  .  جريان داردvasa rectaبه عبور از مدالاي كليه اختصاص يافته و در  

  . مي باشند(peritubular capillaries)اطراف لوله 
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  6-29شكل 

  
بدون دنبال كردن   و  نها   ت (solute)مطمئن مي شويم كه عبور مواد محلول        فكر كنيم   وقتي به مفهوم فشار اسمزي يك محيط        

را افزايش دهد و يا به عكس حركت آب به تنهائي و بدون همراه شدن با مواد محلول موجب رقيق شدن                     اين فشار   آب مي تواند    
لذا براي بحث درباره تغليظ ادرار بايد انتقال آب و يا مواد محلول را كه مستقل از يكـديگر انجـام شـوند در                   .دنآن محيط مي گرد   

تر به   را سريع محققين باليني    باشند،    را دارا  كه بيشترين قدرت ايجاد فشار اسمزي      البته شناخت مواد محلولي    .تجو كنيم كليه جس 
  . استBlood Urea Nitrogen(BUN) اين مواد شامل يون سديم، گلوكز و .ه استدينتيجه رسان

خود مي شود پس چنانچه اين يون بدون آب         طرف  به  هائي است كه موجب حركت آب        ترين يون  ون سديم يكي از قوي    چون ي 
 داراي  وده و ازمند غشائي هستيم كه به آب نفوذپذير نب ـ       يبراي انجام اين كار ن     .وارد نفرون شود باعث غليظ شدن ادرار خواهد شد        

 بديهي است در    .از مايع بين بافتي وارد نفرون كند و تغليظ ادرار را موجب شود            را  مكانيسم هاي انتقالي باشد كه يون هاي سديم         
  . غشاء ايجاد نمي شودتغييري در پتانسيل الكتريكيبا همراهي يون كلرايد اين انتقال 

  
 

  دانشجويان
  

فكر مي كنيد اين غشاء غير قابل نفوذ به آب در كجا مي تواند باشد؟ ماندن آب باعث رقيق شدن ادرار مـي شـود                          -
 رقيق شدن آن جلوگيري كرد؟چطور ممكن است بتوان همزمان با غليظ كردن ادرار از 

  ست، منبع اين انرژي در كجاست ؟ اخروج يون ها و از جمله سديم، مستقيم يا غيرمستقيم با صرف انرژي همراه -
كه بقيه غشاء هاي نفرون بـه        ورود يون ها از جمله سديم به داخل نفرون چگونه باعث تغليظ مي شود در صورتي                -

  آب نفوذپذير است؟
..............................  

وارونه  u  هنله و بازوهاي لوله شكل بودن  u ،والات مستلزم شناخت آناتومي لوله هاي هنله و جمع كننده         ئرسيدن به پاسخ اين س    
ادرار در محدوده مدالاي كليـه       طرز قرار گرفتن اين لوله ها است كه تغليظ         .استهنله   رونده    جمع كننده با بازوي بالا     بودن لوله   

هاي مختلف نفرون كه در ايـن پديـده مـسئولند و             بافت شناسي، فيزيولوژي غشاء سلول    دانش  خواهيد ديد كه     .پذير است انجام  
  . ما را از مكانيسم هاي تغليظ ادرار در انسان سالم آگاه مي كند،حتي ژنتيك
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  :اين مكانيسم ها عبارتند از 
         يـا    (thick  ascending  limb of Henle)له  از آب در قسمت ضخيم بالا رونده هنNa+ ,Cl– جدا شدن -1  

(TAL)  وله ديستال لو(distal  convoluted  tubule) يا (DCT) تا كنون براي انتقال  .، در تغليظ ادرار بسيار مهم است 
Na+ ,Cl-سه مكانيسم مولكولي در غشاء هاي فوق شناخته شده است  :  

- :Na+-K+-2Cl-cotransporter  
        درصـد  10-15 و  صورت مـي گيـرد  (TAL)قال در غشاء لومينال سلول هاي قسمت ضخيم بالا رونده هنله     اين انت 

  .بازجذب سديم فيلتر شده را عهده دار است
- secretory channels Apical K+ : 

  .در غشاء لومينال سلول هاي قسمت ضخيم بالا رونده هنله انجام مي شود ترشح يون پتاسيم 
- Na+-Cl-cotransporter : 

  .بازجذب سديم فيلتر شده را شامل مي شود % 5-7 انجام مي گيرد و  (DCT)ر غشاء سلول هاي لوله ديستال د
ارير  بـه عنـوان ك ـ  يئين ـتدر غشاء لومينال قسمت بالا رونده هنله پرو . داده شده استيشنما ) -31(مكانيسم هاي فوق در شكل  

ئين و تچـرخش ايـن پـرو    .دنباند مي شـو با آن  يون كلر و يك يون پتاسيم 2سديم، وجود دارد كه در جهت ادراري آن يك يون       
غلظت كمتر يون سديم در داخل سلول است كه ايـن مهـم بوسـيله فعاليـت                  وجود   انتقال يون هاي فوق به داخل سلول مستلزم       

 . استsecondary  active  transportو لذا يك  انجام مي شود basolateral در غشاء ATPase-+K -+Naپمپ 
بـه  ) secretory  channels)+K كه توسط كارير فوق وارد سلول شده است از كانال هاي ترشحي پتاسـيم K+يون هاي

  :درون ادرار باز مي گردد كه دو اثر خواهد داشت
 كه موجب بازجذب سديم مي گـردد        basolateral از سلول، انجام پمپ سديم پتاسيم در غشاء          K+ با خروج    -الف

  . و پتاسيم در سلول تجمع پيدا نمي كند،و پتاسيم را به سلول وارد مي كند آسان مي شود
 وارد شده از K+ يون هاي . پتانسيل مجراي ادرار را مثبت مي كند و بازجذب نصف ميزان سديم آسان مي شود          -ب

  . بازجذب مي شودbasolateralو يا همراه با يون كلر از غشاء انتشار راه پمپ سديم با مكانيسم 
  

  دانشجويان
  

چرا اين دارو  . استCl2- +K -+Na−  ين ئت منع كننده پروFurosemideگزارش شده كه داروي ديورتيك  -
  باعث افزايش حجم ادرار مي شود؟

حـساس بـه يـون بـاريم        و  به داخل ادرار ترشح مي شـوند         در غشاء لومينال  موجود  هاي   كانال از   K+ يون هاي  -
  منع اين ترشح چه اثراتي دارد؟.  (Ba+2 sesitive K+ channels)هستند

............................  
شده، سديم  آن باند باNa , −Cl+ون هايآن يدر لوله ديستال كارير ديگري دارد كه در جهت ادراري           Na,−Cl+بازجذب  

 .غلظت سديم داخل سلولي متعاقب فعاليت پمپ سديم اسـت  كاهش نآن از طريق پمپ سديم بازجذب مي شود و لازمه انجام آ  
 . )6-30شكل ( هستند كه موجب افزايش حجم ادرار مي گردندthiazidesئين تمنع كننده اين پرو
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  6-30شكل

  
   Countercurrent Exchange:يسم هاي نمكا   

دون همراهي آب موجب بالا رفتن فشار اسـمزي   ورود يون هاي سديم، پتاسيم و كلرايد به درون مايع بين بافتي ب      -1  
لـذا دو تغييـر را       . گـردد  از لوله پروكسيمال وارد قسمت پائين رونده هنله مي        در آن ادرار    ي مي شود كه     ر ادرا  لوله اطراف مايع   در

هي است ماندن آب بدي .موجب مي شود يكي ورود الكتروليت ها به درون لوله پايين رونده هنله و ديگر خروج آب به بيرون از آن                  
 از محـيط  vasa rectaدر مايع خارج سلولي موجب دور شدن اين مكانيسم از هدف تغليظ ادرار خواهد گرديد لذا آب از طريـق  

يكي از اختصاصات جريان خون در اين قسمت ايـن اسـت    .در اينجا به اهميت جريان خون مدالا بايد توجه شود .خارج مي شود
 بـه عنـوان يـك     vasa recta   كند و از طرف ديگرمي ي است كه نياز متابوليك مدالاي كليه را تامين كه مقدار آن به اندازه ا

counter current exchanger عمل مي كند و شسته شدن مواد محلول را (solutes)  از مايع بين بافتي مدالا به حـداقل 
مـي رود حجـم بيـشتري آب از دسـت داده و الكتروليـت هـاي         تـر هر چه ادرار در طول لوله پايين رونده هنله پايين .مي رساند

ارد آن مي شود و در طول كمي كه دارد فشار اسمزي آن در قعر قوس هنله به بيشترين مقدار                    وبيشتري البته با نفوذپذيري كمتر      
 قوس هنله    قعر  است تا   ميلي اسمول كه در لوله پروكسيمال      300از  يته ادرار   لازم به ذكر است كه افزايش اسمولار       .خود مي رسد  

يـست، بلكـه سـهمي از ايـن افـزايش را ايـن        ن,+Na+,Cl K– ميلي اسمول است تنها ناشي از مكانيسم انتقال هـاي       1200كه  
، ادرار غليظ از محيطي مي گذرد كه  آندر ادامه جريان ادرار از قعر قوس هنله به قسمت نازك بالا رونده .مكانيسم به عهده دارد

با توجه به اينكه اين بخش به آب نفوذناپذير است ولي سديم كلرايد را بسيار عبور مي دهد منجـر بـه    .تري داردفشار اسمزي كم
رحال ادرار در ابتداي لولـه ديـستال كـه در            ه ولي به  .ع محيط اطراف مي گردد    يادرار و متعادل شدن آن با ما      يته  كاهش اسمولار 

 ديـستال    هاي پس تغليظ ادرار در درون لوله      .ي از ادرار لوله پروكسيمال است     كورتكس كليه واقع است داراي فشار اسمزي كمتر       
قوس هنله، در انتهاي لوله جمع كننده و مـايع  عر و جمع كننده بايد مكانيسم ديگري داشته باشد كه در رسيدن فشار اسمزي در ق     

  . )6-31شكل  (بين بافتي در مقطع فوق به بيشترين ميزان خود برسد
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  6-31شكل

  
  

يكال لوله هاي جمع كننـده بـستگي بـه حـضور هورمـون              ت اسمولاريته ادرار در انتهاي لوله ديستال و قسمت كور         -2  
ADH اين هورمون موجب افزايش شديد نفوذ پذيري غشاء سلول هاي اين قسمت ها به آب مي شود و آب را بازجذب مي              . دارد

  .دفع مي گرددئين ي پازفشار اسمبالا و يابد و ادرار با حجم ، بازجذب مواد ادامه مي ADHدر صورت عدم حضور   .كند
  : مي شود تحت تاثير سه پارامتر قرار دارد  inner medullary collecting ي ادراري كه وارد لوله ها-3  

  . به فصل بيوشيمي اين درسنامه مراجعه نمائيد ADH   -لفا
 زيرا غشاء لوله ديـستال  ،ت افزايش غلظت اوره در ادرار اين قسمت بالا رفتن فشار اسمزي ادرار به عل   -ب               

 لوله جمـع كننـده بـه اوره،    inner medularyل به اوره نفوذ ناپذير است و با توجه به قابليت نفوذ غشاء اكورتيكه و جمع كنند
راري كه از درون قوس هنله بـه بـالا مـي     و ادهبه طور غير فعال از ادرار لوله در اين قسمت وارد مايع بين بافتي گرديدماده  اين

هاي بالا رونده هنله باعث ورود اوره به لوله بالا        گذرد و حاوي غلظت كمتري اوره است و بخصوص قابل نفوذ بودن غشاء سلول             
الا رونـده   تر شود غلظت اوره درمايع بين بافتي كمتر بوده و لذا اوره از قسمت ب               هر چه ادرار به كورتكس نزديك     . رونده مي گردد  

  .  مكانيسم غير فعال وارد ادرار موجود در لوله هنله پائين رونده مي شوداادرار خارج شده و از مايع بين بافتي كماكان ب
چنانچه بـه جهـت   .  ايجاد شده استNaCl countercurrentمكانيسم هاي با  اسمولاريته مايع بين بافتي كه -ج 

+−++−كلي حركت هاي     −−− ClKNaClNa  دقت كنيم متوجه وجود يك جريان مخالف مي شويم وچنانچه به            ,2
 u شكل بـودن لولـه هنلـه و    uهاي مخالف تنها با  اين جريان. چرخش اوره توجه كنيم به وجود دو جريان مخالف پي مي بريم

  . وارونه بودن قسمت بالا رونده هنله و لوله جمع كننده امكان پذير است
 مي توان به چنين افزايش      ي هنله و جمع كننده و حصول اين نتيجه كه در طول كم             هاي ن لوله  شكل بود  uبراي تفهيم اهميت    

  . توجه كنيد )6-32(فشار اسمزي رسيد به شكل 
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  6-32شكل

  
 countercurrent  multiplicalion of concentrationمكانيسم هاي فعال و غير فعال در تغليظ ادرار به ترتيـب  

آب و مواد محلول   كه به انتشارexchange  countercurrent رونده قوس هنله اجرا مي شود وكه در قسمت ضخيم بالا 
و انتقال هاي غير فعـال   بوده  منشاء ايجاد اختلاف غلظت،انتقال فعال.  اتلاق مي گرددvasa   rectaدر غشاء هاي نفوذ پذير 

  .د اين اختلاف ها در هر سطح از مدالا حفظ گردند موجب كاهش پراكندگي اختلاف غلظت هاي ايجاد شده و باعث مي شون
 

 :Regulation of Acid-Base Balanceتنظيم تعادل اسيد و باز در بدن 
 

  دانشجويان
  

  :ي توانيد به سوالات زير پاسخ دهيدم  درسنامهاين يوشيميب فصل مراجعه به با
  ؟ ايجاد مي شوند داخل و خارج سلول هاي بدن با چه مكانيسم هائي دريدروژن  ه يون-
........   يك و كربنيد  اس ،يد اوريك اس ،يدفسفريكاس  ،يدكلريدريك ، اسيدسولفوريك  اس منشاء اسيدهاي بدن مثل      -

  ؟ كدامند
  ؟ ي بدن كدامند و منشاء هر يك چيستها باز -
  ؟  هاي داخل و خارج سلول هاي بدن كدامندبافر بافر چه مفهومي دارد و -
  ؟  چيستها  آننام ند؟ا ي موجود در داخل سلول هاي بدن بيشتر از خارج سلولهافر  آيا درست است كه با-
  ؟ ي ارزيابي مي شودهائ قدرت بافر با چه معيار -
    ؟ چيست نام دارد و دلايل اين برتري چه  بدنبافرين تر  قوي-
  يصه اي از آنها دارد ؟ دانستن چه خصبهي تك تك بافر ها نياز راب  Henderson–Hasselbalch نوشتن فرمول -
 مواجه pH كليه بافر هاي فوق و با قدرت هاي متفاوت است، وقتي با يك تغيير ازي خون كه مجموعه اي پلاسما -

  ؟ يتي از مشاركت بافر هاي خود استفاده مي كنداولومي شود چگونه و با چه 
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  :يد ده به سوالات زير پاسخ ي توانيدم  درسنامه دستگاه تنفسدر تنفسيزيولوژي ف فصل مراجعه به با 
  ؟  داردپلاسما pH  اثري برچهي لوونل تغيير سرعت در تهويه آ-
  بـا تغييـر  هه مواجهنگام آن، مي تواند در كار ه سالم و مراكز عصبي كنترل كنندتنفس فكر مي كنيد يك دستگاه -

pH ،در جبران كم و يا زياد شدن پلاسما pH ؟  حدي داشته باشد؟ چگونه و تا چهنقش  
  .ي بياوريدمثال اختلال نوع براي هر ؟ شود pHيمار گردد مي تواند موجب اختلال ب آيا وقتي دستگاه تنفس -
  اين دستگاه ديگر   دن باش پلاسما pH مختل كننده      خود ،يد كه وقتي مشكلات دستگاه تنفس     ا آيا تاكنون فكر كرده      -

  ؟  نمايدمشاركت pHنمي تواند در جبران اختلال 
   سلول مقايسه كنيد به چه نتيجه اي مي رسيد ؟خارجيدروژن را با يون سديم در هغلظت يون  اگر -

..............................  
ييـرات غلظـت يـون سـديم     تغيدروژن در مايع خارج سلولي، يك ميليونيم محـدوده   هييرات غلظتتغ محدوده  است بدانيد جالب

يباً همه آنزيم هاي موجود در      تقريدروژن در بدن چقدر بالاست زيرا در فعاليت         هن   يو ثبات اهميت كه   دهدي  م نشان است و اين  
  .)6 -9جدول(يت سلول هاي مختلف بدن اثر مي گذاردفعالسيستم هاي مختلف بدن موثر است و تنظيم آن بر 

  

  
  6-9جدول 

      
pH تغييـرات آن از ايـن       ، وجود ورود مقدار زيادي اسيد بـه خـون         باو   است 4/7 ±05/0يع خارج سلولي بدن به طور طبيعي        ما 

يسم قنـد و چربـي بـه     متابول .يلي مول اسيد از طريق ادرار دفع مي شود        م 15000 ساعت بيش از     24 نمي رود و در      فراتر همحدود
 از .ين اسيد در بدن تجمع پيدا نمي كنـد ا.  مي شودمنجر Carbonic Acid (CA), يا  بعد به اسيد كربنيكو 2COتشكيل 

 گذر از سـلول     با ديگر   طرف آن دفع مي شود و از        از 2CO  از طريق گلبول هاي قرمز به ريه حمل شده و به صورت            طرف يك
 يتنفس هاي ي دستگاه يد و باز و همكار    اس به اين نكات ما را در درك جبران اختلالات           توجه.  ي شود م دفعيال كليه   لتي  اپهاي  

  . دهو كليوي ياري مي د
 مي شوند   تشكيل يسم سولفو پروتئين ها، فسفوپروتئين ها و استرهاي فسفات ارگانيك         كاتابول ديگر اسيد در بدن كه از        م مه منبع
 يجـاد ا در شبانه روز لانا ميلي اكيو40-180 كه دني باشم H3 PO4)( اسيد فسفريك و (H2 SO4) ترتيب اسيد سولفوريكبه

  .  از طريق ادرار دفع مي گردندوشده 
 بـه  .دنن ـيـز در بـدن تجمـع پيـدا مـي ك     ن اسيد استو استيك و OH butyric acidβ-يد هاي ارگانيك مثل اسيدلاكتيك، اس

 در هـا  آن عف ـدي كليـه در  توانـائ ي شود و عدم م اتلاق Non Carbonic Acid, (NCA)  يا يككربن  اسيداز يرغاسيدهاي 
 ابـسته  وNCAسرعت تشكيل .  بدن وجود ندارددر ها ير هيچ راه ديگري براي دفع آنزمدت چند روز منجر به مرگ خواهد شد     

 چـون  ،(negative metabolic acid)ياهي بيـشتر ايجـاد بـاز مـي كننـد      گ رژيم هاي. به رژيم غذائي و متابوليسم است
 هيسم قند ناكامل بـود متابول كه در آن استيك متابولي براي اختلالات مثال diabetes mellitusديابت . پروتئين كمي دارند

  .ي شودم NCA باعث افزايش لذا ، پيدا مي كندتجمعي شود و در بدن م ketoacid به تشكيل مقدار زيادي منجر و
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  ياندانشجو
  

 چـه مكانيـسم     بـا  فكر مي كنيـد      .ي گردد   م آن اسهال شديد باعث كاهش      و pH زياد منجر به افزايش      استفراغ -
  يجاد مي شود ؟ا  pH اتييرتغ اينهائي 

.......................  
  

  چگونه انجام مي شود ؟ در بدن  اسيد همه  وجود تشكيل اينبايدروژن،  ه غلظت يونثبات
  :  از عبارتند بدن به ترتيب زمان دخالت در pHي ايجاد ثبات ها راه

1. Buffering Ion +H  يت بافري مايعات بدن حـدود       ظرف لكmMol/kg 15    بـه  سـاعت    4-5 از   پـس  و اسـت 
  . حداكثر كارائي خود مي رسد

2. Alveolar Ventilation كارائي خود مي رسدحداكثر ساعت به 24-48 از چند ساعت شروع و در پس .  
3. Renal Acid Excertion   به حداكثر كـارائي خـود   روز  4 - 5 در و نموده بران ساعت شروع به ج 24 - 72طي 

  .مي رسد
  

ي گرديـده   معرف ـ pk از نظر غلظت و مقدار       ها ين آن تر  مهم كربنات يوشيمي مورد بحث قرار گرفته اند و بي       ب فصل بافرها در    -
 H+ي نمـودن يـون هـاي      خنث بسيار مهم است زيرا بي كربنات زيادي براي          كربنات  تشكيل بي  سرعت و ها راهدانستن  . است
ين خنثي نمودن اسيدهاي قوي كه در       همچن و است (CA)  اسيد كربنيك  يعني2CO در ارتباط با     كه نفرون  شده در لوله   ترشح

 يـون هـاي   كربنـات   مثلاً با حـضور بـي   . به عهده بي كربنات است     عمدتاً ، (NCA) دنيسم در بدن تشكيل مي شو     متابولنتيجه  
  دو مولكـول بـي     بدن ريه دفع مي شود و       از 2CO.  آب مي شود   و 2COن از اسيد سولفوريك گرفته شده و تبديل به          يدروژه

ي كـردن  خنث در  (Isohydric  Principle)يزوهيدريك ا اصل فسفات طبق مثل ساير بافر ها البته . از دست مي دهدكربنات
  كليـه بايـد بـي     پـس  . هم مي گردد   كربنات شاركت مي كنند و كم شدن هر نوع بافري باعث كم شدن غلظت بي             اين اسيد ها م   

 در لوله ادراري و با حضور آنـزيم  روندين ا .كند سنتز  مي كند از نومصرف هائي را كه براي خنثي نمودن اسيد هاي قوي      كربنات
  . يرد مي گانجام luminalانيدراز كربنيك در غشاء 

  .مكانيسم هاي منتهي به آن را مرور كنيد. نمايش داده شده است ) 6-33( در قسمت هاي مختلف نفرون در شكل pHيرات تغي

  
  6-33شكل

   :نفرون هاي در لوله ادرار pHيزان  م 
 pHقسمت، ين ا يتهيدروژن و دخالت بافر ها در خنثي كردن اسيدهي لوله پروكسيمال در ترشح يون     ها  توجه به توانائي سلول    با

 واحـد 5/0 و فقط هستند ”leaky" tight junctions برسد چون سلول هاي اين قسمت داراي 9/6 نمي تواند به كمتر از ادرار
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pH ي لوله هاي ديستال كه دارايول . مي توانند كم كنندرا  tight junctions “tight“  مي توانند هستند pH 3 به ميزان را 
ميلـي  03/0 در ادرار فقـط  آزاد H+غلظـت  ،نـيمم  يم pHين اي حتي در ول .برسانند 5/4را به حد  و آن دارند  نگهتر واحد كم

و بخواهد به طور آزاد دفـع شـود   گردد  ادرار ترشح  داخلي بهاضاف H+ ميلي مول در روز   50-100 اگر پس.  مول در ليتر است   
  . شود بافر ها دفع باي بصورت تركيب شده اضاف H+ بايد اين لذا .ر ادرار دفع گردد ليت1000 از لازم است بيش

 لـذا   گـردد  مصرف شده مي     كربنات يب ييگزينجا صرف و   كربنات  باعث بازجذب بي   كربنات  بافر بي  با H+ آنجا كه تركيب     از
ي شـود كـه   خنث ـ ادرار درون لولـه  در (nonbicarbonate buffers) بافر هاي ديگري ي ادرار بايد توسطاضاف هاي يدروژنه

  :يسم هر يك مي پردازيممكان به شرح كه هستند  (phosphate) فسفات و (ammonia) اك آمونيها مهم ترين آن
  
  : (Ammonia)  ك آمونيا-

3NHين وآلانين در سلول هاي اپي تليـال تـشكيل شـده            سيين، گلا متاگلو در نتيجه متابوليسم اسيد هاي آمينه        كه
 حركـت را اخـتلاف غلظـت        جهـت  .گـردد  بازجذب basolateral ءغشا  هم از  و شده  غشاء لومينال ترشح   از همي تواند   م است

+ تـشكيل ن و    آ بـا  3NHيدروژن ترشح شده در ادرار و ميل تركيبي زيـاد         ه علت وجود يون     به .تعيين مي كند  
4NH،   ًعمـلا 

 بـه  ابـسته  درون ادرار وبـه  3NHين ترشـح  بنابرا .بود جهت ترشح خواهد در 3NH ادرار كم بوده و انتقال     در 3NHغلظت
 كـم مـي شـود و در نتيجـه در اسـيدوز حـائز       ، زياد ولي در آلكالوز ، شرايط اسيدوز  در كه مقدار اين ترشح      است H+ترشح يون   

  . )6-34شكل (استاهميت 

  
  6-34 شكل

  
   :Phosphate فسفات  -

4  از فسفاتيستم بافر   س
-2 HPO و PO4

-
2H غلظـت   ، لوله هاي ادراري   از ها نآ بازجذب   از گذشته و يل شده تشك 

   . )6-35شكل (بازجذب قابل توجه آب، تغيير كرده و زياد مي شود علت به ها آن
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  6-35 شكل

  
 ادرار دري فسفات بافر قدرت ذال .  و بسيار به آن نزديك است8/6 فسفات pk  كمي اسيدي است وادرار pHيعي طب حالت در
يوالان در روز ك اميلي 30-40 فقط و دهگردييشتر فسفات فيلتر شده بازجذب بيتي خاص برخوردار است ولي بايد دانست همااز 
  . وظيفه بافري در ادرار باقي مي ماندانجامي برا
 وجـود دارد    كربنـات   بي كه  درون لوله ترشح مي شود تا زماني       به Exchange+H -+Naيدروژن با مكانيسم      هي يون   وقت

 شـتند يـدروژن قـرار ندا   ه ها بازجذب شدند و ديگر در اختيار يون هاي كربنات ينكه بي ي به محض ا   ول .توسط آن خنثي مي شود    
HPO4 فسفات فريدروژن با با ه يون اضافيهر

4 به صـورت فسفاتي وقت . ساير بافر هاي لوله خنثي مي گرددو 2-
-  H2 POدر 

يدروژن به داخل ه هر گاه يك يون  بايد نتيجه گرفتپس.  خواهد شددفع  (NaH2 PO4)   تآمد به صورت نمك سديم فسفا
 در شرايط يول .يد به خون استجد كربنات ي اضافه شدن يك بي   نهائ باند شد اثر     كربنات ير از بي  غلوله ترشح شد و با بافري به        

  .شتر استبه مراتب بياز فسفات  لوله نفرون، نقش بافري آمونياك درون هب H+اسيدوز و ترشح مقدار زيادي يون
  

  ) :  H2 CO3 - derived H+ secretion( هاي كليه از طريق اسيد كربنيك لوله از +Hترشح يون 
  

  : بر لوله هاي پروكسيمال و ديستالموثر مكانيسم -الف
طور كه گفتـه شـد   د و همان ن درون لوله هاي نفرون عمل مي كنبه H+يعات بدن از طريق ترشح    ما pHيه ها براي تنظيم     كل

 افـزايش يابـد     ي سـلول  داخـل  pH اگر . سلولي است  داخل pH به     وابستهيدروژن در سلول هاي پروكسيمال و ديستال        هترشح  
يـدروژن محـصول    هيـن   ا.  مـي كنـد    پيدايش  افزا H+ ترشح ، سلول كاهش يابد   داخل pH و چنانچه به عكس      كم H +ترشح

  .يده اندنام H2CO3 derived H+ secretionين روند را   ا جهت اين و از تجزيه اسيدكربنيك است
   سلول را چه عواملي تعيين مي كنند؟داخل pH كرد كه فكري بايد به اين موضوع ول
 ـ .ياني و غلظت پلاسمائي يون پتاسيم     شر pH .يمرسي پاسخ به اين سئوال به دو عامل اصلي مي           برا ينـيم چگونـه بـه ايـن        ب هب

  :سيده ايمنتيجه ر
-  pH ياني شر:  

يه بـا ايـن تغييـرات در هـر دو           كل سازش .ياني است شر2CO و يا افزايش فشار سهمي       كربنات  اوليه اسيدوز يا كاهش بي     علت
 يـا  و H+ از تـر   آن سـريع نتقـال  مـي كنـد و ا   عبـور  راحتـي از غـشاء سـلول         به 2CO چون . روز طول مي كشد    4-5حالت  
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−يون
3HCO 2 و افزايش فشار سهمي      استCO اضافي و بازجذب آن به خون مي گردد          كربنات يب اسيدوز باعث ايجاد     در . 

  .باشد اسيدوز تنفسي بيشترين در H+ انتظار مي رود ترشح لذا
  
  :K+ پتاسيم  غلظت يون-

 pHسـلولي مـستقيماً بـا غلظـت پلاسـمائي     داخل +K  يجـه  نت در . داردارتبـاطH2CO3 derived H+ secretion  در 
در هيپوكـالمي، يـون   يـرا  ز . پيدا مي كند   كاهشيش مي يابد و در هيپركالمي       افزا كم شده باشد     پلاسما K+صورتي كه غلظت    

ييـري از نظـر بـار       تغ سـلول مـي شـود كـه          وارد H+ انتقال آن مسلماً غير فعال است و يـون           وپتاسيم سلول را ترك مي كند       
 البتـه  .يش مـي يابـد  افـزا  H2CO3-derived H+ secretion سلول كم مي شود و داخل pH لذا .الكتريكي ايجاد نشود

  .يائي شدن نسبي پلاسما استلقنتيجه ديگر آن 
 سـلول افـزايش     داخل pH لذا . را ترك مي كند    سلول H+ي ثبات الكتريكي،    برا و شده سلول   وارد K+ هيپر كالمي يون     در

   .گردد مي ين شرايط، پلاسما به طور نسبي اسيديا در . مي شودكم H2CO3 derived H+ secretion يافته و
  :  (functioning  renal  tissue)  باشدمي كار انجامي از كليه است كه قادر به بافت ،يط بيماريشرا در  عامل ديگر-
 كليـه    در H+ آنان به طرف اسيدوز متمايل است زيـرا ظرفيـت ترشـح              خون pH بيماراني كه اختلال پيشرفته كليوي دارند        در

  .يافته است كاهش آنان
يجاد مي كنند و    ا H+ ترشح نقصان شديدي در     ، Acetazolamideي كنند مثل    مدراز كربنيك را منع     نيي كه آنزيم ا   داروهائ
  . است به طرف اسيدوز برودممكنبيمار 

  
  : بر لوله پروكسيمال موثر مكانيسم  :ب
 درون لولـه بـه داخـل    از Na+ با حركت يون همراه  H2CO3 derived H+ secretion ، آنجاكه در لوله پروكسيمالاز

 ـ  قـبلاً  .باشـد  Na+ اين لوله وابسته به ميزان بازجـذب         در H+ي توان انتظار داشت كه ترشح     م . اپي تليال است   سلول  اره در ب
  .حبت شده است بازجذب سديم با حجم پلاسما صارتباط

  
  : بر لوله ديستال موثر مكانيسم   - ج

 به علت بازجذب سديم قوياً بلكه لوله ديستال با بازجذب سديم همراه نيست در H2CO3 derived H+ secretion انتقال
 غازآ  transepithelial potential differenceيرا مقدار اختلاف پتانسيل دو طرف سلول اپي تليال ز .تحريك مي شود

 پتانسيل اطراف لوله اي بيشتر منفي       بهيعني هر چه پتانسيل غشاء در درون لوله نسبت          .  )6-36شكل   (است H+كننده ترشح   
 H+ آلدوسترون موجب ترشح يـون       لذاين منفي تر شدن ناشي از بازجذب سديم است،          ا . تر مي گردد   افزون H+شود ترشح   

  .گردد لوله ديستال مي از

  
  6-36شكل 
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 در furosemide  لولـه پروكـسيمال،  در manitol دفـع بيـشتر سـديم اسـت مثـل        ها آن اثر ديورتيك هائي كه مكانيسم      -
 بـه منجر   افزايش سديم در لوله ديستال و در نتيجه افزايش بازجذب آن مي گردد كه خود                 موجب ،قسمت ضخيم بالا رونده هنله    

يمـار بـه    بي گردند و ممكـن اسـت        م H+ي اپي تليال و ترشح بيشتر       ها بيشتر منفي شدن پتانسيل غشاء درون لوله اي سلول        
  .طرف آلكالوز برود

ون مي براي بيماران با سابقه نقرس نبايد تجويز شود زيرا اين دارو باعث افزايش اسيد اوريك خداروي ديورتيك فوروزاميد 
از طرف ديگردر بيماراني كه سنگ كليه .  اندازه گيري شودBUNلذا بايد در طول درمان با اين دارو غلظت ازت اوره . شود

 به علت كمتر مثبت شدن غشاء لومينال ناشي از مهار -محتوي كلسيم دارند نبايد تجويز شود چون اين دارو دفع كلسيم را 
  . بالا مي برد و رسوب كلسيم را بيشتر مي كند -سيم  و كاهش ترشح پتا Na-K-2Clانتقال 

از اثرات اين دارو دفع پتاسيم و افزايش بيش از حد آلدوسترون در بيماران با كليه سالم است كه دفع پتاسيم را مضاعف نموده و 
% 10-%15اسيم خون در  را نيز دفع مي كند و آلكالوز ناشي از كمي كلرايد وكمي پتMg++همراه با آن يون هاي سديم، كلرو 

  .اثر آلدوسترون بازجذب سديم و دفع پتاسيم و هيدرژن است. بيماران ديده مي شود
  

   :Simple   Acid - Base  Disorders ساده اسيد و باز اختلالات
  :ي ژوينولترم

ي كـاف  pHي تنها دانـستن     لو . ناميده مي شود   آلكالوز  45/7  بيش از    و يدوزاس ددگر  35/7  ز شرياني كمتر ا   خون pH  چنانچه
يـين شـده    تع pHي كه براي جدا كردن علت اوليه اخـتلال          مرز . نمود اردو نيز در اين نامگذاري      را pHنيست و بايد علت تغيير      

 بـه تـنفس   مربـوط  را CO2  اين معني كه تغييـر به . گرفته شده استالهام Henderson Hasselbalch equationاست از 
−يير در   تغ طرف ديگر    از تنفسي مي نامند و      آلكالوز و يا    دانسته و آن را اسيدوز    

3HCO يك دانسته و آن را اسيدوز و يا        متابول را
 ارتباط مستقيم با    در كربنات  به نظر مي رسد زيرا بي      هنذ كامل اين فرمول با بدن دور از         انطباقي  ول ناميده اند    متابوليك آلكالوز
CO2 تنها يدكربنيكاس و در اصل     كربنات  از طرف ديگر بي    و  تغيير در بي كربنات شود     موجبسي مي تواند     تنف تغييرات و است 

 بدنيعات ما pH  نيست و چندين اسيد ديگر به بدن وارد و يا در آن تشكيل مي شوند كه مستقيماً در تعادلبدن در يد موجوداس
 همانطور كه در ابتداي بحـث اشـاره شـده اسـت             لذا .ين تعادل باشند   هنگام بيماري خود مي توانند بهم زننده ا        در ود  ن دار شركت
يز در نظر بگيريم كه محـصول آن        نينكه نگرش ساده تري به تعادل اسيد و باز بدن داشته باشيم و در ضمن نكات فوق را                   ابراي  

 اسيد هاي غير كربنيك     و (CA) نوع كربنيك اسيد     دو دريدهاي بدن   اس باشد،   مي آموزش و يادگيري ساده تر اين بحث پيچيده       
(NCA) ـ اين تقسيم بندي، اسيدكربنيك در ارتباط        در.  مي شوند  خلاصه   تـنفس و اسـيد هـاي غيـر كربنيـك در ارتبـاط بـا                 اب

  :) 6 -10جدول (شوندتعريف مي  يسم است و هر يك از اختلالات اسيد و باز با توجه به علت آن اينگونهمتابول
  

   NCA  و غيركربنيكCA ده اسيد و باز و علل هر كدام از نظر مقدار اسيدهاي كربنيك  انواع اختلالات سا6-10جدول 
  علت اختلال                نوع

  CAيش  افزا           يدوز تنفسي اس     
  CA  كاهش             تنفسي آلكالوز     

  
  NCAيش افزا        يدوز متابوليك اس      
  NCA  كاهش        يك متابول آلكالوز     

  
 بر فيزيولوژي آن اسـت و آنچـه كـه           منطبق شرايط اختلالات متابوليك دارد دقيقاً       در سالم اينكه وظائفي كه دستگاه تنفس       مهم

 تعـاريف فـوق     طبـق  pH,يگر ايجاد كننده اخـتلال      د مجهز است، در شرايط اختلالات تنفسي و يا عوامل           آن هدستگاه كليوي ب  
انواع ينكه جبران   ا كما. يار ساده تر به نظر مي رسد      بس  كدام هر يم تغييرات اوليه و مكانيسم هاي جبراني      تفه و پيدا مي كند     وقوع

  :استآمده  ) 6-11( در جدول مختلف اختلال
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   انواع اختلالات ساده اسيد و باز ، علل و مكانيسم هاي جبران هر كدام6 -11جدول 
  جبران                             علت اختلال                نوع

  
   وسيله كليه به NCA   كاهش             CAيش  افزا           يدوز تنفسي اس                                     
   وسيله كليه به NCAيش افزا              CA   كاهش            تنفسي آلكالوز                                     

  
   وسيله تنفس به CA كاهش           NCA يشافزا         يدوز متابوليك اس               

   وسيله تنفسبه CA يشافزا           NCA  كاهش         يك متابول آلكالوز               
 
      هاسـلباخ -سـن هندر از معادلـه  درمـان ي جبراني، پاسـخ بـه   هانديص، روتشخي پارامترهاي خوني، ب ارزيادريهي است كماكان    بد

 بـا  blood  buffering  lineي مواردي مثل خط بافري خون ول . كار را تشكيل ميدهداساس معادله مي شود و اين استفاده
 را در جهـت انطبـاق بـا         ها  اسيد و باز و مسير جبران آن       اختلالات تلفآزمايش هاي انجام شده به آن اضافه گرديد و شرايط مخ          

  .ه اند تحليل كردو فسيربدن ت
-هندرسـن  اسـتفاده از معادلـه   بـا  H+ غلظت يون و 2CO و فشار سهمي     كربنات  غلظت بي  ،pH ارتباط  )6-37( شكل   در

بـه صـورت يـك شـش        و   شـده    ذكـر  موارديت طبيعي فرد در محدوده هاي طبيعي هر يك از           وضع و ه گرديد رسم       هاسلباخ
  : شرح زير باشدبه فردي شرياني خونين معني كه اگر نتايج اندازه گيري هاي بد .مده استضلعي در آ

  
                                mmHg 40PPCO2  =                     mEq/L25  = - HCO3               4/7 pH=   
  

  =mmHg 45 -  35  PPCO2 =          mEq/L28 -  5/23 = - HCO3     45/7 - 35/7 pHيعي  طب محدوده چون
 گـرفتن خـون جبـران شـده و يـا درمـان              زمان تا نيز اختلال اسيد و باز داشته        قبلاً اختلالي در او ديده نمي شود و اگر          لذا .است

  .گرديده است

  
  6-37شكل 
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  : Buffering Capacity of Bloodيت بافري خون ظرف -
ي كـه حـاوي مقـدار طبيعـي     خـون  در .يت بافري خون شناخته شده استرفظ شاخص  ،Blood-buffer line ن بافري خوخط

 2/0 خـون  pHيوه افـزايش پيـدا كنـد        ج متر   ميلي 80 به   40 از 2CO سهمي   فشار وقتي   ، )dlgr15  (استين  بوهموگل
 همان شرايط تغيير فـشار  در)  dlgr5(غلظت  مقدار بهين بو عكس كاهش هموگلبه   x )pH=2/7( كاهش مي يابد  واحد

 را بـدون    پلاسـما يب تغييـرات ظرفيـت بـافري        ش ـ z خـط  .pH(y=15/7( كم مي شـود      واحد 25/0 خون2CO، pHسهمي  
  . )6-38شكل  (ين بافر بهتري استبو بيشتر هموگلغلظت اب  يعنيxيط شرا . مي دهدنشانين بوهموگل

  
  6-38شكل

  
   uncompensatedمرحله ساده و يا جبران نشده  = acute  acid-base  disorder 13يد و بازاساختلال حاد  -
   compensated همرحله جبران شد = chronic  acid-base  disorder 14يد و بازاس اختلال مزمن -

 pH اسـت    ممكـن  compensatedارد زيـرا در مرحلـه        ترجيح د  ” نشده و جبران شده    جبران“ و مزمن به     حاد از كلمات    استفاده
  . ترجيح داردمزمن دهد لذا كاربرد كلمه نشان (mixed) جبران نشده باشد و يا مخلوطي از دو نوع اختلال را كاملاً

يجاد آلكـالوز    اصلي آن ا   مفهوم كه ” متابوليك است  آلكالوز اسيدوز تنفسي با     جبران“ينگونه نوشته مي شود كه مثلاً       ا ، جبران درباره -
 اسيدوز منتهي به آلكـالوز مـي شـد    جبران اگر . ميزان طبيعي است و نه بيش از آن  به pHنيست بلكه جبران به معناي رسانيدن       

  . عدم تعادلي ديگر بدل مي گرديدهبتنظيم و تعادلي وجود نداشت و يك عدم تعادل 
  
− p  -pH[ياگرامديمات تقس

3HCO[:   
ين تـر از آن مـشخص كننـده         پـائ  و نقـاط     آلكـالوز  ه نشان دهند  هستند 4/7 نقاطي كه بالاتر از      ،xبر روي محور     : pH خط   -1

  .اسيدوز هستند
 پنـه  يپركاه ه ميلـي متـر جيـوه نـشان دهنـد          40بيـشتر از    ) isobar) 2Pco شـرياني      خـون  2COيسـهم  ايزوبار فشار    -2

,hypercapnia استهپنهيپوكا، 40 كمتر از و .  
   steady  stateيوي در حالت كل منطقه جبران -3
   .است steady  state يك كه نشان دهنده جبران تنفسي د رحالتمتابول از محدوده اسيدوز و آلكالوز منطقه ود-4

                                                 
13 .به موارد ساده باليني مراجعه شود   
14 .به موارد ساده باليني مراجعه شود   
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− p  -pH[ياگرام د
3HCO[ اين سه خط عبارتند از. يم مي شودتقس سه خط به شش منطقه توسط :  

   4/7يرو pH خط -
  يوه مترج ميلي 40 ايزوبار - 2CO سهمي فشار -
- ECF titration curve شيب طبيعي آن كه slykes 116-39شكل ( است( .  
  

true plasma                 31 sl                                               
whole  blood               26 sl                                               
ECF                            11 sl                                               
Hb                               22.7                                               

  

  
  6-39شكل 

  
buffer value :   

Van Slyke يد را براي هرگرم آن محاسبه مي كنداس ميلي مول 1/0 بافري را ارزش.   
  : بافري پروتئين هاي پلاسماارزش

   .است sl 7 =70 × 1/0    نئين است پس ارزش بافري آت گرم پرو70ي حاويك ليتر پلاسما 
ين ئت مـي دهـد كـه پـرو        نشان رقمين  ا. است sl 9/3=7 × 55/0 بافري خون با توجه به هماتوكريت              ارزش پلاسما در    دخالت

  . بافري خون شركت مي كندارزش كل ششم يكي پلاسما فقط در ها
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  :ي هموگلبينبافر ارزش
  . ليتر گلبول قرمز دارد45/0يك ليتر خون  .ين داردبو ميلي مول هموگل20 يك ليتر گلبول قرمز 

   .ين داردبو ميلي مول هموگل45/0 × 20 =9يك ليتر خون     
  sl 27 = 9 × 3ين در يك ليتر آب خون  بو بافري هموگلارزش

  sl  7/22 = 27 × 84/0 .يتر آب داردل 84/0يك ليتر خون 
  sl  6/26  = 9/3  +  7/22  :ي كل خون شامل پروتئين هاي پلاسما و هموگلبينبافر ارزش

  
 گيري شـده حاصـل      اندازه فاكتورهاي درياني و تغييراتي كه     شر  2CO بعد از افزايش ناگهاني فشار سهي      متفاوت ي ها زمان -

  .ي شودم  ديده )6-40(لشك در است گرديده
  

  
  6-40شكل
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   :Respiratory  Acidosisي تنفسيدوز اس

 ـ كـم شـدن تهويـه آ   آنياني اسـت و علـت اصـلي    شـر  2COيدوز تنفـسي، افـزايش فـشارسهمي       اس ـ اوليـه در     اختلال  وليلوئ
(hypoventilation) است.  

  
  ياندانشجو
  

  ؟ي انجامد م hypoventilation مي كنيد چه مكانيسم هائي به فكر -
 غـشاء   ،ي تنفسيمجار ،يتنفسيا مي تواند علت آن از مركز آ  . بخاطر آوريدرا  alveolar  ventilation مفهوم -

   عضلات تنفسي باشد ؟و اعصاب ،ل هاوتنفسي و آلون
..........................  

  :ي مي زنيم مثالي هر كدام برا
  . ي مثل بيهوش كننده ها منع مي گرددداروهائ مصرف با  تنفسمركز -
  . تهويه آلوئولي را كم مي كندبروز انسداد و يا بيماري آسم با ي تنفسيمجار -
  آمفيزم مثل يه ريم پارانش -
   Myasthenia مثل ي عضلانيعصب -

 يب يعني عمل مي شوند كه شامل بافر داخل سلولي          وارد، فوراً مكانيسم هاي جبراني       )CAافزايش  ( حاد  ي  تنفس بروز اسيدوز    با
 LmEq ميزانبه كربنات ، بي)2Paco(ياني شر 2CO ميلي متر جيوه افزايش فشارسهمي   10 است و به ازاي هر       كربنات

  .مي گردد اضافه  1
 ميلـي متـر جيـوه    10 ازاي هـر  بـه  LmEq 4مكانيـسم كليـوي بـه افـزايش        )  ساعت   24بيش از    (مزمن اسيدوز تنفسي    در

  .ي رسدنم  LmEq 38 از بالاتر به سرم كربنات هرحال بيه ي رسد ولي بم 2Pacoافزايش
  .  مي يابدكاهش NCA و هيشتري گرديدب H+ي نمودن خنث صرفن  خوكربنات يش بيافزا

  .نمايش داده شده است ) 6-41(موقعيت انواع حاد و مزمن اختلالات اسيد و باز در شكل 

  
  6-41شكل
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ي بـاق  ) جيـوه  ميلي متر 60 مثلا(بالا  تغيير وبدون 2COي سهم مشكل تنفسي، فشار شدنن صورت درمان  در ساعت   24 از   بعد
 طبيعـي   بـه  pHيافتـه ولـي   بيشتري   افزايش   كربنات  نتيجه بي  در . بالاتر سير مي كند    به 2Pacoي منحني   رومانده و جبران    

  .مي شود تر نزديك
  
   : Respiratory  Alkalosisي تنفس آلكالوز
  .شده استآن يجه نت CA كاهش كه .لي استووئ در زياد شدن تهويه آلاختلال اصلي اين علت

  
  ياندانشجو
  

  ؟  مي شودختم hyperventilation مي كنيد چه مكانيسم هائي به فكر -
   چه مواردي مشاهده مي شود ؟در  ventilation alveolarيشافزا -
 چـه   بـا  اسـت  اگـر جـواب مثبـت        ؟ ي باشـد  قيژن در هواي استنشا   اكس سهمييا مي تواند علت آن كمبود فشار      آ -

  مكانيسمي ؟
.......................  

  هربه ازاء در اين شرايط .  در سلول وكاهش بازجذب آن مي شودكربنات  موجب كاهش تشكيل بي،2CO سهمي فشار كاهش
  . كم مي شوداتكربن يب  2CO  ، LmEq 2ميلي متر جيوه كاهش فشار سهمي 10
  آن  و دفع H+يوم كليوي، كاهش ترشح آمون با كم شدن ،ينپائ 2Pco دامه ا جبران آلكالوز تنفسي با ساعت،2-6 مدت در
  ش فشار سهمي   ميلي متر جيوه كاه10 نوع مزمن به ازاء هر در پس . شودميانجام يلتر شده ف كربنات  بيبازجذبكاهش   نيزو

2CO, LmEq 5  كم مي شودكربنات  بيغلظت .  
   )ميلي متر جيوه 20 مثلا(ين پائ 2Pco روي منحنيجبران ،باشد مانده  اين مدت چنانچه علت اوليه همچنان باقياز بعد
يعي طب   pHي به ول شده تر ي كه كم بود پس از چند ساعت كمكربنات ييعي مسير خود را طي مي كند و بطب pH طرف به

  .  )6-42شكل ( مي گرددتر نزديك

  
  6-42 شكل
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  .آورده شده است) 6 -12(اختلالات ساده اسيد و باز و نحوه جبران آن ها در جدول 

  
  6-12جدول 
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  : يدوز متابوليك اس-
 كـه بـه علـت       اسـت  NCAاسـيدهاي غيركربنيـك     يدروژن مربوط به     ه ن اصلي آن مستقيم و يا غير مستقيم افزايش يو         علت

   .   بي كربنات خواهد بودي همراه با كاهشاضاف H+براي خنثي نمودن يون هاي بي كربنات مصرف شدن 
و بـا توجـه بـه لـزوم         به آساني ممكن نباشـد      آن  يص  تشخعلل ايجاد اسيدوز متابوليك به قدري متنوع و پراكنده است كه شايد             

كه بدون تقريـب و اشـتباه، پزشـك را بـه            آن پيدا كرد    يد راهي براي ساده شدن تشخيص       باتشخيص فوري و درمان علت اوليه       
  .يك كندنزدتشخيص 

 بـين   از يابـد ييـر   تغ حاوي چندين كاتيون و آنيون است و هر يك مي تواند در جريان اختلال اسيد و بـاز                    خون اينكه پلاسماي    با
− و Cl− از بين آنيون ها يون هاي        وNa+تيون ها يون  كا

3HCO انتخاب اين آنيـون هـا رونـدهاي         علت . شده اند  نتخابا 
 در NCAبه   ساير آنيون هاي مربوط      و كربنات  غشاء سلول و بين بي     در ها  و تعويض آن   كربنات يب و ين كلر بانتقالي است كه    
  .بدن وجود دارند

− و Cl−يدانيد بين غلظت سديم و مجموع يون هاي         م كه   همانطور
3HCO     دارد كه مقدار آن                                    وجودي  اختلاف به طور طبيعي  

LmEq 3± 9 و است  Anion Gap (AG)  بديهي است اگر مجموع غلظت يون هـاي كلرايـد و بـي    . گرفته استنام 
 تغييري نخواهد كرد و چنانچه اسيدوز متابوليك نوعي باشد كه در آن مجموع اين دو يون همAnion Gapكربنات تغييري نكند

ختلال است كه منجر به اسيدوز متابوليك مي هر يك از اين حالات شامل چند ا.   نيز تغيير مي نمايدAnion Gapتغيير نمايد 
 .  گردند

 خنثـي مـي شـود و    كربنـات  يدروژن آن توسط بيه و است lactate پلاسماي خون حاوي يون ،lactic acid acidosisدر 
  .يش مي يابدافزا AGيون كلر نيز مصروف تعادل يوني مي گردد لذا غلظت هر دو آنيون كاهش يافته و 

  LmEq3± 9 f) ↓−Cl+↓ −
3HCO  Na + - (  

                                                                                       
:Hyperchloremic Acidosis به كربنات مقدار يون بيلذا يد افزايش يافته و كلرات يون ظغلاسيدوز متابوليك  اين نوع در 

 دليل  بهين در اين گروه     بنابرامي شود   يدكلريدريك  اس H+ي نمودن   ث مصروف خن  كربنات يرا بي ز مي يابد    كاهشهمان ميزان   
  .ستييري نكرده اتغ Anion Gapفوق 

  LmEq3± 9)  = ↑−Cl+↓ −
3HCO  Na + - (  

  
ز خـون  ا ,pH , PCO2, عـلاوه بـر غلظـت بـي كربنـات      ي كه بايـد هائ  اسيدوز متابوليك از اندازه گيريعلت  براي تشخيصلذا

 و گروهـي  ه محاسبه نمـود را Anion Gap انتو نيز لازم است تا ب شرياني بيمارخون Cl−و Na+مقدار گيرد نجام شرياني ا
  . پيدا كردداردرا كه بيمار در آن قرار 

  
  :Anion Gap اسيدوز متابوليك با افزايش -

1. Ketoacidosis   
2. L-lactic acid  
+دفع كاهش .3

4NH   
4. Proximal renal tubular  acidosis (RTA)  Type II  
5. (Classic) Distal renal tubular  acidosis Type I يون كاهش باعث+ K شود مي .  
6. Acetazolamide 
  

   :Anion Gap تغيير بدون متابوليك اسيدوز -
- Hyperchloremics Acidosis  ناشي از:    

   Cl− مثلاً در اسهال همراه با احتباس يون كربنات ست دادن بي داز -1
   پلاسما با تجويز سالينكربنات يق شدن سريع بيرق -2
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  يدكلريدريك به مايعات بدن  اس  شدناضافه -3
 بـه  توجـه  بـا  .است Hyperventilationيله بوس 2CO فشار سهمي كاهش يعني  CAيك با كاهش متابول جبران اسيدوز -
−ياگرامد

3HCO pH – 2 فشار سهمي كمتر طرف ير جبران بهمسCO،يين تر ولي نزديك تر شـدن  پا كربنات  بيpH  بـه 
 pH د رمـسير  سـپس .  شـود  نزديك مـي يعيطب pH به كربنات يب و 2CO كاهش بيشتريعي است كه بدن با وجود      طبميزان  

  .مي دهد حداكثر ظرفيت به جبران ادامه با 2CO و فشار سهميكربنات يب  شدن به سطح طبيعيتر يعي بدن به نزديكطب
  

  :يك متابول آلكالوز
هي اسـت  يبـد  .اسـت   Paco2يش يافته كه همـراه بـا افـزايش    افزا ،NCA شرياني ناشي از كاهش خونpH   اين اختلالدر

   Thiazides , چـون   يييورتيك هـا د مصرف  - استفراغ در طور مثال به .يط بالاستشرا نيز در اين كربنات  يون بيغلظت
Furosemide - بازجذب     در اختلال −Cl2-+K-+Na شريان كليـوي    انسداد - رقسمت ضخيم لوله بالا رونده هنله        د 

  . به آلكالوز متابوليك ختم مي شوندK+و كاهش 
 2CO اين حالت مسير جبران بر افـزايش فـشارسهمي  در .است Hypoventilationي نع يCA افزايش با اين اختلال جبران
 و دفـع  ترشـح  . مي يابدادامه يعيطب pH شدن به تر ديك ولي نزكربنات  شدن بيتر  شرياني استوار است كه همراه با كمخون
 بخـش  كـه در     دنين شرايط توانائي جالب توجهي از خود نشان مي ده         ا مكانيسم جبراني ديگري است كه كليه ها در          كربنات بي

  . گرديده استذكر كربنات  بيانتقال
  

  ياندانشجو
  

ين كنيد  تمر )6-42(در شكل    pH–bicarbonate قشهن را با استفاده از       )6-13( آورده شده در جدول     هاي مثال -
  .خود را در مقابل هر كدام بنويسيدتشخيص هاي و 

  

  
  6-13 جدول
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 را با دقت    مبحث نتوانسته ايد به جواب درست برسيد اين         اگر. تشخيص موارد داده شده است     ) 6-14(در جدول  -
  .بيشتري مطالعه كنيد

  6-14جدول 15  
  
 جـدداً م ) 6-43شـكل  ( Acid – base  nomogramي ها و تشخيص مـوارد را بـا اسـتفاده از     يرگيج اندازه نتا

  . از آن استفاده خواهيد كردبعدين شكل همان نقشه اي است كه معمولاً در سال هاي ا .تمرين كنيد
  

  
  6-43 شكل

  

                                                 
به موارد ساده باليني مراجعه شود  .15  
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 لـي گيرنـد و مي ياني بيمار اندازه شر خون در را 2Poو pH، 2Pco مقادير،Blood  Gasي ها كه دستگاهجالب است بدانيد 
محاسبه كرده و گزارش مربوطه  طبق فرمول هاي و invitro صورت بهرا  Base Excess و يا كربنات بقيه را مثل غلظت بي

  . كنندمي 
  

   : اسيد و بازاختلالاتيص تشخ
 آنچـه از گـرفتن   مـسلماً  .كـرد  آغازرا از آزمايش ها، فرمول و منحني يص بيماري سخن گفت و صحبت      تشخ نمي توان از     هرگز

بايـد انجـام     با چه اهـدافي      ي كند كه اندازه گيري ها     م تعيين دست مي آيد     به بيمار ينه باليني معايك شرح حال كامل و دقيق و        
ين اقـدامات بـه     ا يحال و معاينه بالين    آنچه در بحث اسيد و باز گفته شد بايد پس از گرفتن شرح               اساس بر . و بررسي شوند   رفتهگ

   : دنترتيب انجام شو
   اسيد و باز، اختلال تمام بيماران مبتلا به در -1

 بـا الكتروليـت هـاي    زمـان  هـم Paco2 ,pH   هاي خون شرياني،گازيد با بررسي بيمار در نوع اشتباهي هري پيشگيري از برا
−++−پلاسما 

32 ),(,,,1 HCOtotalCONaKC دن گيري شواندازه.  
 گـزارش  هاسلباخ - هندرسنمعادله را با استفاده از كربنات  غلظت بي، Gas Blood كننده ز دستگاه آناليشد كه ذكر انطورهم
 زمره الكتروليت ها با هـم  در اندازه گيري شده توسط آزمايشگاه و       كربنات  بايد مقدار محاسبه شده را با مقدار بي        پزشك .كند مي

  بيشتر بود يا نمونه هـا هـم        اگر .باشد −LEqm32يد بيش از    نبا كه اختلاف اين دو عدد       مقايسه نموده و توجه داشته باشد     
  .يري ها اشتباهي وجود داشته استگ اندازه گيري نشده اند و يا در اندازه زمان

  :يز مقادير به دست آمده از آزمايشگاه آنال  -2       
  ژن در خون چقدر است ؟ يدروهيد دانست غلظت با – الف           

7/40=pH  در  nMH 40=+ ][  
                                                  00/7pH=  در  nMH 100=+ ][               

  
  .ي رسد م 50nM يدروژن افزايش مي يابد و بهه غلظت 10nM ،خون  pH واحد كاهش 10/0ي هر برا -ب           

  
                                                     pH unit                 nMH ][ +  

    
40/7                        40    

  00/7                       100  
                     30/7    50   

  
mmHgPaco اگر 252   :  مي شودمحاسبه هاسلباخ چنين –هندرسن) 2( معادله از كربنات  بي غلظتباشد، =
  

) 2(         
][

][
3

2
−

+ =
HCO
PCOH 24  

][
][ 2

3 +
− ×=

H
PacoHCO 24  

LmEq /1250
2524 =×=  

 ـ   اي ـ طبيعي نيست و     كربنات  بي و 2COيعي به معني داشتن فشار سهمي       طب pH داشتن بايد دانست    پس  كربنـات  ي داشـتن ب
  .يعي نخواهد بودطب pHدن وطبيعي نشانه طبيعي ب
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  : جبران اختلالات اسيد و بازمحدوده  -3
  )6 -44(ين محدوده در شكل   ا.ديص ده تشخ Mixed از   را  و باز  اسيد  ساده اختلالات دبتوان ا محدوده را بداند ت    اين يدبا پزشك 

acid-base  nomogram ايج آزمايش هاي بيمار در هر يك از اين مناطق قـرار گيـرد بـا     چنانچه نتويش داده شده است نما
قـرار گرفـت    )  دار   هساي (شده تعيين نتايج در خارج از محدوده       اگر . ساده اختلال اسيد و باز مشخص مي گردد        نوعاطمينان  % 95

  . كردفكر Mixedبايد به نوع 
  

   :Anion  Gap محاسبه كردن - 4      
يير نكرده و يا افزايش و شايد حتي تغ Anion  Gapيمار مورد نظر بدر آيا يد دريافت كه با Anion Gap فرمول استفاده از با

مثال هائي براي آن هـا آورده        قرار دارند كه     اختلالات و ها  در هر يك از حالات فوق گروهي از بيماري         چون .كاهش يافته است  
  .شده است

  : يجنتا ليل تحبا انطباق آن ها ويخچه و معاينه به دست آمده  توجه به آنچه از تاربا بيماري تشخيص – 5      
  : نمودفكيك از هم ترا  high- AG acidosis  ياد شده باشد نياز هست اين چهار علت ز AG اگر

1- ketoacidosis  
2-  lactic  acid  acidosis  
3- renal  failure  acidosis  
4- toxin-induced  metabolic  acidosis  

  . بايد مطرح نمود را hyperchloremic  acidosis بود  كردهيير نتغ AG راگ و
  

  : (lower urinary tract) تحتاني دستگاه ادراريفيزيولوژي 
  : به اهداف زير ختم مي شود(micturition)كار طبيعي مجموعه راه تحتاني ادراري 

  پر شدن مثانه به حد كافي و با فشار پائين -
 كم در مثانه با كنترل كامل تجمع ادرار با فشار  -
 دفع متناوب و كامل ادرار در فشار كم -

  . در اهداف فوق در نوزاد انسان وجود ندارد و نيازمند تكامل استموجودبديهي است كنترل عصبي ارادي 
  : به دو فاز تقسيم مي شودmicturition cycleسيكل ادراري 

  (urine storage)پر شدن مثانه يا تجمع ادرار  -1
  (voiding)ي شدن مثانه يا ادرار كردن خال -2

اين دو فاز متناوباً از منع رفلكس ادرار كردن و فعال نمودن رفلكس هاي تجمع ادرار به منع رفلكس هـاي تجمـع ادرار و فعـال                           
  : استاجراي اين دو فاز به شرح زيرشرايط . باره اين سيكل ادامه پيدا مي كندكردن رفلكس ادرار كردن تغيير مي يابد و دو

  
  :پر شدن مثانه و تجمع ادرار

اين شرايط تنهـا بـا      . افزايش حجم ادرار همراه با تطابق مثانه با اين افزايش كه با فشار پائين داخل آن ادامه يابد                  -1
ايـن پرشـدگي مـستلزم داشـتن        .  مثانه كه از خواص جدار مثانه است امكان پذير مـي گـردد             افزايش كومپليانس 

  .بوسيله فيبرهاي حسي منتقل مي گردد كه احساس لازم نيز هست
 .با افزايش فشار داخل شكمي، خروجي مثانه بسته بوده و همچنان بسته بماند -2
 .طور غير ارادي منقبض نگردده مثانه ب -3

  :خالي شدن مثانه يا ادرار كردن
  .انقباض هماهنگ عضله صاف مثانه با قدرت و مدت كافي -1
 .همزمان با انقباض مثانه) مخطط(ي و خارج) صاف(تر داخلي كاهش مقاومت اسفنك -2
 .عدم وجود انسداد آناتوميك در مسير ادرار كردن -3

  .وژيك و نه آناتوميك است و  تحت كنترل اراده نمي باشديك اسفنكتر فيزيوللازم به ذكر است كه اسفنكتر داخلي 
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اگر به دلائلي مثل صدمه و يا التهاب مزمن، فيبرهاي الاستين مثانه بوسيله اليـاف كـلاژن جـايگزين گردنـد كومپليـانس مثانـه                         
  .كاهش يافته و كار پرشدگي مثانه به حد طبيعي انجام نمي شود

  
  دانشجويان

  
   ؟ كدامند ها  به كجا ختم مي شوند ؟ عروق و اعصاب آن از كجا آغاز وها حالب -
   ؟ندهست  ، عروق و اعصاب آن كدامند ؟ اعصاب خود كار چگونه با عضله مثانه در ارتباطمثانه عضله -
  ين اعصاب از كجاست ؟ا كنترل اسفنكترهاي داخلي و خارجي از طريق چه اعصابي است ؟ منشاء -

.......................  
  

   :مثانهيانس كمپل
 وقتـي حجـم   و ، سانتيمتر آب مي رسد5-10 به  آن از صفرفشار ي سي ادرار در داخل مثانه جمع شده است       س 30-50 حاليكه   در

 ادرار  ميانس مثانه در حجم هـاي ك ـ     كمپل عبارت ديگر    به . بود خواهد سي سي مي رسد با افزايش فشار همراه          200-300بهادرار  
 سـي سـي بـه سـرعت         300 بـيش از     ادرار تجمع.  است ساختمان جدار مثانه     بهكانيسم آن مربوط    كم و سپس زياد مي شود و م       

  . جدار مثانه كم مي شودكمپليانسموجب افزايش شديد فشار مثانه مي شود يعني مجددا 
 .ه طول مي انجامـد يقه بدق متناوب مثانه باعث افزايش ناگهاني فشار مثانه مي گردد كه از چند ثانيه تا يك                 و هاي شديد    انقباض

 micturition و به علـت رفلكـس    دن دارنام micturition wavesد ني شوم هدهمشاسيستومتروگرام  در كهي امواجين ا
   . )6-44شكل  (دنيجاد مي شوا

  
  
  
  
  
  
  
  

  6-44 شكل
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  آيا سيستم عصبي چه تأثيري بر پاسخ مثانه به پرشدگي مي گذارد؟
  . توجه كنيد)6-45(ابتدا به شكل  
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   6-45شكل 
  

 آدرنرژيك اسفنكتر داخلـي توسـط       –با مكانيسم رفلكس، تحريك گيرنده هاي كولينرژيك با ارجحيت تحريك گيرنده هاي آلفا              
) منـع كننـده   ( آدرنرژيـك    –سيستم سمپاتيك موجب افزايش مقاومت آن مي گردد و همچنين تحريك بيشتر گيرنده هـاي بتـا                  

از طرفي ديگر گيرنده هاي     .  ديواره آن مي گردد    (tension) صاف مثانه مي باشد باعث كاهش كشش         موجود در بدنه عضلاني   
 به نخاع گرديده و نتيجـه آن منـع   pudendalموجود در اسفنكتر خارجي باعث افزايش فعاليت ارسال تحريك از طريق عصب        

  . در نخاع خاجي است(motorneurons)مستقيم اعصاب حركتي مثانه 
م پر شدن مثانه ، افزايش فشار در مجراي خارجي ادرار به وجود مي آيد كه ناشـي از افـزايش فركـانس ايمپـالس هـاي                           در هنگا 
  .)6-46شكل  ( است كه با مكانيسم رفلكس، بتدريج فعاليت اسفنكتر خارجي افزايش مي يابدpudendalعصب 

  :ادرار كردن با انقباض طبيعي مثانه
كـه   اسـت     احـساس اتـساع مثانـه      وز شدن ادرار كردن دخالت دارند در افراد بالغ فشار داخل مثانـه              با اينكه عوامل زيادي در آغا     

 در نخاع (pelvic nerve) ه منشاء اعصاب پاراسمپاتيك مثانهاگر چ. داراسترا مسئوليت اوليه شروع ارادي خالي كردن مثانه 
ز است و حلقه اي كامل عصبي در مكانيـسم طبيعـي ادرار   هماهنگ كننده رفلكس ادرار كردن در ساقه مغخاجي است ولي مركز    
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كردن شامل راههاي عصبي بالارونده و پائين رونده نخاع در ارتباط با ساقه مغز  و با درنظر گرفتن نفوذهاي تسهيل كننده ومنـع                 
  .كننده از قسمت هاي مختلف مغز است
 :مرحله پاياني يا خروج ارادي ادرار 

ركتي اسفنكتر خارجي و منع تمام اثرات رفلكس سمپاتيك نخاعي كه در مرحلـه پرشـدگي مثانـه فعـال                    اين مرحله با منع فيبر ح     
 مسئول انقباض ديواره مثانه بـا همـاهنگي         pelvicفعاليت فيبرهاي پائين رونده پاراسمپاتيك عصب       . شده بودند انجام مي شود    

كس هائي كه براي كنترل عدم خروج ادرار در فـاز پرشـدگي             كاهش مقاومت در اسفنكتر داخلي با منع رفل       .بسيار قابل توجه است   
اين كاهش مقاومت مي تواند با بازگشت فعال اسفنكتر داخلي به حالت استراحت نيز احيانـاً                . مثانه فعال شده بودند انجام مي شود      

  .انجام گردد) NANCنه آدرنرژيك و نه كولينرژيك  (nitric oxideبا واسطه 
ز انقباض مثانه و همچنين با عبور ادرار از مجراي خارجي ادرار آغاز مي شوند ممكن است تخليه كامل                   رفلكس هاي ديگري كه ا    

  .مثانه را نيز باعث شوند
ايمپالس هاي تسهيل كننده و منع كننده فوق كه از سطوح مختلف سيستم عصبي مركزي آغاز مي شوند تـأمين كننـده كنتـرل                        

  . استكامل و آگاهانه ادرار كردن در بالغين
  . به دقت توجه كنيد6-46براي سهولت در درك اين مكانيسم ها به شكل شماره 

  
  6-46شكل 

  . خلاصه شده اند6-15به طور خلاصه رفلكس هائي كه در فازهاي پرشدگي و تخليه مثانه فعال هستند در جدول شماره 
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  6-15جدول 
 
 

 . آورده شده است6-16ذر شكل  و پس از آن انجام مي شوندترتيب زماني اعمالي كه در هنگام ادرار كردن 
  
  

- Voiding Post voiding 
1-External sphincter relaxation 1-Detrusor relaxation 

2-Trigon contraction 2-Trigon relaxation 
3-Detrusor contraction 3-External sphincter contraction 

 
  6-16شكل 

  
  :كس ادرار كردن توسط مغز  منع رفلو تسهيل
  :ي رفلكس ادرار كردن اثر مي گذارند عبارتند ازروي كه در مغز مراكز

  . دارندقرار ponsيق تر در دقبه طور  و ساقه مغز ر كردن دادرار   و منع كننده رفلكسكننده مراكز تسهيل -
    .يشتر منع كننده هستند در مراكز مختلفي از كورتكس مغز قرار دارند كه بكنندهين مركز منع چند -

 .يك كننده شوندتحري اين مراكز مي توانند ول . مي شوندمنع pons  بوسيله مراكز منع كننده واقع درعمدتاً ادرار كردن رفلكس
  . مي كننداعمال Micturition طبيعي كنترل نهائي را روي طورر حال مراكز بالاتر به  ه بهو

  . را در حالت منع نگه مي دارند مگر اينكه فرد تصميم به ادرار كردن بگيردكردن ادرار رفلكس  ازبخشي بالاتر مراكز )1
  . مي توانند ادرار كردن را منع كنند حتي اگر رفلكس ادرار كردن فعال شودبالاتر مراكز )2
روع  به ش  كه كنند كردن فرا مي رسد مراكز قشري مي توانند مراكز موجود در ناحيه خاجي را تسهيل                 ادراري زمان   وقت )3

تخليه ادرار ابتدا با    .  زمان اسفنكتر خارجي را منع كند و تخليه صورت گيرد          همانشود و در    رفلكس ادرار كردن كمك     
مثانـه را   كـار   يـن   ا . داخل مثانه بالا مي رود و جدار مثانه كشيده مي شود           فشار و عضلات شكم آغاز مي شود       انقباض

  .و بطور همزمان اسفنكتر خارجي منع مي گرددي شود متحريك مي كند و رفلكس ادرار كردن آغاز 
و  ) 6-47( خلاصـه مطالـب فـوق در شـكل    .مانـد  ميي سي در مثانه باقي س 5-10 بايد خالي شود و به ندرت ادرار تمام  معمولاً

  .نمايش داده شده است) 48-6(
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  6-47شكل 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
 
 
 
 
 

 
 

  6-48 شكل
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  ياندانشجو
  
  

 خواهد بـود  چگونهمثانه ) قوام  ( تونوس ، tabetic  bladder  مثل فيبر هاي حسي مثانه تخريب شده باشداگر  -
  ؟و در اين حالت بيمار چگونه ادرار مي كند 

 شـوك نخـاعي     مثـال  نيجاد مي كند؟ بهتري   ا Micturitionيعه نخاعي در بالاي ناحيه خاجي چه اشكالي در          ضا -
  .استين ضايعه اناشي از 

 چـه اثـري در      اسـت  بـوده     در سيستم منع كننده ساقه مغز و يا قطع بخشي از نخاع كه شامل اين فيبرها                اختلال -
       ؟دارد Micturitionرفلكس 

.......................... 
  

  
  . شد اگر اطلاعات حسي از مثانه به نخاع نرسدنخواهديجاد ا Micturition رفلكس -
يك با مغز   نوروژن نخورده اند و ارتباطات      دست efferentينكه فيبر هاي    ارل مثانه را از دست مي دهد با          فرد كنت  صورت ينا در 

 تا حدي كه ظرفيت دارد پر مي شود و چند قطره از مجـراي  مثانهي تخليه متناوب ادرار، جا هب اين شرايط در .كاملاً طبيعي است
مي  (atonic  bladder) مثانه آتونيك از ناشي و overflow  incontinence ت بنام اين حال. گرددخارجي ادرار خارج مي 

  . باشد
   . باشند ولي نخاع در بالاتر از آن صدمه ديده باشدسالم Micturition رفلكس مركز خاجي يها مانگ ساگر -

چنـد هفتـه بعـد از ايـن     رچند روز يا د . تعريف شده اتفاق مي افتد ولي ديگر توسط مغز كنترل نمي شودكردنيك رفلكس ادرار 
 ساقه مغز و مغز روي مركز رفلكس اثر مي          ازي تسهيل كننده كه     ها سيمپالامي گردد چون    ضعيف   ادرار كردن ت   رفلكس ،صدمه

كه از تخريب جـدار مثانـه بـه علـت افـزايش حجـم زيـاد                   تخليه گردد  تر كات بوسيله   متناوباًچنانچه مثانه   . گذاشت وجود ندارند  
   .يج باز مي گرددتدر هيك پذيري رفلكس ب تحرشود، جلوگيري

 .ي شودم (automatic  bladder) مثانه اتوماتيك بهين ضايعه منجر ا
  
   :ي در مغز و يا نخاع، بيشتر فيبر هاي منع كننده را تخريب كندنسب هعضاياگر  -

 .ي باشـد م زياد و بدون كنترل ي شود كه تواتر ادرار كردنم uninhibited  neurogenic  bladder ايجاد باعث شرايط اين
ي خاجي آنقدر تحريك پذير نگـه مـي         ها نا سگم در  و مركز رفلكس را    دنيل كننده دائماً به نخاع مي رس      تسهيرا ايمپالس هاي    ز

 ادرار تـواتر  ادراري غير قابل كنترل مـي شـود و در نتيجـه                رفلكسترين افزايش حجمي در مثانه آغاز گر يك           كه كوچك  دندار
 .)6-45شكل (ي كندمزياد  را كردن

  
  

 احساس فوريت براي ادرار كردن قادر به كنترل دفع ادرار نبوده و قبل از رسيدن به دستشوئي خود را به علت ساله اي 65مرد 
  .وي بدنبال سكته مغزي از چند ماهه قبل به اين مشكل دچار شده است. خيس مي كند

بدنبال سكته مغزي ممكن است راههاي . ساسي در كنترل ارادي ادرار داردهمانگونه كه در درس اشاره شد، قشر مغزي نقش ا
در حاليكه .  مختل گرددpons دچار آسيب شود در نتيجه ارتباط مهاري قشر مغز با مركز ادراري ponsارتباطي بين قشر مغز و 

يجاد و قوس رفلكس ادراري فعال پس بدنبال پر شدن مثانه احساس ادرار ا.  طبيعي استponsساكرال و نخاعي ارتباط مركز 
مي گردد ولي بعلت عدم فعاليت مناسب مهاري كورتكس، فرد قادر به كنترل ادرار بصورت كاملاً ارادي نبوده و در فاصله 

  . كوتاهي پس از شروع رفلكس، دفع ادرار اتفاق مي افتد
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  :ا بهتر روشن مي كندبررسي شرايط زير نقش دستگاه هاي عصبي مربوط به مكانيسم ادرار كردن ر
 وجود هر ميزان اتساع كـه بـه علـت    با subcollicular و يا ناحيه نخاع   S3  - S2 هاي ناسگم  دررفلكس تخريب مركز -1

    .ي شود عضله مثانه منقبض نگردد و اسفنكتر خارجي باز نشودمتجمع ادرار در مثانه ايجاد شده باشد فوراً موجب 
 حجمي بسيار پائين تر در در رفلكس ادرار كردن ،intercollicular قطع در سطح و anterior  pons داشتن با سالم نگه -2

پونز  جهت   اين از .ين مي رود  برفلكس ادرار كردن از      شود   سرد ضعي از پونز به صورت مو     بخشچنانچه اين   . مثانه آغاز مي گردد   
  . را دارد اين رفلكس كنندهقدامي نقش يك مركز قوي تسهيل 

 اين شـرايط،  در . مشاهده مي گردد  قابل brain mid  مكانيسم منع كنندگي   باشد supracollicularيه  ناحانچه قطع در     چن -3
 شده بود و كـار پـونز        انجام 2يشتر از زماني است كه قطع       ب از طبيعي ولي خيلي      تر  مي كند كم   آغازآستانه حجمي كه رفلكس را      

  .سي مي شدبرر mid brain اثر بدونقدامي به تنهائي و 
 مي دهد كه دومين نشان ويپوتالاموس خلفي سالم باقي مانده ه در آن كه transhypothalamic decerebrationحالت -4

  .جاست مكانيسم قوي تسهيل كننده رفلكس در اين
 نفـوذ   باط مي دهند به مناطق تسهيل كننده و منع كننده مغز ارترا sacrospinalي بالارونده و پايين برنده كه مراكز    ها راه -5

 كننـده توجـه     منـع   يـا  و تسهيل كننده    مراكزيهي است نه تنها بايد به نقش هر يك از           بد .مغز را در ادرار كردن موجب مي شوند       
  .ين مراكز است كه ادرار كردن به طور طبيعي انجام مي گيرداداشت بلكه حاصل تعادل و هماهنگي بين 

 شدن ورودي هاي تسهيل     كم . توجه داشت   نيز  مركز رفلكس در نخاع خاجي     در ها ناپسيد به تحريك پذيري سي    با اين راستا    در
 افـزايش  عكس و به هدي گرد(threshold volume)   رفلكس حجم آستانهرفتنكننده از مراكز بالاتر به اين مركز موجب بالا 

  .دناعمال اثر تسهيل كننده ها باعث كاهش حجم آستانه مي شو
   .يش داده شده استنما  )6-49 (شكل ر دثانهم سلامت مخاط نقش -6
   

  6-49شكل 
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  :موارد ساده باليني
  

  
 
  

    :Proteinuria   پروتئين يوري -
دلايل عبور پروتئين از غشاء گلومرول در بيماري ها  تغيير در ساختمان مـويرگي آن اسـت كـه در بعـضي قـسمت هـا پوشـش                             

هند و بر حسب اندازه پروتئين و بار الكتريكي منفي كه در غشاء باقي مانده اسـت منجـر بـه                     گليكوپروتئين خود را از دست مي د      
  . پروتئين يوري با شدت هاي مختلف مي شود

پلاسما است كه در پروتئين يوري علاوه       ) انكوتيك  ( آنچه در ارتباط با كار كليه حائز اهميت است كاهش فشار كلوئيداسموتيك             
علت افزايش فشار انكوتيك ادرار و كاهش اين فشار در پلاسما دفع بيشتر آب از طريق ادرار است كه در                    بر اثرات سيستميك، به     

  .  كنار آثار ديگر آن بروز مي كند
  

در آزمايش ساده ادراري . ندام تحتاني به درمانگاه مراجعه كرده استدليل تورم اه  ساله ابتلاء به ديابت ب15 ساله با سابقه 35مرد 
 24 ميلي گرم در 6000 ساعته، ميزان دفع پروتئين از راه ادرار، معادل 24پس از جمع آوري ادرار . وتئين مشهود استدفع پر

  .شده استساعت گزارش 
      ميلي گرم در روز180 الي 150 و حداكثر آنان داشتهميزان دفع پروتئين از راه ادرار بستگي به رژيم غذائي در افراد طبيعي، 

 فشار خون بالاي شرياني ، مثلع پروتئين بيش از مقادير فوق ممكن است ناشي از بيماري هاي پارانشيم كليه باشد دف. مي باشد
  .ارثي و  بيماريهاي ايمونولوژيك،بيماري هاي متابوليك، بدخيمي ها ، بيماري هاي عفوني 

غييرات ساختماني، باعث دفع مقادير فراوان پروتئين در بيمارفوق ، بيماري ديابت باعث آسيب به غشاء گلومرولها شده و با ايجاد ت
بدنبال كاهش سطح آلبومين سرم و كاهش فشار انكوتيك داخل عروقي، آب به سمت مايع . از جمله آلبومين از راه ادرار مي شود

  .مايان مي شود ن)ادم (بينابيني حركت كرده و با تجمع در آن باعث ايجاد ادم بينابيني مي شود كه بصورت تورم اندام ها
  



 
  دستگاه كليه و مجاري ادراريفيزيولوژي: فصل ششم

 

  179

 :  Hypoalbuminemia هيپوآلبومينمي-
اين مولكول در  پلاسما داراي بار منفي بوده و بـا توجـه   .  گرم در صد سي سي پلاسماست    6/3 – 5/5غلظت آلبومين در پلاسما     

ميلي گرم در ادرار     30 دالتون است و بار منفي غشاء گلومرول، عبور آن به حدي است كه بيشتر از                 6600به وزن مولكولي آن كه      
  .ميكروآلبومين يوري يكي از نشانه هاي نفروپاتيك ديابتيك است.  ساعته دفع نمي شود24

 خون بيانجامـد و  Mg+2كاهش آلبومين خون باعث كاهش كلسيم تام سرم مي شود كه از يك طرف ممكن است به نقصان        
 .  باعث اختلالاتي در هر كدام بشودDعلت ارتباط كلسيم با فسفات و ويتامين از طرف ديگر به 

 
  
  :  دفع قند در ادرار-

در اين خصوص .  ساعته را نيز طبيعي مي دانند24 ميلي گرم گلوكز در ادرار 150معمولا قند در ادرار نيست ولي وجود كمتر از 
  :بايد به دو نكته توجه داشت

 :فع قند را تغيير مي دهندوجود عللي كه آستانه د .1
   ,13.9mmol/L  >250mg/100cc<عواملي آستانه دفع قند را بالا مي برند مثل ديابت كه در آن آستانه -
  .خواهد بود

 :شرايط و بيماري هايي كه آستانه دفع قند را كم مي كنند -
استركتومي  و بعد از گ    dumpingبه هر علتي كه قند خون سريعا افزايش يابد مثل حاملگي طبيعي،              -

 ).برداشتن معده ( 
 Tubulointerstitialبيماري هاي قسمت  -
 سوختگي و عفونت -
 )سندرم فانكوني (كم بودن مادرزادي كاريرهاي بازجذب كننده قند  -

  :روش اندازه گيري قند در ادرار و عوامل موثر بر آن .2
 spot testingي يابد در حاليكه با  ساعته كاهش م24 اثر سرعت جريان ادرار بر غلظت قند آن باجمع آوري ادرار-

  . اين اثر بيشتر است
 ممكن اسـت نتيجـه منفـي    Reagent strip test و غلظت نمك با ketonesادرار و يا افزايش pH  كاهش -

 .كاذب دهند
  

  : شوك گردش خون و واكنش دفاعي مغز-
. منجر به كاهش فشار خـون شـرياني مـي شـود           علت اوليه شوك گردش خون، كاهش بازده قلب در ارتباط با نياز بدن است كه                

در اين شرايط كه مي تواند بـه علـت مـثلا    . يكي از پيامدهاي كاهش فشار خون، بروز هيپوكسي در بافت ها و از جمله مغز است   
خونريزي شديد ايجاد شود، آن عده از سلول هاي مغز در بصل النخاع و هيپوتالاموس كـه مـسئول تنظـيم قلـب و فـشار خـون                         

اين اثر همراه با كـاهش  . لب و فشار خون تا حد امكان افزايش يابدقند شديدا سيستم سمپاتيك را تحريك مي كنند تا بازده  هست
  .   گفته مي شود CNS ischemic response و يا  defense reactionبه اين واكنش .  مي باشدGFRشديد 

  
       :Dehydration كم آبي بدن  -

بسته به دلايل آن، فشار اسمزي      . ي اتلاق مي شود كه سرعت دفع آب از بدن از ميزان ورودي بيشتر باشد              كم آبي بدن به شرايط    
 را بيش از ميـزان آب از دسـت داده         و بخصوص پروتئين ها    پلاسما مي تواند در حد طبيعي حفظ شده باشد، يا بدن الكتروليت ها            

يافته باشد كه به ترتيب كم آبي بدن از نوع ايزوتونيك، هيپوتونيـك و  باشد و يا به عكس مقدار آب بيش از الكتروليت ها كاهش         
  .يا هيپرتونيك مي باشد
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بديهي است در هر حال فشار هيدروستاتيك خون كاهش يافته و چنانچه علـت اخـتلال برطـرف نـشده و مـواد از دسـت رفتـه                            
مي شود كه در صورت پيـشروي كليـه را بـه             كم   GFRجايگزين نشوند كليه از محدوده خود تنظيمي جريان خون خارج شده و             

 . طرف نارسايي مي برد
  
  :Hypertension كليه و بيماري پر فشار خوني -

بعد از گلومرولونفريت استرپتوكوكي، ابتلاي به تقريبـا تمـام   . مي توان گفت كليه ها در پاتوژنز بيماري پرفشار خوني دخالت دارند         
 افـزايش غيـر طبيعـي فـشار خـون           ل مثال هايي براي عل    ، تنگي شريان كليوي    و كليويبيماري هاي ايجادكننده نارسايي مزمن      

از طرف ديگر پرفشارخوني سيستميك از عوارض بيماري هـاي مـزمن كليـوي نيـز هـست و توجـه بـه درمـان                         . شرياني هستند 
ون در صـورت بـروز آن راهـي جـز           پرفشارخوني مثلا بعد از گلومرولونفريت، بروز نارسايي مزمن كليوي را به تاخير مي اندازد چ ـ              

  . دياليز و يا پيوند كليه نخواهد بود
  
  : تنگي شريان كليوي و انشعابات بزرگ آن -

 اين مشكل يك اختلال مادرزادي است كه به علت كاهش فشار هيدروستاتيك موجود در بعد از تنگي، سـلول هـاي اختـصاص                       
مواجه مي كند كه آغازگر روند رنين آنژيوتانسين است، و با اينكه كـاهش              يافته دستگاه ژوكستاگلومرولار را با كاهش فشار خون         

فشار خون شرياني در محدوده شريان كليوي است ولي كليه يك واكنش با اثر سيستميك از خود نشان مـي دهـد و باعـث بـالا            
 كننده آنژيوتانسين  آن را لذا داروهاي بلوك.    نام گرفته است Renal Hypertensionرفتن فشار خون در بدن مي شود كه 

  .  كم اثر مي كند و جراحي در رفع تنگي موفق است
  
  :Renal Failure  نارسايي كليه-

 انجـام دهنـد بـه       homeostaticوقتي به هر دليلي كليه ها نتوانند وظايف حياتي خود را بخصوص در زمينه مـسئوليت هـاي                   
با نارسـايي كليـه حجـم ادرار كـم شـده و يـون               .  بدن ايجاد مي شود    سرعت تغييرات شديدي در حجم مايعات و محتواي آن در         

مگر اينكه با همودياليز به موقـع، مـايع   . پتاسيم، اسيدها و مايع در يكي دو روز اول احتباس پيدا مي كنند و باعث مرگ مي شوند     
  . بدن و الكتروليت ها را به حالت تعادل بازگردانند

 
  
  :  نارسايي حاد كليه -
 
  

مادر بيمار اظهار         . آورده شده استدليل ضعف و بي حالي شديد و كاهش سطح هوشياري به اورژانس ه  ب اي ساله14چه پسر ب
 و  Cr= 6.5 mg/dlدر آزمايشات به عمل آورده .  از يك هفته قبل دچار اسهال آبكي شديدي شده است فرزندش كهكندمي 

 BUN=160 mg/dlبسيار ناچيز استار دفعيحجم ادر.  گرديده است گزارش  .  
 كاهش شديد حجم داخل عروقي باعث كاهش فشار هيدرواستاتيك و لذا كاهش ،همانگونه كه قبلاً توضيح داده شده

 باعث  نيز فيلتراسيون گلومرولي"شديد"كاهش .  نمايان مي شودCr و BUN مي شود كه بصورت افزايش حاد  GFRسريع
ناشي از كاهش فيلتراسيون گلومرولي اين  كه در بدنمختلف از جمله اوره تجمع تركيبات بدليل . كاهش تشكيل ادرار مي شود

  .سطح هوشياري كاهش يافته و ممكن است منجر به اغماء و تشنج و حتي مرگ شود مي باشد مواد
 ساعت تا هرگاه اين افزايش به سرعت و در عرض چند.  سرمي نمايانگر وجود نارسائي كليوي استCr و يا BUNافزايش 

  .چند روز ايجاد شود، بيمار دچار نارسائي حاد كليه شده است
  
 

 .اين حالت به علت تضعيف حاد كار كليه ايجاد مي شود كه مي تواند دلايل قبل از كليه، درون كليوي و بعد از كليه داشته باشد
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   :  prerenalعلل قبل از كليه  -
آيد كه مي تواند معلول نارسايي قلب و كـاهش بـازده آن باشـد و يـا عليـرغم             در اين شرايط كاهش پرفوزيون كليه به وجود مي          

آنمي و قلب ريوي نيز بـه كـاهش   . سلامت قلب، به علت خونريزي شديد و كاهش فشار هيدروستاتيك خون شرياني ايجاد گردد     
فيلتراسـيون  . تهديـد مـي كنـد     رار را   دتـشكيل ا  ايط  كاهش فيلتراسيون گلومرولي در اين شر     . جريان خون كليوي منجر مي شوند     

 .  نقصان يافته و غلظت آنها در خون افزايش پيدا مي كندBUNكرآتينين و 
 
  

  :intrarenalعلل كليوي  -
گلبول هاي قرمـز در ادرار يافـت مـي شـوند و             . واكنش هاي التهابي و ايمونولوژيك به طور منتشر بر گلومرول ها اثر مي گذارد             

  . كمي و يا مواد نفروتوكسيك شرايط را وخيم مي كندنكروز لوله به علت صدمات ايس
   :postrenalعلل بعد از كليه -

هر گونه انسداد و تنگي، از كاليس ها تا مجراي خارجي ادرار مي تواند باعث افزايش فشار هيدروستاتيك درون نفرون گرديـده و                       
نگ و هرگونه انسداد در بالاتر از مثانه بايد دوطرفه باشـد       معمولا ايجاد س  . با كاستن جريان ادرار به نارسايي حاد كليه منتهي شود         

صان كـار در  ق ـتا منجر به بروز علائم اختلال در كليه ها گردد و به علت ظرفيت كاري بسيار بالا در هر يك از كليه هـا اثـرات ن          
  .  بوسيله كليه ديگر پوشيده مي شودبيماركليه 

  .  متداول ترين علل انسداد مجاري فوقاني ادراري استcystineسنگ هاي كليه از جنس كلسيم، اورات و يا 
  
  :  نارسايي مزمن كليه -
  
  

  .كرده استدليل ضعف وبي حالي شديد و رنگ پريدگي به درمانگاه مراجعه ه  ب اي ساله68خانم 
  يك هايدر آزمايش. ست تحت درمان منظمي قرار نداشته اكه ساله ابتلاء به فشار خون بالاي شرياني را دارد 20بيمار سابقه 

 در آزمايشات فعلي بيمار نيز . ميلي گرم در دسي ليتر4.7 و 85 سرمي به ترتيب عبارتند از Cr و BUNسال قبل بيمار مقادير 
BUN=105 mg/dl و Cr=5.6 mg/dl 9 و هموگلوبين معادل gr/dlاست .  

بدليل اينكه در بيمار فوق حداقل يكسال از كم كاري        كليه ها است و و فعاليت  به معني كاهش عملكرد Cr و BUNبالا بودن 
بيش از سه ) GFRبصورت كاهش (طبق تعريف نارسائي كليوي . كليه ها مي گذرد، لذا وي دچار نارسائي مزمن كليوي است

 تكامل گلبولهاي مهم ترين عامل در) اريتروپوئيتين (EPO را نارسائي مزمن كليوي مي نامند و با توجه به اينكه هورمون ماه
  .قرمز مي باشد، لذا بيماران دچار نارسائي مزمن كليوي مبتلا به كم خوني نيز مي گردند

  
  
  

 مثـل ديابـت، گلومرولونفريـت        حياتي كه كليه ها انجام مي دهند تحت تاثير بيماري هـاي پيـشرونده              فعاليتهايدر اين نارسايي،    
قرار گرفته و به طور افزاينده اي نقش حياتي كليه از آن سلب مي شود و بـدون            تكرار شونده، نارسايي قلب و پرفشارخوني بدخيم      

  .توجه به علل اين بيماري ها به نارسايي مزمن كليه ختم خواهد شد
 از طرف ديگر ثبـات  salt-losing kidney سديم از يكطرف و از دست دادن acidosis و azotemia  به علت احتباس اوره 

فيلتراسيون گلومرولي را بيشتر كاهش مي دهد و تعـادل سـاير يـون هـا از جملـه       . هم مي زند  ر مستمر به  محيط داخلي را به طو    
  .شودمي كلسيم و فسفات مختل 

آنمي علامت ديگري است كه در جريان نارسايي مزمن كليه به وجود مي آيد و شايد هم گاهي اولين علامـت باشـد كـه بيـشتر                     
  .   ر مغز استخوان است ناشي از اثرات ازتمي و اسيدوز ب
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  :نمونه سئوالات امتحاني

  .هر جمله نمره مستقل دارد. هر سئوال بيش از يك جواب صحيح دارد
  

 :درباره غشاء گلومرولي •
  . تنها راه ورود مواد به داخل ادرار است-الف
  . كار آن نوعي تصفيه پلاسماي خون از مواد زائد است-ب
  .مي كند  از منافذ آن حتي اوره عبور -ج
  . از آن گلبول هاي قرمز و سفيد عبور كرده و وارد ادرار اوليه مي شود-د
  
به مكانيسم انتقال آن ها را از سمت چپ انتخاب نموده  مربوط هايدرباره مواد زير كه از لوله عبور مي كنند، شماره  •

 :و در داخل پرانتز سمت راست مربوط به هر يك از مواد بنويسيد
  passive -1بي كربنات                                                             ) (            

   بازجذب-2يون هيدروژن                                               (                      ) 
   ترشح -C                                                   3ويتامين (                      ) 
   active -4گلوكز                                                         (                      ) 
  آب                    (                      ) 
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   مكانيزم هاي ايمني و آسيب كليه
  دكتر ربابه رضايي پور

  
  :اهداف
  آشنائي با پاسخ هاي ايمني در آسيب هاي كليوي -
 شناخت منشاء آنتي ژن هاي القاءكننده پاسخ هاي ايمني -
 شناخت فرآورده هاي مهم سيستم ايمني و دخالت آنها در ايجاد پاسخ هاي التهابي -
 آسيب هاي كليويايجاد آشنائي با كمپلكس هاي ايمني در  -
 آسيب هاي كليويدر ايجاد  شناخت روش هاي ايمونولوژيكي براي اثبات نقش پاسخ هاي ايمني -
  دانستن پاتوفيزيولوژي بيماري هاي كليه در ارتباط با سيستم ايمني  -

  
  :مقدمه

بـاوزني حـدود يـك      ( ساير اعضاي بدن هستند     همانگونه كه در قسمتهاي قبلي توضيح داده شد، كليه ها داراي بيشترين جريان خون در ميان                 
درصد كل وزن بدن ، كليه ها در حدود          

4

 الي   1
5

و به همين علت اسـت كـه در جريـان بـسياري از              )  بازده قلبي را بخود اختصاص مي دهند       1
چراكه احتمال حضور آنتي ژنهاي با منشاء داخلي يا خارجي و يا آنتي باديهـا در   تبيماريهاي با منشاء ايمونولوژيك ، احتمال درگيري آنها بالاس

  . كليه ها بيشتر از ساير ارگانها است
بسياري از بيماريهاي كليوي ايفا ميكنند؛ بخـصوص در ايجـاد انـواع    ) بيماري زائي(مكانيسم هاي ايمونولوژيك نقش بسيار مهمي را در پاتوژنز      

 اگر در گذشته به نظر مي رسيد كه اكثر موارد بدليل ضايعات حاصل از واكنش ميـان آنتـي ژن و آنتـي بـادي                          ،اي گلومرولي متفاوتي از بيماريه  
 ساير واسطه هاي التهـابي نيـز    نيزوايمني سلولي و سايتوكاين ها     است ، اما امروزه مشخص شده كه در بسياري از موارد             ايمني هومورال يعني  

  .ها دخالت دارنددر بروز اين نوع بيماري
  .بروز مي شوند ايجاد التهاب و فيباعثاختلالات ايمني سلولي و هومورال  هر دو 

آنتي ژنها و آنتي باديها با اثر بر اجزاي اصلي پارانشيم كليه ها، يعني گلومرولها و توبولها، باعث ايجـاد واكنـشهاي التهـابي شـده و بـه ترتيـب                               
حدود . دنجاد مي كنگلومرولونفريتها و توبوليتها  را اي

4

  .دن از كل اختلالات كليوي در نتيجه واكنش هاي ايمونولوژيك بوجود مي آي1
    

  :ايمني هومورال -1
  :آنتي ژنها و آنتي باديها با مكانيسم هاي مختلفي باعث آسيب به نسج كليه مي شوند

سج كليه رسوب كرده و سپس آنتي باديهائي كه بدنبال اين آنتي ژنها در خون در حال                 در ن ) با منشاء داخلي يا خارجي    (   گاه آنتي ژن      -الف  
  .باعث ايجاد التهاب مي شوند)  آنتي بادي–آنتي ژن ( حركت هستند آنها را در كليه ها پيدا كرده و پس از ايجاد كمپلكس ايمني 

  ت كه در طي آن آنتي ژنها بصورت پراكنده در گلومرولها رسوب مثال اين نوع اختلال گلومرولونفريت پس از عفونتهاي استرپتوكوكي اس
   .كنند مي
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    نحوه ورود آنتي بادي هاي در گردش خون را به بافت كليه و7-1شكل 

  .تشكيل كمپلكس هاي ايمني را با آنتي ژن هايي كه از قبل در گلومرول ها استقرار پيدا كرده اند نشان مي دهد
                    كمپلكس ايمني در گردش يا( آنتي بادي از قبل در جريان خون تشكيل شده  - گاه كمپلكس آنتي ژن-ب

(CIC – Circulating Immune Complex)كه غالباً اين رسوب بصورت .  و سپس اين مجموعه ايمني در كليه ها رسوب مي كند
 مانند گلومرولونفريت -را ايجاد مي كنند (Granular pattern) "دانه دانه"سانس نماي پراكنده بوده و لذا در مطالعه با ميكروسكوپ فلور

  .ناشي از بيماري لوپوس

  
  .  نحوه رسوب گذاري كمپلكس هاي ايمني در گردش خون را در بافت كليه نشان مي دهد 7-2شكل 

نتي بادي جهت رسوب در كليه ها وجود دارد كه مهمترين آنها  آ–در هر دو مورد فوق علل مختلفي براي تمايل آنتي ژن يا مجموعه آنتي ژن 
  :عبارتند از 

 . درگيري آنها را بيشتر مي كند"احتمال"ن خون بالاي كليه ها كه جريا •
واكنش آنتي باديهاي كاتيوني  با ساختمان پلي آنيوني ديواره ( شيميائي بين ملكولها وخصوصيات فيزيكي يا فيزيك •

 )گلومرولها
در اينجا نيز مانند . تي باديها بصورت اختصاصي برعليه يكي از اجزاي ساختماني گلومرولها يا توبولها يا نسج بينابيني عمل مي كنند گاه آن-ج

 به نام سندرم   است كهGood pastureنمونه اين حالت بيماري . است) در جا (In situرسوب آنتي بادي بصورت ) الف(حالت اول 
Good pastureآنتي باديها برعليه يكي از اجزاي ساختماني غشاي پايه گلومرولها ايجاد شده و در  اين بيماري در . ته شده است نيز شناخ

  . مشاهده مي شود(Linear) "خطي"ميكروسكوپ فلورسانس نماي 
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  يهزماني رخ مي دهد كه اتوآنتي بادي ها بر عل ) Insitu(   تشكيل كمپلكس ايمني در محل بافت كليه 7-3شكل 

  .يكي از اجزاي ساختماني گلومرول ها يا توبول ها يا نسج بينابيني تشكيل شده و به بافت كليه مي رسند
    
   :ايمني سلولار- 2

در واقع در تعداد قابل توجهي از . ايجاد نمي شوند) آنتي ژن و آنتي بادي(آسيبهاي ايمونولوژيك كليوي هميشه بدليل واكنش هاي هومورال 
  .لوژيك كليوي مكانيزمهاي سلولي دخالت دارندضايعات ايمونو

 و يا پلاكتها Tدر نمونه هاي بيوپسي كليه بسياري از گلومرولونفريتها، ارتشاح  سلولهاي التهابي مانند نوتروفيلها ، مونوسيتها، لنفوسيتهاي نوع 
دفع پروتئين از سد فيلتراسيون گلومرولي، وجود عنوان مثال در گلومرولونفريت فوكال و سگمنتال ، علت اصلي افزايش ه ب .ديده مي شود

  .ترشح شده و باعث افزايش نفوذ پذيري سد گلومرولي مي شوند) Tنوع (كه از سلولهاي ايمني يي هستند ين هاايتوكاس
  

  فعاليت سيستم    واكنش آنتي باديهاي ضد گلومرولي يا توبولي سبب فعاليت گسترده مدياتورهاي ايمونولوژيك مي گردند كه مهمترين آنها                  
 افزايش نفوذ پذيري    فعاليت سيستم كمپلمان سبب توليد كيموتاكسين ها و آنافيلاتوكسين هايي مي گردد كه سبب             . كمپلمان ونوتروفيل هاست  

د برخي از   ضمناً در اين فرآين   . تجمع پلاكتي ، چسبندگي  ايمني، اپسونيزاسيون، آزاد سازي هيستامين و كيموتاكسي لوكوسيتها مي گردد              عروق،  
  . نيز توليد مي شوندIL-8 و IL-1 ، TNFسايتوكاين هاي التهابي همچون 

  
  

  گلومرولونفريت ناشي از آنتي باديهاي ضد غشاء پايه گلومرولي 
 C3در اين رسوبات برخي از اجزاء كمپلمان بالاخص .  در بافت كليه مشاهده مي شود    GBMدر اين بيماري رسوب خطي آنتي بادي ضد           
نيـز قابـل رديـابي      RIA (Radioimmunoassay)ده از روش ااين آنتي باديها كه غالباًٌ در سرم بيماران و بـا اسـتف  . فت مي گرددنيز يا

 (Hypersensitivity) ازدياد حـساسيت     IIاين نوع نفريت ناشي از تيپ       . هستند در بافت كليه بطريقه ايمونوفلوئورسانس مشخص ميشوند       
  .هاست
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  7-4شكل 

  
 بـه  [. مـي شـود  (Good pasture's Syndrome) سـبب ايجـاد گلومرولونفريـت و سـندرم گودپاسـچر      GBMآنتي باديهاي ضد   

   ].گلومرولونفريت و هموراژي بافت ريه بصورت توأم  سندرم گودپاسچر مي گويند
  :نقش پاتوژنيسيته اين آنتي باديها به دو طريق قابل اثبات است

  ا شده از بيماران به مدل هاي حيواني دج GBMشي از انتقال آنتي باديهاي ضد ايجاد گلومرولونفريت نا .1
مشاهده ضايعات ايجاد شده در بافت كليه پيوند شده در گيرندگان پيوندي كه از قبل در سرمشان اين آنتـي باديهـاي در گـردش بـه                            .2

  .اثبات رسيده بود
  .ه شده استنيزديدرم زندگي رخ مي دهد هر چند كه در هر رده سني و جنسي سندرم گودپاسچر بيشتر در آقايان و در ده هاي دوم تا چها  

  
  پاتولوژي

 سبب گلومرولونفريت پروليفراتيوكانوني تا گلومرولونفريت پروليفراتيو نكروزان وسـيع مـي گـردد كـه متاسـفانه                  GBMآنتي باديهاي ضد      
  .اديهاي ضد غشاء پايه توبول ها نيز ديده مي شودگاهي در اين بيماري وجود همزمان آنتي ب. حالت اخير شايع تر است

  
  تشخيص ايمونولوژيكي 

  : بچند طريق امكان پذير استGBMوجود آنتي باديهاي ضد   
   بطريقه ايمونوفلوئورسانسGBMتشخيص رسوب خطي ايمونوگلوبولينها در  )1
  جدا سازي اين آنتي باديها از بافت كليه  )2
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 .  خونتشخيص و جدا سازي اين آنتي باديها در )3
 و گاهي از كلاسـهاي      IgGاز كلاس   ) 70(% در اكثر مواقع     GBM ثابت شده است كه آنتي بادي ضد         . با استفاده از روش ايمونوفلوئورسانس    

IgA   و IgM تقريباً در تمامي بيماران كه در بافت كليه رسوب آنتي باديهاي ضد              . هستندGBM    ـ دارند ، در خو  شان نيـز وجـود ايـن آنتـي        ن
  . به اثبات مي رسدRIAاستفاده از روش باديها با 

   
  گلومرولونفريت ناشي از كمپلكسهاي ايمني 

  . ) 7-5شكل(  است (Granular)نماي رسوبي اين كمپلكسهاي ايمني در گلومرول ها بصورت دانه اي 
  
  

  
  7-5شكل  

رين مثال اين نوع نفريت ها، نفريت حاصل در         بهت.  براحتي قابل بررسي است    (CIC)در سرم اين بيماران ، كمپلكسهاي ايمني در گردش            
 IIIايـن نـوع نفريـت ناشـي از تيـپ      .  و برخي از بيماريهاي عفوني مي باشدSystemic Lupus Erythematosus (SLE)بيماري 

  .هاستازدياد حساسيت 
  يي كه در بافت كليـه گيـر افتـاده انـد اشـتباه               در بافت كليه غالباً با واكنش مستقيم آنتي باديها با آنتي ژنها            CICگاهي نفريت ناشي از رسوب      

مي شود و روش ايمونوفلوئورسانس قادر به تفكيك اين دو حالت از يكديگر نيست مگر آنكه سيـستم آنتـي ژن و آنتـي بـادي بـه دقـت مـورد          
  .ارزيابي و مظالعه قرار گيرد

مپلكسهاي ايمني هستند عوامل متعددي در تجمع كمپلكسهاي         ك تجمعگلومرول ها سايت مناسبي براي      همانگونه كه قبلاً نيز اشاره شده،         
  :ايمني در گلومرول ها موثرند

  خصوصيات و مقدار كمپلكسهاي ايمني كه به گلومرول ها مي رسند  )1
  فاكتورهاي محيطي درون گلومرول ها )2
  جريان خون  )3
  ك هسته ايتنحوه پاكسازي كمپلكسهاي ايمني توسط سلولهاي ريزه خوار  )4

وب كمپلكسهاي ايمني در بافتهاي مختلف آنـان بـه اثبـات رسـيده اسـت از نظـر                   ست كه بيماران مبتلا به اتوايميونيتي كه ر       ثابت شده اس    
 ايمونوگلبولينها و گيرنده كمپلمان در سـطح سـلولهاي ريـزه            FCسيستم پاكسازي و ريزه خواري دچار اختلال هستند و اين اختلال در گيرنده              

  .خوار بيشتر مشهود است
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دازه كمپلكسهاي ايمني در گردش كه بستگي به نسبت ميزان آنتي ژن و آنتي بادي ، سايز ، ظرفيت و طبيعـت آنتـي ژن، كـلاس آنتـي                             ان  
  . مولكول آنتي بادي دارد مي تواند در سرنوشت اين كمپلكسهاي ايمني بسيار موثر باشد(Affinity)بادي و قدرت اتصال 

در مقادير بسيار زياد آنتي بادي نيز كمپلكـسهاي        .  ايمني كوچكي ايجاد مي شود كه نفريت زا نيستند         در مقادير زياد آنتي ژن ، كمپلكسهاي        
  .ايمني بزرگي ايجاد مي گردد كه غير محلول است و بسرعت توسط سلولهاي سيستم ريزه خوار تك هسته اي از جريان خون حذف مي گردد

  مـواد  .  هستند شامل نفوذ پـذيري و شـارژ الكتريكـي غـشاء گلـومرول هاسـت                فاكتورهاي محيطي كه در رسوب كمپلكسهاي ايمني موثر         
  .وازواكتيو كه در روند پاسخهاي ايمني آزاد مي شوند مي توانند سبب افزايش نفوذ پذيري عروق و در نتيجه رسوب كمپلكسهاي ايمني گردند

حاصل مي تواند سبب جذب اين كمپلكـسها در غـشاء شـارژ دار          آنتي بادي و نهايتاً كمپلكسهاي ايمني        –خصوصيات فيزيكوشيميايي آنتي ژن     
  .گلومرول ها گرد

ا باشد و هم دراثر تشكيل كمپلكسهاي ايمنـي در          هاين فرم نفريت هم مي تواند ناشي از تجمع كمپلكسهاي ايمني در گردش در گلومرول                  
  . ايمونوگلوبولينها، كمپلمان و يا هر دو مي گردد ايجاد گردد كه سبب ايجاد نماي دانه اي شكل ناشي از رسوب  "Insitu"سايت 

  ) 7-1جدول (از هر دو گروه آنتي ژنهاي خودي يا بيگانه باشد مي تواند آنتي ژنهايي كه در نفريت ناشي از كمپلكسهاي ايمني دخالت دارند   
  

  
   7-1جدول 

  
  ايمونوپاتولوژي

تشخيص گلومرولونفريت ناشي از كمپلكسهاي ايمني براساس بيوپسي كليه و مشاهده رسوب گرانولار يا دانه اي شكل ايمونوگلوبولينهـا و                      
 و  IgAواردي  م عمده ترين ايمونوگلوبوليني است كه در اين بررسي ها قابل رديابي است ولي در                IgG. كمپلمان در گلومرول هاي كليه است     

IgM    سـوب   هرگاه ر .  رسوب فقط در مزانژيوم يا در ديواره گلومرول وجود دارد          ها   گلومرولونفريت  برخي از انواع   در. مي شود  نيز يافتIgA   بـر 
 در ايـن بيمـاري      IgAكمپلكسهاي ايمني در گردش از كـلاس        .  گفته مي شود    نفروپاتي IgA بيماري   شته باشد به آن   ساير كلاسها برتري دا   
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در .  است كه كمپلكسهاي ايمني كه در زيادي آنتي بادي تشكيل مي شود ترجيحـاً در مزانژيـوم تجمـع مـي يابـد             ثابت شده . قابل رديابي است  
 . يافت مي شود و فيبرونكتين (Aggregated IgA) تجمع يافته IgAخون  سرم افزايش نشان داده و در IgAاين بيماران ميزاننيمي از 
در ايـن بيمـاري   .  ديـده مـي شـود   Henoch Schonlein purpuraبـرين در بيمـاري    و فيC3مزانژيال غالباً بهمـراه  در  IgAرسوب 

تـصور مـي   .  دردهاي شكمي، ضايعات وريدي و شرياني بهمراه پورپوراي پوستي ديده مـي شـود           ،گلومرولونفريت پروليفراتيو، خونريزي در روده    
 ي علت اصلي ايجاد ايـن بيمـار       IgA افزايش پاسخ غيرطبيعي     شود كه پاسخهاي ايمني در سطوح مخاطي نسبت به عوامل عفوني يا داروها با             

  .مي باشد
 در ناحيـه زيـرا اپـي        C3گلومرولونفريت حادي كه پس از عفونت هاي استرپتوكوكي ايجاد مي شود بهمراه رسوب كمپلكسهاي ايمنـي و                    

 بيمـاري  در.  استC3 و IgG از  متشكلته كه بصورت رسوب دانه اي و پيوس       (membranous)گلومرولونفريت مامبراني   . تليالي مي باشد  
SLE رسوب ايمني در هفتاد درصد موارد در گلومرولها و در بقيه موارد در بافتهاي خارج گلومرولي يافت مي شود.  

  
  تشخيص ايمونولوژيكي 

طريـق تـستهاي   عوامـل عفـوني از    . بـسيار مفيـدي اسـت    گـام  تشخيص نوع آنتي ژن در گلومرولونفريت ناشـي از كمپلكـسهاي ايمنـي             
آنتي باديهـاي   . مشخص مي شوند   HIV و   B  ،Cسرولوژيكي و با جستجوي آنتي باديهاي ضد آنتي ژنهايي همچون استرپتوكوكها و هپاتيت              

 اين نوع آنتي باديها نقـش  SLE نيز مي بايد مورد بررسي قرار گيرند زيرا در ايجاد گلومرولونفريت حاصل در بيماري          DNAضد هسته و ضد     
  .دارندمهمي بسيار 
گلومرولونفريت ناشي از عفونتهايي همچون استرپتوكوكها، ميزان كمپلمـان         و   SLEسنجش ميزان سرمي كمپلمان نيز مفيد است زيرا در            

  . كاهش مي يابد
بب جستجوي يك فاكتور سـرمي بنـام فـاكتور نفريتيـك كـه س ـ     . كاهش ميزان كمپلمان در گلومرولونفريت مامبراني نيز مشاهده مي شود         

  .فعاليت سيستم كمپلمان از طريق مسير آلترناتيو مي شود در بسياري از بيماران مبتلا به گلومرولونفريت پروليفراتيو مامبراني مشاهده مي شود
 واكـنش   C3b دارد بدين معنا كـه بـا         (Immunoconglutinin)فاكتور نفريتيك ايمونوگلوبوليني است كه قدرت ايمونوكانگلوتينين          

  . مي شودC3 كانورتازي ت را فعال نموده و سبب تثبيت فعاليBكتور داده و فا
  . مراجعه فرمايند3شماره  با روشهاي مختلفي مي تواند انجام گيرد براي كسب اطلاعات بيشتر به رفرانس CICغالباً جستجوي   

  
   (TN) (Tubulointerstitial Nephritis)ترستيشيال ينولوابنفريت تو

 ناشـي از  TNدر .  هستند در اينترستيـشيال مـشاهده مـي گـردد     Tرتشاح سلولهاي تك هسته اي كه عمدتاً سلولهاي         در اين نوع نفريت ا      
 رسوب خطي ايمونوگلوبولينهـا بهمـراه كمپلمـان در    (Tubular Basement Membrane)حضور آنتي باديهاي ضد غشاء پايه توبولي 

TBM   ضمناً آنتي بادي ضد     .  يافت مي شودTBM   در نفريـت توبولواينترستيـشيال      . دش خون يافـت مـي گـردد        نيز در گر(TN)    ناشـي از 
 يا مويرگهاي اطراف توبول ها يافـت   TBM، Interstitiumكمپلكسهاي ايمني، رسوب دانه اي يا گرانولار ايمونوگلوبولينها و كمپلمان در 

  . مي شود
  . نيز يافت مي شودCICاحتمالاً در اين بيماري 

 نيـز قابـل     CIC يافت نمـي شـود و هـم چنـين            TBM رسوب ايمونوگلوبولينها در     (CMI) از پاسخهاي سلولي      ناشي TNدر بيماري     
. ولواينترستيشيال مي گردد شبيه همان پروسه هايي است كه در مورد گلومرول ها گفته شـد    بپروسه ايمني كه منجر به نفريت تو      . بررسي نيست 

 مـي توانـد     TNبيمـاري   . وب كمپلكسهاي ايمني و نيز پاسخهاي ايمني سلولي اسـت          رس TBMاين پروسه ها شامل واكنش آنتي بادي ضد         
 ناشي از داروها، ناشي از كمپلكسهاي ايمنـي، در پيونـد            TN در بيماري    TBMآنتي باديهاي ضد    . بهمراه گلومرولونفريت يابه تنهايي رخ دهد     

حتمال رسوب ايمونوگلوبولينهاي ضد توبولواينترستيـشيال در غيـاب رسـوب           ا. كليه و به ندرت در نفريت توبولواينترستيشيال اوليه ديده مي شود          
  . يافت مي شودSLEكمپلكسهاي ايمني گلومرولي وجود دارد و اين حالت گاهاً در بيماران مبتلا به 
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بـت   يـا كمپلكـسهاي ايمنـي غالبـاً در نفري          TBMارتشاح سـلولهاي تـك هـسته اي بـه بافـت اينترستيـشيال بـدون آنتـي بـادي ضـد                         
اين بيماري بيشتر ناشي از يك واكنش ازدياد حساسيت به داروها مثل آنتي بيوتيـك هـا، ضـد                   . هده مي گردد  ادر انسان مش   توبولواينترستيشيال

  .التهابهاي غير استروئيدي و داروهاي مدر مي باشد
 گلومرولونفريـت   ،ارتند از رد حاد پيونـد كليـه       ال مشاهده مي گردد عب    شيموارد ديگري كه در آن ارتشاح سلولهاي تك هسته اي به اينترستي             

  .، پيلونفريت ، ساركوئيدوز ، سندم شوگرن و بيماري هپاتيت مزمن فعالGBMناشي از آنتي باديهاي ضد 
  

  تشخيص ايمونولوژيكي 
 و با مطالعـات   لازمست بيوپسي كليه انجام شده(TN)براي تشخيص مكانيسم هاي ايمني مسئول در ارتشاح سلولهاي تك هسته اي در     

  .ايمونولوژيكي فنوتيپ سلولهاي ارتشاح يافته مشخص گردد
  ) 7-6شكل . ( يافت مي شودTBM رسوب خطي ايمونوگلوبولينها و كمپلمان در  TBM همراه با آنتي باديهاي ضد(TN)در   

  
  

  
  7-6شكل 

  
  

فلوئورسـانس بـدقت    يمونوگلوبولينها و كمپلمان از طريق ايمونو     در نوع كمپلكس ايمني، توبول ها و اينترستيشيوم مي بايد براي بررسي رسوب ا             
غالبـاً رسـوب گـسترده      .  اسـت كـه خيلـي گـسترده نيـست          (Focal)در اين حالت رسوبات بيشتر بـصورت كـانوني          . مورد ارزيابي قرار گيرند   

  . را مطرح مي سازدSLE بيماري ،ايمونوگلوبولين در توبولواينترستيشيال
 عمده سلولهاي ارتشاح يافته هستند Tلنفوسيتهاي .  ، رسوب ايمونوگلوبولينها يافت نمي شود CMIترستيشيال ناشي ازدر نفريت توبولواين  

بـا اسـتفاده از آنتـي باديهـاي مونوكلونـال مـشخص شـده اسـت كـه هـر دو زيـر گـروه             . نيـز در محـل حـضور دارنـد     Bهرچند كه سلولهاي    
+
4CD)  سلولهايT و)  كمكي +

8CD)   سلولهايT   در محل حضور دارند و نسبت اين دو زير گروه برحسب نـوع             )  سركوبگر و سايتوتوكسيك
+ غالب است در حاليكه در رد كليه هر دو زير گروه             CD8در بيماري ناشي از دارو      .بيماري متفاوت مي باشد   

8CD   و +
4CD تواند حضور    مي 

  .داشته و بر ديگري برتري داشته باشند



 
ايمونولوژي دستگاه كليه و مجاري ادراري: فصل هفتم  

 
 

  189

(MCN) Minimal-Change Nephropathy :  

.  كه علت اصلي سندروم نفروتيك دركودكان است در كمتراز ده درصـد در بـالغين مـشاهده مـي شـود                     (MCN)نفروپاتي با تغييرات كم       
  .اري احتمالاً نقش دارد و محصولات آنها در اتيولوژي اين بيمTعملكرد غيرطبيعي سلولهاي 

ادم نفروتيك و پروتئينـوري بـدون هرگونـه         .  رسوب ايمونوگلوبولينها توسط ميكروسكوب فلورسانتي مشاهده نمي شود        MCNدر بيماري     
د كـه   هـر چن ـ  . در اين بيماران كاهش ميزان كمپلمان خون مشاهده نمي شود         . بيماري است اختلال واضح كليوي در اين بيماران از علائم بارز          

  .اين بيماري غالباً در بزرگسالي بطور كامل بهبود مي يابد. ممكن است پروتئين خون كاهش نشان دهد
  
  

(FGS) Focal Glomerulosclerosis:  

آسيب گلومرولي در اين بيمـاري بـصورت اسـكلروز          . اين بيماري ايديوپاتيك فرم شايع ديگري از سندروم نفروتيك كودكان و جوانان است              
  .است
  IgM   ، C3           در بيماري   .   و فيبرين بمقدار كم در گلومرول ها يافت مي شود(FGS)          سندروم نفروتيك شايع است و اين علامت ممكـن 

  .است بهمراه علائم ديگري همچون زيادي فشار خون و هماتوچوري ميكرسكوپي باشد كه نهايتاً اختلال شديد كليوي را به دنبال خواهد شد
  
  

در آزمايشات بعمل آمده ميزان دفـع پـروتئين از راه ادرار حـدود              . ل تورم اندام تحتاني و ضعف و بي حالي مراجعه مي كند            ساله اي بدلي   33مرد  
فشار خون بيمـار در حـين مراجعـه          . همچنين تعدادي گلبول قرمز نيز در نمونه ادرار يافت مي شود          .  ميلي گرم در شبانه روز است      8500
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  .متر جيوه مي باشدميلي 
  

مي باشد و علت تورم اندامها      )  متر مربع بدن     73/1 گرم پروتئين در شبانه روز به ازاي         5/3 الي   3دفع بيش از    (بيمار فوق دچار سندرم نفروتيك      
ليـه هـا در ميكروسـكوپ       در نمونـه بـرداري انجـام شـده از ك          ). به دليل دفع مقادير زياد آلبـومين از راه ادرار         (، كاهش آلبومين سرم است      )ادم(

  . مشاهده مي شوند حاكي از دخالت سيستم ايمني در ايجاد اين بيماري استGranular بصورت نماي C3 و IgGفلورسانس رسوبات 
. آسيب ناشي از كمپلكس ايمني باعث تخريب سد فيلتراسيون گلومرولي شده و به پروتئين هاي پلاسما اجازه عبـور از ايـن سـد را مـي دهنـد                            

  .اب حاصله باعث دفع تعدادي گلبول قرمز نيز مي شودالته
 را (Spike) "نوك نيـزه "در نمونه هاي مطالعه شده با ميكروسكوپ نوري، افزايش ضخامت غشاء پايه گلومرولي مشاهده مي شود كه نماي               

رتيـب تـشخيص پـاتولوژيكي ايـن        بدين ت . با رنگ آميزي اختصاصي نشان مي دهد و نتيجه رسوب كمپلكس هاي ايمني در غشاء پايه هستند                
اين بيماري غالباً با سندرم نفروتيك و بدون اختلال در عملكرد كليه ها بروز كرده و پـيش                  .  است " گلومرولونفريت غشائي يا مامبرانو    "بيماري  

حدود  . آگهي نسبتاً مناسبي دارد   
3
 بيماران خودبخود خوب مي شوند و حدود         1

2
 تا 1

3
سـركوبگر  ( نيز پاسخ مناسبي به درمانهاي ضـدالتهابي         1

  .مي دهند) سيستم ايمني
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  عيي فيزيكي طبمعاينه
  دكتر علي طبيبي

يك معاينه باليني دقيق و كامل جزء اساسي در برخورد با هر بيمار ميباشد و اغلب در ساده تر كردن و انتخاب مناسـب روشـهاي                       
  .پاراكلينيك براي رسيدن به تشخيص نقش اساسي را ايفا ميكند

  
  كليه ها

  لمس
در بالغين كليه هـا بـه علـت محـل           .  قسمت فوقاني خلف صفاق قرار دارند      دو طرف   كليه ها به اندازه تقريبي يك مشت بسته در        

بهـر حـال بـه علـت     . قرارگيريشان در زير ديافراگم و وجود دنده ها و عضلات در قدام و خلف آنها به سختي قابل لمس ميباشند             
غر ممكن است قسمت تحتاني كليه راست       در بچه ها و زنان لا     . موقعيت كبد كليه راست نسبت به چپ پايين تر قرار گرفته است           

وجـود  به علت تونوس عضلات و تحرك كمتـر كليـه هـا             در آقايان معمولا امكان لمس كليه ها        .  در حين دم عميق لمس گردد     
  . كليه چپ نيز فقط در صورتي كه به صورت غير طبيعي بزرگ شده باشد قابل لمس است.ندارد

گرچـه لمـس كليـه هـا در     ) 8-1شكل(بيده به پشت روي يك سطح سخت مي باشد بهترين وضعيت براي لمس كليه حالت خوا    
  . وضعيت نشسته يا خوابيده به يك پهلو نيز ممكن است

  
  

  8-1شكل 
در حين دم .  قرار گرفته است به جلو رانده ميشود(Costovertebral Angle) مهره –كليه با يك دست كه در زاويه  دنده 

در نقطه حداكثر دم زماني كه كليه به پايين تـرين محـل خـود ميرسـد      .  دنده به داخل رانده ميشود       عميق دست ديگر در زير لبه     
  .ممكن است بتوان آنرا لمس كرد

 مهـره و  –در نوزادان با قـرار دادن انگـشتان در زاويـه دنـده       . كاهش ضخامت بدن لمس كليه ها آسانتر است       در اطفال به علت     
  .ميتوان كليه ها را لمس كردشست در قسمت قدامي شكم براحتي 

  
  دق

 مهره در تـشخيص  - دندهزاويهدق . دق گاها در مشخص كردن حدود يك توده در حال رشد در ناحيه فلانك كمك كننده است             
انجام شود چون در يك بيمار دق بايستي به آرامي . مهم مي باشد) معمولا ناشي از التهاب كليه ها است(درد و حساسيت كليه ها    

  .لتهاب شديد كليه اين كار ميتواند به شدت دردناك باشددچار ا
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  ترانس ايلوميناسيون

چنـين  . ترانس ايلوميناسيون كليه ها ممكن در بچه هاي زير يكسال كه دچار توده قابل لمس در فلانك مي باشـند مفيـد باشـد                       
  . توده هايي معمولا منشاء كليوي دارند

باعث بوجـود آمـده   ) مثل كيست( توده هاي پر از مايع . هره در پشت قرار داده ميشود م–يك منبع نور قوي در محل زاويه دنده         
  .چنين حالتي را ايجاد نمي كنند) مثل تومورها( هاي توپر  يك تابش قرمز رنگ محو در قدام شكم ميشوند در حالي كه توده

  
  سمع

 به علت تنگي  يا (systolic bruit)ليك يك برويي سيستو سمع قسمت فوقاني شكم در خلال دم عميق گاها ممكن است 
نيز مـشاهده   كليه    2وريدي-اين علامت ممكن است همراه با فيستولهاي بزرگ شرياني        .  شريان كليوي  را آشكار سازد      1آنوريسم

  .گردد
  
  

  مثانه
در .  وجـود داشـته باشـد       ميلي ليتر ادرار در آن     150در يك فرد بالغ نمي توان مثانه طبيعي را لمس يا دق نمود مگر آنكه حداقل                 

  . ميلي ليتر است كه در يك فرد لاغر مثانه به صورت يك توده در قسمت پايين و وسط شكم ديده ميشود500حجم حدود 
  

 و به سمت    معاينه كننده دق را از بالاي سمفيز پوبيس شروع ميكند         . جهت تشخيص مثانه متسع دق از لمس ارزش بيشتري دارد         
گاها در بچه ها يـا افـراد   .  اتفاق بيافتد(resonant)به صداي طنين دار (dull) بالا دق را ادامه مي دهد تا تغيير صداي مبهم

 ستون فقرات كمري با يك دست و فشار دست ديگـر در روي شـكم مثانـه را در قـسمت                       جلو راندن  بابتوان  لاغر ممكن است      
  .تحتاني شكم لمس كرد

  . در حين لمس يا دق ميتواند نشان دهنده التهاب مثانه باشد(suprapubic)ناحيه فوق عانه حساسيت 
  

  معاينه دو دستي
وسـعت موضـعي    به عنوان يك تست ارزشمند جهت بررسي        ) بهتر است در حين بيهوشي انجام شود      (يك معاينه دو دستي دقيق      

 ـ . تومورهاي مثانه يا ساير توده هاي لگني مطرح است         يـا ركتـوم در آقايـان    ) 8-2شـكل (ين شـكم  و واژن در خـانم هـا           مثانه ب
علاوه بر وسعت سفتي و توده با اين معاينه مي توان ميزان تحرك مثانه را نيز مشخص كرد كه توسط                    . لمس ميشود ) 8-3شكل(

  .هيچ روش راديولوژيك قابل ارزيابي نمي باشد
  
  
  

                                                 
 بزرگ شدن غير طبيعی قسمتی از يک شريان 1
 ارتباط غير طبيعی بين شريان و وريد  2
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  8-2شكل                                                                    
  
  

  
  8-3شكل

  
  مجرا

  .اگر بيمار ختنه نشده باشد پره پوس  به عقب رانده مي شود
مــه آ ممكــن اســت در وضــعيتي . س ميباشــدنلــمحــل طبيعــي آن در نــوك گ. محــل مــه آ بايــستي مــورد توجــه قــرار گيــرد

 قرار  (epispadias)درتر در سطح پشتي آلت        ويا به صورت نا     (hypospadias)در سطح شكمي آلت     )  پروگسيمال(جلوتر
  .گرفته باشد

لبه هاي مه آ بايد توسط انگشت شست و نشانه از هم باز و داخل فوساي ناويكولار از نظر وجود توده يا ضـايعات التهـابي مـورد                        
  .بررسي قرار گيرد

  .لمس مجرا گاها ميتواند سفتي ناشي از تنگي يا سنگ را مشخص كند
البته اين حالت در پسر بچه هاي با سن كمتـر           ) فموزيس( پوس را نمي توان تا پشت گلنس به سمت عقب راند             گاهي اوقات پره  

 سال طبيعي محسوب مي شود ولي در بچه هاي با سن بالاتر و بالغين معمولامي توان به راحتي پره پوس را تا ناحيه كورونا                         4از  
(corona)به عقب راند .  

ن پره پوس به پشت گلنس به علت احتقان عروقي ناشي از تخليه ناكافي وريدي و ادم بـافتي امكـان                     گاهي نيز بدنبال عقب راند    
  .كه همراه با درد بوده و نيازمند اقدام اورژانس ميباشد) پارا فموزيس(برگرداندن پره پوس به محل اوليه نيست 
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