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:طرح درس
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اعمال کلیه

متابولیکزایدفرآورده هایدفع:

،(نوکلئیکدهایاسیمتابولیسماز)اسیداوریک،(عضلهمتابولیسمازحاصل)کراتینین،(اسیدهای آمینهمتابولیسمازحاصل)اوره
مختلفهورمون هایمتابولیت های،(بیلی روبین)هموگلوبینتجزیهازحاصلنهاییفرآورده های

خارجیشیمیاییمواددفع:

(غذاهابهدهاضافه ششیمیاییمواد،داروها،آفاتدفعسموم)می شوندخوردهیامی شوندتولیدبدنتوسطکهشیمیاییموادوسموم

شریانیفشاروحجمتنظیم:

شریانیفشاردرازمدتتنظیمدرمهمینقش،آبوسدیممتغیرمقادیردفعبا

شریانیفشارمیان مدتتنظیموIIآنژیوتانسینتشکیلبهمنجر،رنینترشحبا

باز-اسیدتعادلتنظیم:

بدنمایعاتبافرهایذخایرتنظیمواسیدهادفع

1



اعمال کلیه

هورمونترشح:

.می باشدهایپوکسیاریتروپویتین،ترشحقویمحرک-(قرمزگلبول هایتولیدتحریک)اریتروپویتین

کلسیتریولیادی هیدروکسی کوله کلسیفرول25و1یعنیDویتامینفعالشکلتولیدمحل

کلسیفرولهیدروکسی کوله25بهومی شودهیدروکسیلهکبددرمی شود،ساختهکوله کلسیفرولبصورتپوستدرابتداویتامیناین
.می شودتبدیل

.(فسفاتوکلسیمتنظیمدرمهمینقش)می شودتبدیلDویتامینفعالشکلبهکلیهنفرون هایپروگزیمالتوبولدر

بدنمایعاتالکترولیت هایغلظتواسمولالیتهتنظیم:

بدنآبواملاحخروجیاورودناشیتغییراتتأثیرتحتبدنمایعاتاسمزیفشاروحجم

طبیعیوضعیتبهتغییراتبازگرداندنومجددتنظیمسببکلیه ها
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اعمال کلیه

گلوکزنوسازی:

گلوکزنوسازییاگلوکونئوژنزروشباپیش سازهاسایرواسیدهای آمینهازگلوکزسنتزطولانی مدت،روزه داریدر

روزه داریطولانیدوره هایجریاندرخونبهگلوکزکردناضافهبرایکبدبارقابت

آنهاافتادنکارازیاکلیه هاآسیب:
زایدموادتجمع

ادم

هایپرناترمی

هایپرکالمی

اسیدوز

هایپرتانسیون

استخوانپوکیوکم خونی
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ساختار کلیه ها

کمری3وسینه ای12مهره هایمابین،صفاقازبیرونوشکمحفرهخلفدربدن،وزن%0.5شکل،لوبیاییاندام های

کلیهناف(Hilum):حالبوعروق،اعصابخروجوورودمحلواستفرورفتهکهکلیهداخلیلبه

کلیهفوقانیقسمتدر:فوق کلیهغده

قشر:می شوددیدهمتمایزمنطقهسهکلیه،طولیمقطعدر(Cortex)،مرکزی(Medulla)لگنچهو(Pelvis)

اختمان هایسومویرگیکلافه هایقرارگیریطرزدلیلبهدانه دارورنگ پریدهظاهریدارایکلیه،قسمتخارجی ترین:کورتکس

آنهابهوابسته

بهآننوکواستکورتکسناحیهمجاورهرمهرقاعده.می باشندشکلمخروطیمناطقبصورتکهکلیویهرم18-7شامل:مدولا

.می ریزدلگنچهبداخلراادرارکهاستریزیمنافذحاویپلویسسمت

استشدهتشکیلحالبفوقانیقسمتاتساعازکهاستکلیهداخلدرادرارجمع کنندهفضای:پلویس.
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نفرون

6

استادرارتشکیلآنهاوظیفه:کلیهبافتمیکروسکوپیمقطعدرنفرونمیلیون2-1تعداد.

انتهایکدر....پوششیسلوللایهیکازمتشکلدیواره ایباتوخالیخوردهتابوپیچلوله های.........نفرون ها:کلیهعملیواحد

.می شوندبازپلویسدرونبهدیگرانتهایدروبسته

بومنکپسول:نفروناجزاء(Bowman’s Capsule)،هنلهقوس،پروگزیمالتوبول(Loop of Henle)،مجرای،دیستالتوبول

Collecting)جمع کننده Duct)
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کلیه هادرنفروننوعدو:

کوتاههنلهقوسدارای:(80%)(Cortical)قشرینفرون های

یظتغلدرمهمینقشویافته اندامتدادمدولاعمقتاکهطولانیهنلهقوسدارای:(20%)(Juxtamedullary)جنب مرکزینفرون های
.دارندادراررقیق سازیو



خونرسانی کلیه

10

نفرون هاتعدادبهآورانشریانچه هایایجادنهایتا ًٌتاکلیه هادرزیادانشعاباتدارایکلیهشریان

ندمی کایجادوابرانشریانچهنامبهدیگریشریانچهآنبدنبالوگلومرولنامبهمویرگیکلافهیکآورانشریانچههر.

استشدهاحاطهبومنکپسولتوسطگلومرول.

می باشدگلومرولوبومنکپسولمجموع:مالپیگیجسم.

دارندبدننقاطدیگرمویرگ هایبهنسبتبیشترینفوذپذیریوبودهپنجره دارنوعازگلومرولیمویرگ های.

می شوندختمکلیویوریدهایسپسوونول هابهآنجاازوتوبولیدورمویرگ هایبهوابرانشریانچه های.
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تشکیل ادرار  

12

می افتداتفاقنفروندرفرآیند3توسط:

می شودواردبومنفضایداخلبهگلومرولیمویرگ هایازپلاسما%20حدود:گلومرولیفیلتراسیون(الف.

شوددفعادراربصورتتامی گذردنفرونمختلفقسمت هایازنفرونبهورودازپسگلومرولیفیلترای.

بازگردندنخوگردشبهتامی شونددورتوبولیمویرگ هایبازجذبتوبولیسلول هایتوسطانتخابیبطورموادازبرخی:توبولیبازجذب(ب.

می شوندترشحنفروندرونبهدورتوبولیمویرگ هایازداروییمتابولیت هایودفعیموادبرخی:ترشح(ج.

استزیادآندفعیموادغلظتوشدهبرداشتهآننیازموردمواداکثرکهنفرون هاستداخلبهشدهفیلترهپلاسمایهمانادرار.



کلیه هاخونجریانمیزان(RBF)1200حدود ml/min

کلیهپلاسمایجریانمیزان(RPF)650حدود ml/min

گلومرولیفیلتراسیونمیزان(GFR):می شودفیلترهبومنکپسولداخلبهکلیهدوهرگلومرول هایازکهپلاسماییمقدار.

GFR = 125 ml/min ….. 180 L/day

فیلتراسیونکسر(Filtration Fraction):(%20)می شودفیلترهنفرون هاداخلبهکهکلیویپلاسمایازبخشی.

(%24)می کندعبورکلیه هاازکهقلببرون دهازبخشی:کلیویکسر.
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فیلتراسیون گلومرولی( الف



شاملخارجبهداخلازواستبومنفضایازپلاسماجداکننده،فیلتراسد:

گلومرولیپنجره دارمویرگ هایاندوتلیوم

(پروتئوگلیکان هاوپلی آنیونیپروتئین های)پایهغشاء

(پودوسیت ها)بومنکپسولپوششیسلول های

پایهغشاءیمنفبارومنافذاندازه:(آلبومینوانعقادیفاکتورهای،آنتی بادی هاحفظ)پروتئین هافیلتراسیونازممانعتعلت

ادرارردشدندفعوسدازپروتئین هاعبورپایه،غشاءمنفیباررفتنبینازوفیلتراسدآسیب:گلومرونفریتبیماری

مزانژیالسلول های(Mesangial Cells):

گلومرولمویرگیحلقه هایاطرافدر

سببگلومرولی،نفیلتراسیوسطحدادنتغییرباومی شوندشلیامنقبضمختلف،موادبهپاسخدروهستندانقباضقابلیتدارای
.می شوندGFRتغییر

سایتوکاین هاوپروستاگلاندین هاترشح

14

سد فیلترا
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ترکیب فیلترا

باعثدونان-بسگیپدیده طبقمی یابند،تجمعگلومرولیمویرگ هایدرونداشتهرافیلتراسدازعبورقابلیتکهپروتئین هایی

.می شوندخوداطرافازتک ظرفیتیآنیون هایراندنوخوداطرافدرپلاسماتک ظرفیتیکاتیون هایحفظ

استپروتئینبدونپلاسمایترکیبشبیهبومنکپسولدرموجودفیلترایکلیترکیب.

دقیق ترمشاهدات:

.پلاسماستازبیشتر%5فیلترادرتک ظرفیتیآنیون هایغلظت

.پلاسماستازکمتر%5فیلترادرتک ظرفیتیکاتیون هایغلظت
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گلومرولی  مویرگ هیدروستاتیکفشار . 1

گلومرولیمویرگ اسمزی کلوئیدی فشار .2

بومنکپسول هیدروستاتیکفشار . 3

بومنکپسول اسمزی کلوئیدی فشار . 4

GFRعوامل مؤثر بر 
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 از انتهای آن است بیشترمویرگ ابتدایدر فشار هیدروستاتیک مویرگی اکثر مویرگ های بدن، در(30mmHg 10در مقابلmmHg .) ابتدایپس در

یشتر است  بداخلمویرگ، نیروهای رو به انتهایدر . رخ می دهدفیلتراسیونمویرگ بیشتر از نیروهای رو به داخل است و خارجمویرگ، نیروهای رو به 

.و مایع از فضای میان بافتی به داخل مویرگ بازمی گردد

 از مویرگ های دیگر است بیشترگلومرولیدر مویرگ های فشار هیدروستاتیک(60mmHg ) در طول . استثابتمویرگ ابتدا به انتهای و این مقدار از

رخ لومرولی فیلتراسیون گفقطاز نیروهای رو به داخل مویرگ بیشتر است و در این محل نیروهای رو به خارج مویرگ مویرگ های گلومرولی، همیشه 

.می دهد

گلومرولیفشار هیدروستاتیک مویرگ . 1

18

تغلیظه کپسول بومن سبب پلاسمایی، فیلتراسیون پلاسمای بدون پروتئین بپروتئین هایمویرگ های گلومرولی نسبت به نفوذناپذیریبعلت 

.نسبت به مویرگ های دیگر نقاط بدن می شودافزایش فشار اسمزی کلوئیدی مویرگی و پلاسماپروتئین های 

اسمزی کلوئیدی مویرگ گلومرولیفشار . 2



18عادیشرایطدرفشاراینمقدار mmHgداردمستقیمارتباطبومنکپسولدرموجودفیلترایمیزانباواست.

بومنفشار هیدروستاتیک کپسول . 3

19

.تاسفشار صفر ، مقدار این فیزیولوژیکدر شرایط . استناچیزشده از پلاسما به کپسول بومن پروتئین های فیلتره مقدار 

بومنفشار اسمزی کلوئیدی کپسول . 4



 افزایشRBF

 افزایشPG  :

خون شریانیفشارافزایش. 1

NOو ANP، مهار سمپاتیکدر اثر آرتریول آوران شدن شل. 2

(AII)آرتریول وابران نسبی انقباض. 3

 مویرگ گلومرولیکاهش فشار اسمزی کلوئیدی:

سوءتغذیه شدید. 1

...(سیروز، هپاتیت)کبدبیماری . 2

(حاملگیمسمومیت، نفروتیکسندرم، گلومرونفریت)از ادرار پروتئیندفع . 3

افزایش ضریب فیلتراسیون  :

(دوپامینو ANP ،cAMP ،PGE2)مزانژیال گلومرولی شل شدن سلول های 

GFRعوامل افزایش دهنده 
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کاهشRBF

کاهشPG  :

شریانیکاهش فشار خون . 1

A2ترومبوکسان، آدنوزین، اندوتلین، سمپاتیکتحریکدر اثر آورانآرتریولانقباض . 2

(AII)انقباض شدیدآرتریول وابران. 3

 گلومرولیاسمزی کلوئیدی مویرگ افزایش فشار:

(وسیعسوختگیشدید، اسهال)شدید دهیدراتاسیون

 افزایشPB:

(مثانهو کلیهسنگ هایو یا تنگی حالب، پروستات، بزرگ شدن مثانهو کلیهتومورهای)در مسیر عبور فیلترا انسدادیا تنگی. 1

(کلیویالتهاب هایو عفونت ها)کلیهکپسولفشارافزایش. 2

کاهش ضریب فیلتراسیون  :

(اندوتلینو نوراپی نفرین، هیستامین، AII ،TXA2 ،ADH ،PGF2)مزانژیال گلومرولی سلول های انقباض. 1

GFRعوامل کاهش دهنده 
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GFRتنظیم 

GFRخودتنظیمی.1

میوژنیکمکانیسم(الف

گلومرولیتوبولیفیدبک(ب

GFRنوروهورمونیتنظیم.2
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.می شودفشار خونواضح تغییراتطی GFRوسیع تغییراتاز جلوگیریاین مکانیسم باعث •

.می شودGFRدر ml/min 2-1منجر به تغییرات mmHg 160-70در محدوده فشارخونتغییرات •

انجامیگلومرول-توبولیفیدبکومیوژنیکمکانیسم هایواسطهباوآورانآرتریولمقاومتتغییرطریقازGFRخودتنظیمی•

.می شود

و جریان خون کلیویGFRتنظیمیخود 

23



لول هایسغشایدرکلسیمیکششبهوابستهکانال هایشدنبازوآورانآرتریول هایجدارکشیدگیباعثخونفشارافزایش•

.می شودعروقایندیوارهصافعضلات

.ی گرددآن در برابر جریان خون ممقاومتو افزایش آرتریول آوران آنها و تنگ شدن انقباضبداخل سلول ها و خوناز کلسیمورود •

به کلسیمد شده و میزان وروکاستهآورانوارده به دیواره آرتریول های فشارمی یابد، از میزان کاهششریانی فشارخونهنگامی که •

ن خون آن در برابر جریامقاومتشده و شل ترنسبت به حالت عادی آورانپس آرتریول . می شودکمداخل سلول های عضلات صاف 

.  کاهش محسوسی نخواهد داشتGFRو RBF، میزان کاهش واضح فشار خون شریانییعنی علیرغم . می یابدکاهش

میوژنیک مکانیسم . 1
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Juxtagloumerular)گلومرولی دستگاه جنب مکانیسم مربوط به این • apparatus )است که شامل دو قسمت است:

«ماکولادنسایامتراکملکه».1

منطقهایندرانآورشریانچهودیستالتوبولابتدایسلول های.می کندعبوروابرانوآورانشریانچهدوبینازدیستالتوبولابتدای

لکهآن هابهعلتهمینبهوشدهمتراکم تروکوچک تردیستالتوبولپوششیسلول های.می دهندماهیتتغییروشدهمجاورهمبا

.دهستنحساسدیستالتوبولابتدایدرسدیموکلرغلظتبهماکولادنساسلول های.ی گویندمماکولادنسایامتراکم

«گلومرولیمجاورسلول های».2

.می کنندرشحترنینومی شوندتبدیلگلومرولیمجاورسلول هاینامبهدانه داریبزرگسلول هایبهشریانچه هاصافعضلهسلول های

توبولی گلومرولیفیدبک . 2

25



میزانشریانی،خونفشارافزایشباGFRروگزیمالپتوبولسلول هایچون.می شودزیادنیزکلروسدیمفیلتراسیونمیزانمتعاقباًٌو

سلول های.ابدمی یافزایشدیستالتوبولابتدایدرآنهامیزانندارند،اضافیکلروسدیمبازجذببرایکافیفرصتهنلهقوسو

مستقیماًٌطرفیکازمواداین.می کنندترشحA2ترومبوکسانوآدنوزینآنبهپاسخدروکردهدرکراتغییراتاینماکولادنسا

جنبسلول هایازرنینترشحکاهشباعثدیگرطرفازوگردیدهGFRکاهشنتیجهدروPGکاهشوآورانآرتریولانقباضباعث

.می شوندگلومرولی

میزانشریانی،خونفشارکاهشباGFRهنلهوسقوپروگزیمالتوبولدریون هاایناکثر.می شودکمنیزکلروسدیمفیلتراسیونو

کهمی یابدکاهشماکولادنساتوسطA2ترومبوکسانوآدنوزینترشح.می یابدکاهشدیستالتوبولدرآن هامیزانوشدهبازجذب

جنبسلول هایازرنینترشحدیگرطرفازومی گرددGFRوPGافزایشبهمنجروشدهمتسعآورانآرتریولطرفیکاز

مادهاینومی گرددIسینآنژیوتنبهمی شودساختهکبدتوسطکهپلاسماآنژیوتنسینوژنتبدیلسببرنین.می یابدافزایشگلومرولی

.(کلیهعروقدر%20وریهعروقدر%80)می شودتبدیلIIآنژیوتنسینبهACEآنزیمتوسطبلافاصلهنیز
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 اثرات آنژیوتنسینII  :

GFRوPGافزایشووابرانشریانچهکردنتنگ.1

سیستمیکآرتریول هایکردنتنگ.2

(آلدوسترونترشحافزایشطریقازنیزومستقیمبصورت)کلیه هادرسدیمبازجذبافزایش.3
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خفیف سمپاتیکتحریک . 1

GFRحفظ ... آرتریول وابران متوسط تنگیو AIIافزایش ... رنین افزایش ترشح ... 1بتاتحریک گیرنده های 

تحریک متوسط سمپاتیک. 2

پروگزیمالدر توبول بازجذب سدیم افزایش .... 1آلفاتحریک گیرنده های 

تحریک شدید سمپاتیک. 3

GFRکاهش .... وابرانو آورانآرتریول های تنگی.... 1آلفاتحریک گیرنده های 

.می رساندحداقلرا به ادراردر بدن شده و تولید حفظ آبباعث GFRدادن کاهشبا شدید سمپاتیک تحریک ،سنگینورزش هنگام : مثال•

GFRتنظیم نوروهورمونی 
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بازجذب و ترشح در قسمت های مختلف نفرون
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جذبطحسافزایشباعثتااستبرس مانندلبهدارای،(رأسیغشای)داردقرارنفرونمجرایطرفبهکهلولهاینپوششیسلول های•

.شود

لول هایسواردرأسیغشایدرثانویهفعالانتقالحامل هاییایونیکانال هایطریقازنفروندرموجودمواد:ترانس سلولاربازجذب•

.می گردنداردوتوبولیدورمویرگ هایبهسپسوتوبولیدورفضایبهسلول هااینجانبی-قاعده ایغشاءازسپسومی شوندپوششی

غلظتکاهشببسپمپ هااینمداومفعالیت.استجانبی-قاعده ایغشاءدرپتاسیم-سدیمپمپفعالیتبهوابستهحامل هااینفعالیت

بصورتوردهکاستفادهسدیمجنبشیانرژیازرأسی،غشاءدرموجودثانویهفعالانتقالحامل هایآنکاه.می گرددسدیمسلولیدرون

انتشارورتبصخودغلظتگرادیانجهتدرنیزمواداین.می دهندانتقالپوششیسلول هایداخلبهلومنفضایازراموادهم انتقالی،

مبان بافتیایفضاسمزیفشارکهفرآینداین.می شوندواردتوبولیدورفضایبهوخارججانبی-قاعده ایغشاءازتسهیل شدهیاساده

،کلسیمیرنظاملاحازبرخیحلالکششانیسممکطریقازومی گرددپاراسلولارروشبهآباسمزموجبمی کند،زیادرادورتوبولی

.می کندمنتقلتوبولیدورفضایبهخودباراکلروپتاسیم

.می کنندعبورسلول هابینفواصلازکممولکولیوزنبامحلولموادوآب:پاراسلولاربازجذب•

بازجذب در توبول پروگزیمال
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محرک هامکانیسم بازجذبالبازجذب در توبول پروگزیم

کلروسدیم

پروگزیمالاولنیمهدر

هیدروژن/سدیممبادله گر

سیتراتوفسفاتلاکتات،آمینه،اسیدهایگلوکز،باهم انتقالی

نوراپی نفرین

آنژیوتنسینII

کلروسدیم

پروگزیمالدومنیمهدر

کلرباهم انتقالی

پاراسلولار

پاراسلولارپتاسیم

Dویتامین (2Na-Pi)فسفات-سدیمحاملتوسطهم انتقالیفسفات
آلکالوز
 کاهش حجم خارج سلولی(ECV)
کمبود فسفات

(%20)کلسیمیکانل هایکلسیم

(%80)پاراسلولار

 کاهش حجم خارج سلولی(ECV)
کاهش فسفات پلاسما
افزایش بار مثبت توبولی
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محرک هامکانیسم بازجذببازجذب در توبول پروگزیمال

1آکواپورینآب

پاراسلولار

(گلوکزیکوسدیمیک)SGLT2حاملتوسطهم انتقالی:اولنیمهگلوکز

حاملتوسطهم انتقالی:دومنیمهSGLT1(گلوکزیکوسدیمدو)

اختصاصیحامل هایتوسطسدیمبا هم انتقالیآمینهاسیدهای

اندوسیتوزپروتئین ها

اورهحامل هایاوره

پاراسلولار
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:نزولیقسمت•

(شدهفیلترهآباز%15بازجذب)آببهنفوذپذیرفقط،اندکمیتوکندری،نازکسلول های

:صعودیقسمت•

ضخیمونازکبخشدارایآب،بهنفوذناپذیر،محکماتصالاتدارای

:صعودینازک•

پاراسلولارروشبهشدهفیلترهکلروسدیمازکمیمقداربازجذب

آمونیومواورهمقداریترشح

:صعودیضخیم

.می شود(هایپواسمولاریتی)ادرارشدنرقیقسببآببازجذببدونیون هابازجذب

.داردادراررقیق سازیدرراسهمبیشترینقسمتاین

بازجذب در قوس هنله
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محرک هامکانیسم بازجذبلهقوس هنضخیم صعودی بازجذب در 

Na-2Cl-Kحاملتوسطهم انتقالیکلروسدیم

پاراسلولار

آلدوسترون

نوراپی نفرین

پاراسلولرپتاسیم

(%50)کلسیمیکانال هایکلسیم

(%50)پاراسلولار

ECVکاهش •
هورمون پاراتورمون•
کلسی تریول•
کاهش فسفات پلاسما•
افزایش بار مثبت توبولی•

توبولیافزایش بار مثبتپاراسلولارمنیزیم
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هنلهصعودیضخیمبخششبیه:(رقیق کنندهقطعه)ابتداییبخش•

.استجمع کنندهمجاریشبیهآنعملکردیوساختاریویژگی هایومی شودختمجمع کنندهمجاریبه:انتهاییبخش•

بازجذب در توبول دیستال
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محرک هامکانیسم بازجذببازجذب در توبول دیستال

آلدوسترونNa-Clحاملتوسطهم انتقالیکلروسدیم

نوراپی نفرین

نامشخصفسفات

پاراتورمونمحل اصلی عمل هورمونکلسیمیکانال هایکلسیم

 کاهشECV

محل اصلی عمل کلسی تریول

کاهش فسفات پلاسما

آلکالوز

افزایش بار مثبت توبولیپاراسلولارمنیزیم
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:اصلیسلول های

ANPوآلدوسترونبرایگیرندهدارایجمع کنندهمجاریابتداییبخش هایدر•

(آمیلورایدبهحساسسدیمیکانال هایتوسطرأسیغشاءاز)سدیمبازجذبدرمهمینقش•

پتاسیمیکانال هایطریقازپتاسیمترشح•

:اینترکالهسلول های

جمع کنندهمجاریانتهاییبخش هایدر

(هیدروژن-پتاسیمپمپتوسط)هیدروژندفعوپتاسیمبازجذبدرمهمینقش

بازجذب در مجاری جمع کننده
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محرک هامکانیسم بازجذببازجذب در مجاری جمع کننده

ایدآمیلوربهحساسسدیمیکانال هایکلروسدیم

پاراسلولاربصورتکلربازجذب

محل اصلی عمل آلدوسترون

نوراپی نفرین

کاهش پتاسیم غذاییپتاسیم/هیدروژنپمپپتاسیم

2ADHآکواپورینآب

افزایش بار مثبت توبولیپاراسلولارمنیزیم
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.می یابدانتقالتوبولیمجرایداخلبهتوبولیدورمویرگ هایداخلازماده•

:پلاسماییکلیرنس

.استزایدمواددفعدرکلیه هاعملکردبررسیشاخص هایازیکی•

.می شودپاکمشخصمادهآنازدقیقههردرکهپلاسماییحجمیعنی•

50حدوداًٌسالمافراددراورهپلاسماییکلیرنس• ml/min50دقیقههردریعنی.است mlمی شودپاکاورهازپلاسما.

.استصفرآمینهاسیدهایوگلوکزکلیرنس•

Cx:مادهکلیرنسX

Ux:ادراردرمادهغلظت

V:مشخصزمانیکدرادرارحجم

Px:پلاسمادرمادهغلظت

ترشح توبولی

Px

Ux × V
Cx =
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محرک هامکانیسم ترشحترشح پتاسیم

دیستالتوبول

جمع کنندهمجاری

افزایش پتاسیم پلاسما•پتاسیمیکانال های
آلدوسترون•
•ADH

افزایش جریان فیلترا•
حادآلکالوز•
اسیدوز متابولیک مزمن•

محرک هامکانیسم ترشحترشح هیدروژن 

پروگزیمالتوبول

هنلهصعودیضخیم

هیدروژن/سدیممبادله گر•

هیدروژنپمپ•

افزایش بیکربنات فیلترا•
CO2افزایش فشار •

ECVافزایش•

کاهش بیکربنات پلاسما•

دیستالتوبول

جمع کنندهمجاری

هیدروژنپمپ•

پتاسیم/هیدروژنپمپ•

آلدوسترون•
CO2افزایش فشار •

کاهش بیکربنات پلاسما•

محرک هامکانیسم ترشحترشح بیکربنات

آلکالوز متابولیککلر/بیکربناتمبادله گرجمع کنندهمجاری



دهندکاهشرابدنآبوکنندتولیدرقیقادرارمی کنندسعیکلیه هاپلاسما،اسمولاریتهکاهشبا.

هورمون.کنندحفظرابدنآبوکنندتولیدغلیظارادرمی کنندسعیکلیه هاپلاسما،اسمولاریتهافزایشباADHدراساسینقش

درراخودوظیفهبتواندADHهورموناینکهبرای.می شودجمع کنندهمجاریازآببازجذبافزایشسببوداردغلیظادرارتشکیل

،اسمزیارفشاختلافایجادباتاباشدزیادکلیهمدولایبخشاسمولاریتهتااستلازمدهد،انجامجمع کنندهمجاریازآببازجذب

.سازدمیسرراغلظتشیبجهتدرآبانتقال

آنبهکهاستهایپراسموتیککلیهمدولایبافت.(لیتردرمیلی اسمول300حدوداسمولاریته)استایزواسموتیککلیویکورتکس

لیتردرمیلی اسمول1200بهومی یابدافزایشکلیهپاپیلاهایسمتبهکلیهمدولایمنطقهازآنمقدارومی گویندمرکزیگرادیان

اخهشدریون هافعالانتقال.استهنلهقوسدرتوبولیمایعمخالفجریانکلیه،مدولایدراسمزیفشارایجادعلت.می رسد

صعودیوینزولشاخهدرمایعمخالفجریانبهتوجهبااتفاقاینومی شودمدولاداخلبهکلروسدیمورودسببهنلهقوسصعودی

وسطتمدولاعمقیقسمت هایدرخونجریان.می شودایجادمدولادراسمزیغلظتحداکثرنتیجهدرومی یابدافزایشبتدریج

Vasa)مستقیمعروقنامبهمویرگ هایی recta)هنلهقوسمانندکهمی گیردانجامUدرمخالفجریانموجبامرهمینواستشکل

.می کندکمکمدولادرهایپراسموتیکمحیطحفظبهخودکهمی شودمویرگ هااین

تغلیظ و رقیق سازی ادرار
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طی.بماندثابت(لیتربرمیلی اکی والان24)بدنبیکربناتغلظتتامی کنندبازجذبراشدهفیلترهبیکربناتهمهکلیه ها،طبیعیشرایطدر
دفعبدنازرااضافیاتبیکربن،آلکالوزطیومی کنندتولیدنیزجدیدبیکربناتشده،فیلترهبیکربناتبازجذببرعلاوهکلیه ها،اسیدوز

.می شودانجامهیدروژنتوبولیترشحتنظیمطریقازاعمالاینهمه.می کنند

ترشح توبولی هیدروژن:

مبادله گر،رأسیاءغشدر.می شودداخل سلولیالکتریکیباروسدیمکاهشسببسلول ها،جانبی-قاعده ایغشاءدرپتاسیم/سدیمپمپفعالیت

ومی شودترکیبشدهفیلترهبیکربناتبالومنهیدروژن.می شودلومنبههیدروژنترشحوسلولبهسدیمورودسببهیدروژن/سدیم

ووژنهیدریونبهکهمی کنندتولیداسیدکربنیکویافتهانتشارسلولداخلبهCO2وآب.می شودتولیدCO2وآبمتعاقباًٌواسیدکربنیک

خارجبه1Na/3HCO3هم انتقالیتوسطجانبی-قاعده ایغشاءدربیکربنات.می شودترشحلومنبهمجدداًٌهیدروژن.می شودتجزیهبیکربنات
وتولیدریدیگبیکربنات هایولیشدهحذفمجراداخلبیکربنات هایروند،اینبا.می شودواردتوبولیدورمویرگ هایداخلسپسوسلول

رأسیغشاءدرکربنیکانیدرازآنزیمحضوردلیلبه.نیستشدهفیلترهبیکربناتهمانبازجذبیبیکربناتپس.می شوندافزودهبدنمایعاتبه

وبول هاتدیگررأسیغشاءدرآنزیماینحضوربدونولیمشابهمکانیسمباآنمابقیومی شودبازجذببیکربنات80%،پروگزیمالتوبول
نظیرتوبولیایبافرهباومی شوندترشحفعالانهجمع کنندهمجاریودیستالتوبولاینترکالهسلول هایازهیدروژنیون های.می شودبازجذب

.می گردنددفعوشدهترکیبفسفات

مایعات بدن توسط کلیه هاpHتنظیم 
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