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ד"ר האוזמן

נושא השיעור:   פתופיזיולוגיה של המערכת הנפרולוגית

מה רואים ב- US ?

 גודל הכליה. במצב התקין 10-12 ס"מ.

 אם הכליה קטנה ומצולקת - לחולה יש מחלה כלייתית כרונית.

 גודל תקין ( תתכן מחלה חדשה הכליה עוד לא הספיקה להצטמק

 Hydronephrosis - הרחבה של המערכת המאספת, מתי?
( כאשר יש הגדלה של הערמונית או חסימה של אבן את האורטר. 

 עצם רקמת הכליה
בודקים האם אפשר לראות הפרדה בין ה- cortex ל- medulla? במצב התקין יש הפרדה. בדר"כ אנו צריכים לראות ב- US התמיינות, כלומר קו שמפריד בין שני החלקים. מדוע רואים הפרדה? משום שבקורטקס בלבד יש את הגלומרלוס (ראש הנפרון). יש מליון נפרונים בכל כליה. 

כאשר הכליה חולה והיא מצולקת, יחידות הפעולה האלו (של הגלומרלוס) אינן קיימות בצורה התקינה ואין התמיינות בין קורטקס למדולה, אלא הכל מצולק כיחידה אחת ( מעיד על מחלה כלייתית מפושטת/מתקדמת.

הקפילרה הגלומרולרית (GC) מצויה בתוך רקמת חיבור. רקמת חיבור זו מאד חשובה ויכולה להיות חולה בפני עצמה ולהשפיע על התפקוד. כלומר, תתכן דלקת ברקמת החיבור. כמובן שגם הקפילרה ה- afferent וגם ה- efferent מצויים בתוך רקמת חיבור.

קצב סינון הדם לגלומרולוס במצב התקין: 100-120ml/min.
מה משפיע על קצב הסינון הגלומרולרי GFR? 

 לחץ סיסטמי. 

לכליה, יש כמובן מנגנוני בקרה לשמירה על GFR בגדר הנורמה גם במקרים בהם יורד הלחץ הסיסטמי (דימום, MI, התייבשות וכדומה). איך הכליה עושה זאת? 

אוטורגולציה של הכליה מתבצעת ע"י":

1. וזודילטציה ב- afferent arteriole כך שיותר דם יוכל לזרום לתוך הגלומרולוס. איך הכליה עושה זאת? ע"י ייצור מקומי של פרוסטוגלנדינים. 

2. וזוקונסטריקציה ב- efferent arteriole ע"י כך יש עליית לחץ רטרוגרדית של הקפילרה וכתוצאה שמירת קצב הסינון. החומר מיוצר באופן מקומי ע"י הכליה וקרוי angiotensin II. (אינו ניתן למדידה בדם).

מסקנה: אין לתת ACE Inhibitors או NSAID’s כשחולה יבש ( נפגע במנגנון האוטורגולציה של הכליה. NSAID’s יפגעו בפרוסטוגלנדינים. ACE Inhibitors ימנעו את יצירת Angiotensin II ( יוביל לבסוף לאי-ספיקת כליות.

מדידת התפקוד הכלייתי, הכיצד?

1.
Creatinine בדם
מדידת ריכוז חומר שאמור להסתנן בגלומרולוס. סינון תקין ( ריכוז X. סינון יורד (תפקוד כלייתי פגום) ( ריכוז X יעלה בדם. החומר X שאנו משתמשים לבדיקה זו הוא ה- creatinine שהוא תוצר פירוק של ה- creatin השרירי. בן אדם עם מעט שרירים רמת ה- creatinine נמוך יותר ב- BL וההיפך.

 Creatinineתקין: 0.8-1.1mg%  

לא תמיד ניתן להסתמך על רמת ה- creatinine  בדם. זהו מדד מעט לא אמין. 

כדי לחשב את קצב הסינון הגלומרולי בצורה יותר מדוייקת עושים 

2.
איסוף שתן 24 שעות. ואז מבצעים השוואה בין רמת creatinine בדם לעומת בשתן. (זורקים את השתן הראשוני של הבוקר). שתן ראשון של למחרת בבוקר גם יכנס למיכל.

לאישה בהריון יש עליה פיזיולוגית של 80% ב- GFR, ולכן רמת ה- creatinine בדם שלה צריך להיות נמוך מהנורמה. כלומר, אישה בהריון שתגיע עם creatinine אחד ( אינו תקין. 

חולה סכרת מעלה את קצב הסינון. (ניתן לראות כ- 160ml-180ml לדקה). זהו חיסרון משום שהכליה לבסוף מתעייפת וחולה זה עושה אי-ספיקת כליות.

יש תרופות שנותנים פעם בשבוע לחולי דיאליזה. 

מדוע חולה יפתח אי-ספיקת כליות?

 אדם יפתח ירידה בקצב הסינון כתוצאה מחסימה למשל, מתהליך גידולי באגן הקטן, אבן, ערמונית מוגדלת. חסימה מסוג זו קרויה post renal/obstructive כי תוצאתה בחסימה באיזור האורטר.

 כתוצאה מבעיה באספקת דם אל הגלומרלוס לזה נקרא pre renal. ייתכן על רקע של  טרומבוס או תהליך ארטלוסקלרוטי

 renal renal failure מדובר על בעיה כלייתית - קורה משהו בתוך הנפרון. למשל דלקת באזור הגלומרולוס (glomerulonephritis).

 יש תרופות נפרו-טוקסיות. Nephrotoxic ac. Renal failure. למשל, אדם שעובר צנתור והחומר הניגודי יכול לפגוע בקצב הסינון. זה כנראה עושה וזוקונסטריקציה בכלי הדם המצוים בגלומרולוס.

[הידעת?: מים ובהם קלציום יורידו את הסיכון להיווצרות אבן משום שהם ימנעו את הספיגה של אוקסולט ממערכת העיכול (רוב האבנים הם קלציום אוקסלט). פחות קלציום בתזונה ( סיכוי גבוה יותר להיווצרות אבנים וההיפך.]

כאשר יש מחלה בגלומרולוס נמצא proteinuria, hematuria. למרות שייתכן גם hematuria מסיבות אחרות ולאו דווקא על רקע בעיה כלייתית.

IgA Nephropathy - סוג של דלקת שקורית בגלומרולוס והביטוי שלה היא כדוריות אדומות בשתן. לעיתים קורה גם באנשים צעירים, אולם לרוב רואים זאת באוכלוסיה המבוגרת לאחר שפעת. כידוע, ייתכן ומדובר ב- micro hematuria והחולים לא יראו את הדם בשתן. מחלה זו יכולה ב- 30% להוביל לאי-ספיקת כליות. מדובר במחלה כרונית.

ה- collecting duct תפקידו לספוג חזרה כל מיני חומרים. אם לא היינו עושים ספיגה חזרה וכל מה שהיה מסתנן היינו משתינים, משמעו היינו צריכים להשתין כ- 180 ליטר ביום, 
וכ- 1.5 קילו מלח ליום. למעשה, אנו מפרישים כ- 10 גרם מלח ליום.

דיאטת דלת מלח משמעו ש- 6-10 גרם מלח מופרש ליום בשתן. 

למה חשוב לשמור על המלח? כמות המלח בגוף קובעת את הנפח החוץ תאי של הגוף.
אדם עם נפח חוץ תאי נמוך (התייבשות וכדומה) ( חסר לו מלח. המלח מהווה את עמוד התווך שמסביבו בא המים. מסקנה: בלי מלח אין מים! 

ניתן להעריך את הנפח האקסטרא-צלולרי של החולה ע"י ריכוז המלח בשתן. אם יש מתחת ל- 20mEq/L מלח בשתן של החולה ( החולה יבש, בהיפוולמיה.

איך מורידים את הנפח האקסטא-צלולרי?

ניתן להוריד את הנפח האקסטא-צלולרי ע"י התנגדות לספיגה חזרה של המלח בתחנות שונות של הנפרון. למשל fusid מתנגד לספיגה חזרה של מלח בלולאה העולה של הנלה. אלדוסטרון פועל בצינורית המאספת וגורם לספיגת מלח חזרה. אם ניתן תרופה שנוגדת את פעילות האלדוסטרון, כ-  aldactone או spironolactone ( נוציא נוזלים מחולה.

Glomerulonephritis בילדים:

ישנה Glomerulonephritis אופיינית לילדים, המופיעה בילדים שחלו בדלקת גרון סטרפטוקוקלית וכשלושה שבועות לאחר מכן מופיעים עם בצקת סביב העפעפיים (משום שרקמת החיבור בעפעף עדינה וקל לנוזל לברוח לשם) ושתן דמי. למעשה, יש להם glomerulonephritis. הכליה מתבלבלת ועושה ספיגה מוגברת של מלח לאורך הנפרון. 

יכול (אולם לא נפוץ) להוביל לאנצפולופתיה בתינוקות על רקע גלומרולונפריטיס.

 במחלת הסכרת יש osmotic diuresis ( הגברה של מתן שתן על רקע רמות גלוקוז גבוהות. חולה שיש לו סוכר בשתן מאבד גם מלח+מים. לכן חולה סכרת שיוצא מאיזון בדר"כ יהיה בעל לחץ דם נמוך. יש לתת דבר ראשון מלח+מים, לעלות את נפח הדם.

 רואים בחיות מעבדה שקיבלו fusid שעוד לפני שהן נותנות שתן הן יוצאות מהבצקת ריאות. הכיצד? מסתבר, של- fusid תכונה נוספת: עושה וזודילטציה של הצד הורידי בגוף. כתוצאה יותר דם נשאר בורידים בגוף ופחות דם חוזר ללב ( מוריד לחץ על הלב. 
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