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 3، فیروزه غلامپور2، زینب کریمی*1پوران قهرمانی
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  رانیا راز،یش راز،یش یدانشگاه علوم پزشک راز،یش ینفرو اورولوژ قاتیمرکز تحق ار،یاستاد -2
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 ده یچك
 

 دی( است. در حال حاضر، سولفIRI) هیمجدد کل یرسانخون یسکمیا بی( آسAKI) هیحاد کل بیآس یاز علل اصل یکیهدف: 

در درمان  ی( نقش مهمCOکربن ) دی( و مونوکسNO) کیترین دیپس از اکس ،یانتقال دهنده گاز نیعنوان سوم( بهH2S) دروژنیه

مجدد  یرسانخون یسکمیا بیبر آس H2S اثرات اگزوژن ی. مطالعه حاضر به بررسکندیم یمجدد باز یرسانخون یسکمیا بیآس

 نر پرداخته است.  بزرگ آزمایشگاهی یهادر موش یویکل

و  IRشم،  یهادر گروه یطور تصادفبه ینر نژاد اسپراگ داول یشگاهیبزرگ آزماسر موش  12مطالعه  نیا در: هاو روش مواد

مسدود  قهیدق 06مدت به هیکل یهاکلیپد ه،یکل IRIمدل  جادیا ی( قرار گرفتند. براH2S، دهنده NaHS) دیدروسولفیه میسد

 لوگرمیبر ک کرومولیم I/R  266جادیقبل از ا قهیدق NaHS30گروه  یهاوشمجدد انجام شد. م یرسانساعت خون 12شدند و سپس 

NaHS قرار گرفتند. پس از  یتحت عمل جراح هیکل یهاکلیکردند. گروه شم بدون کلمپ کردن پد افتیدر یصفاقبه روش داخل

 شد.  یآورجمع یاسشنو بافت یعملکرد یابیارز یبرا هیپلاسما و بافت کل یهامجدد، نمونه یرسانساعت خون 12

 زیشد. تجو هیعملکرد کل یگرهاعنوان نشانبه BUNپلاسما و  نینیدر کرات یتوجهقابل شیمنجر به افزا هیکل IR: هافتهای

NaHS یباعث کاهش سطح سرم BUN  وCr بیاز آس یناش یبافت بیآس نیچنو هم IR شد.  هیکل 

 یو نکروز حاد توبول یتوبول بیآس ه،یبا بهبود عملکرد کل تواندیم H2Sکه اگزوژن  دهدیما نشان م یهاافتهی: یریگجهینت

 محافظت کند. هیمجدد کل یرسانخون یسکمیا بی، در برابر آسکمتر

 

 هیمجدد، کل یرسانخون یسکمیا بیآس د،یسولف دروژنی: هیدیکل هایواژه

 

  

 p.ghahramani1393@gmail.com      :یپوران قهرمان
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Introduction: Renal ischemia–reperfusion injury (IRI) is a major cause of acute kidney injury. Currently, hydrogen 

sulfide (H2S) as third gasotransmitter, after nitric oxide (NO) and carbon monoxide (CO) has been known to play a 

role in the treatment of I/R injury. The present study examined the effects of exogenous H2S on renal ischemia 

reperfusion (IR) injury in male rats. 

Methods and Materials: In this study, twenty-one male Sprague-Dawley rats were randomly assigned to Sham, 

IR, and sodium hydrosulfide (NaHS, an H2S donor) groups. To create a model of renal IRI, renal pedicles were 

occluded for 60 minutes followed by 24 hours of reperfusion. Rats in the NaHS group received intraperitoneal 

injections of 100 μmol/kg NaHS 30 minutes before the I/R procedure. Sham group underwent operation without 

clamping of renal pedicles. After 24 hours of reperfusion, plasma and renal tissue samples were collected for 

functional and histological evaluation. 

Results: Renal IR led to a significant increase in Plasma creatinine and BUN as markers of renal function. 

Administration of NaHS decreased serum BUN and Cr levels, as well as histological damage caused by renal IR 

injury. 

Conclusion: Our findings demonstrate that exogenous H2S can against renal IRI by improve renal function, less 

tubular damage and less acut tubular necrosis. 
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