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 درباره ليكن ه استشد ري پرفيوژن كليه در مطالعات متعددي بررسي -هاي موضعي ايسكمي آسيب :زمينه و هدف
 كليه اطلاعات كمي (IR)  ري پرفيوژن-اكسيداني بافت كبد در آسيب ايسكمي تغييرات عملكرد و وضعيت آنتي

هدف مطالعه بررسي عملكرد، . كند مطالعات اخير وجود ارتباط متقابل بين كبد و كليه را پيشنهاد مي.  استموجود
اين مطالعه از نوع : روش بررسي .باشد  كليه ميIRاكسيداني كبد پس از  ها و وضعيت آنتي تغييرات سطح سيتوكين

هاي   موش صحرايي در گروه20تعداد . باشد  ميپنجتعداد در هر گروه . انجام شد موش صحرايي نر درتجربي و 
از  يك نمونه خون پس. ندشد دقيقه مطالعه 60و ري پرفيوژن )  دقيقه60 و 45، 30(كنترل جراحي و ايسكمي 

رد كمنظور ارزيابي عمل  بهALT و AST ليوي وكرد كمنظور ارزيابي عمل  بهBUNگيري كراتينين و  جراحي براي اندازه
 در TNF-α و 10نيز غلظت اينترلوكين  بدي وك) اكسيداني قدرت تام آنتي (FRAP گلوتاتيون و سطح .گرفته شد بديك

ژن افزايش    ساعت ري پرفيويك دقيقه ايسكمي و 60 و 45در هر دو گروه  :ها يافته .گيري گرديد بافت كبد اندازه
 و 85/3±34 (BUNو ) >05/0pليتر،  گرم در دسي  ميلي55/0±15/0 به 24/1±07/0 و 11/1±17/0(دار كراتينين  معني

در اين گروه . نسبت به گروه كنترل جراحي مشاهده شد) >05/0pليتر،  گرم در دسي ميلي 75/23±10/1به  81/2±35
ايسكمي : گيري  نتيجه. وجود داشت10 و اينترلوكين TNF-αدار در گلوتاتيون كبد و افزايش  همچنين كاهش معني

جهت بررسي . گردد ها در كبد مي اكسيداني و افزايش سيتوكين ، كاهش دفاع آنتيكليوي باعث تغييرات عملكرد
  .باشد  دقيقه دوره ايسكمي لازم مي45عنوان ارگان دوردست، حداقل  بد بهكروي  ليوي بركاثرات ضايعات 

  .ها پرفيوژن مجدد، كبد، سيتوكين -كليه، ايسكمي: ليديكلمات ك
 

  
هاي  مورد جواب موضعي كليه به آسيب مطالعات متعددي در

اما .  انجام شده استischemia- reperfusion  ري پرفيوژن-ايسكمي
 ري پرفيوژن كليه روي كبد به -اثرات دوردست آسيب ايسكمي

نارسايي حاد كليه مرتبط با بيماري كبدي . بررسي بيشتري احتياج دارد
هاي مختلف و ميزان مرگ و مير  وژييك مشكل شايع باليني با اتيول

كند   ري پرفيوژن ايجاد پاسخ التهابي مي-هاي ايسكمي آسيب. بالاست
هاي آزاد اكسيژن شده و به بافت موضعي يا  كه موجب توليد راديكال

هاي  يك عملكرد مهم راديكال. زند هاي دوردست صدمه مي ارگان
د از القاي درجات  تغيير در بيان ژن كبدي بعآزاد اكسيژن احتمالاً

 Miyazawa 1.كليه است ري پرفيوژن در -مختلفي از آسيب ايسكمي
  ها و  لـمع نوتروفيـشود تج ه مسدود ميـنشان داد كه وقتي عروق كلي

  

ها در كليه و همچنين در سينوزوئيدهاي كبدي مشاهده  لنفوسيت
ان ها نش  اين يافته2.شود كه با اختلال در عملكرد كليه همراه است مي
 Tهاي  دهد كه يك پاسخ ايمني سلولي سيستميك از جمله سلول مي

واسط، اعضاي مختلفي را در بدن به هنگام نارسايي كليوي ناشي از 
 نقش مهمي در ايجاد دهد كه احتمالاً ايسكمي تحت تاثير قرار مي

مطالعات اخير احتمال وجود تاثير متقابل . نارسايي چند عضوي دارد
كه بافت كبد يكي از   از آنجايي3و4.كند ا مطرح ميبين كبد و كليه ر

هاي آزاد اكسيژن به آن حمل  بسترهاي عروقي است كه راديكال
 ها در آن وجود شود، احتمال آشكار شدن اثرات سمي اين مولكول مي
 پيشنهاد كرده كه در خرگوش معالجه با دهيدرواپي Yildirim 2.دارد

اكسيداني از بافت كبد در   آنتيآندرسترون اثرات مفيدي در جهت دفاع
 ري پرفيوژن كليوي -هاي ايسكمي مقابل صدمات كبدي بعد از آسيب

مقدمه
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     و همكارانمهري كدخدايي      
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دليل افزايش دادن سطح گلوتاتيون و كاهش توليد   بهدارد كه احتمالاً
MDA) 3.است) ها مالون دي آلدييد، شاخص پراكسيداسيون چربي 

Kielarاين . دكري  اثرات خارج كليوي نارسايي حاد كليه را بررس
 و TNF-αها مثل  نتيجه افزايش توليد سيتوكيندر اثرات ممكن است 

 توليد شده توسط (HGF)هاي كبدي  عوامل رشد مثل عامل رشد سلول
علاوه در اثر ايسكمي كليوي پاسخ التهابي  به. اعضاي غير از كليه باشد

 ايسكمي كليوي 4.شود ثانويه مي يد كه باعث صدماتآ وجود مي هب
 ، توليد اينترلوكين6 اينترلوكين mRNAنين باعث افزايش فراواني همچ

 6 اينترلوكين 5.گردد  مي10هاي اينترلوكين   كليوي و بيان ژن گيرنده6
كند كه صدمات  وسيله كبد را تحريك مي ه ب10توليد اينترلوكين 

 توسط بافت 6پيامدهاي توليد اينترلوكين . بخشد كليوي را بهبود مي
 اثرات التهابي يا ضدالتهابي 6اينترلوكين . پيچيده استآسيب ديده 

كه نتيجه نهايي موجب يك اثر پاراكرين موضعي   پيشنهاد شده6.دارد
 7.شود محرك التهاب و يك اثر اندوكرين عمومي مهاركننده التهاب مي

 آنها حذف شده مستعد صدمات 6هايي كه ژن اينترلوكين  موش
باشند و همچنين كبد آنها  كليه ميهاي ايسكميك  شديدتري از آسيب

تر تغييرات ايجاد  سي دقيقربر .كند  كمتري توليد مي10اينترلوكين 
را جهت جلوگيري از  تواند ما ليوي ميكبد متعاقب نارسايي كشده در 

هنگام القاي  اين ميزان تغييرات كبدي بهبنابر. ندك كمكاين تغييرات 
رو كه بيماري  از آن. شود ميدرجات مختلفي از آسيب كليوي مطالعه 

كبدي ممكن است سير آسيب كليوي را تغيير بدهد، تجويز خارجي 
تواند اثرات  عوامل تنظيمي توليد شده توسط اعضاي غير از كليه مي

 هدف مطالعه حاضر 4و8.درماني براي نارسايي حاد كليه داشته باشد
ها و  ر سطح سيتوكيندكليوي   ري پرفيوژن-هاي ايسكمي اثرات دوره

  .باشد عنوان يك عضو دوردست مي اكسيداني كبد به وضعيت آنتي
  

  
دانشگاه مطالعه از نوع تجربي در گروه فيزيولوژي دانشكده پزشكي 

 نر تهيه هاي موشدر فصل بهار و تابستان بر روي علوم پزشكي تهران 
 موش 20تعداد .  استخانه گروه فيزيولوژي انجام شده شده از حيوان

تكنيك . ندشد تايي بررسي پنج گروه چهارطور تصادفي در  هصحرايي ب
اخلاقي تحقيقات  كامل و براساس منشور ملاحظات در بيهوشي جراحي

حجم نمونه با محاسبه بر اساس واريانس . دانشگاه انجام گرديد
 30ايسكمي  -2، كنترل جراحي -1. دست آمد همطالعات مشابه ب

 ري پرفيوژن - دقيقه45ايسكمي  -3،  دقيقه60 ري پرفيوژن -دقيقه
  . دقيقه60 ري پرفيوژن - دقيقه60ايسكمي  -4،  دقيقه60

دماي  هاي صحرايي روي يك تخت جراحي كه موش: روش جراحي
داشت قرار داده شده و با   نگه ميºc1±37بدن حيوان را در حد 

صورت  هيلوگرم بازاي هر ك گرم به  ميلي60(پنتوباربيتال سديم 
صورت  ه به ازاي هر كيلوگرم در ساعت بmg6اضافه  زيرجلدي به

براي تسهيل تنفس تراكئوتومي انجام . بيهوش شدند) وريدي داخل
ري فشار يگ شريان فمورال راست كانوله شد و جهت اندازه. گرديد

وريد دمي براي . متوسط شرياني به يك ترانسديوسر فشار وصل شد
يك شكاف روي قسمت مياني شكم . الين كانوله شدتزريق نرمال س

مثانه . دقت از بافت اطراف جدا گرديد هاي كليوي به شد و شريان داده
 بعد از كامل شدن مراحل جراحي .وري ادرار كانوله شدآ براي جمع

 دقيقه در همين وضعيت 30منظور ثابت شدن شرايط بدن، حيوان  به
وسيله  هرفيوژن شريان كليوي ب ري پ-هاي ايسكمي در گروه. حفظ شد

 دقيقه مسدود شد و 60 يا 45، 30مدت  يك كلمپ مخصوص به
شدن از  براي مطمئن.  ساعت ري پرفيوژن انجام گرديديكسپس 

پريدگي كليه و براي اطمينان از برقراري  توان رنگ انسداد كامل مي
ر حيوانات د .مجدد جريان برافروخته شدن رنگ كليه را مدنظر داشت

اوليه جراحي تا جدا كردن عروق كليوي از بافت  نترل، تمامي مراحلك
در پايان آزمايشات در . اطراف انجام شد ولي انسداد عروقي داده نشد

 وآوري   و كراتينين جمعBUNگيري   جهت اندازهپلاسماها  همه گروه
  .بخشي از بافت كليه و كبد براي آزمايشات بعدي برداشته شد

 ضربان قلب از طريق كانول شريان فمورال كه فشارخون شرياني و
  .گيري شد به ترانسديوسر فشار و دستگاه پاورلب متصل بود اندازه

-تينين، اوره، آلانين آمينوتراغلظت خوني كر: هاي بيوشيميايي روش
 با روش رنگ (AST)و آسپارتات آمينو ترانسفراز  (ALT)انسفراز 

  . شدگيري هاي تجارتي اندازه سنجي توسط كيت
براي (اي از كبد در بافر كلريد پتاسيم  تكه: روش هموژن كردن بافت

ه ديگر در محلول تري كلرو استيك اسيد كو ت) FRAPگيري  اندازه
 دقيقه سانتريفوژ 30سپس . هموژن شد) گيري گلوتاتيون براي اندازه(

  .هاي بيوشيميايي برداشته شد شده و مايع رويي جهت بررسي
گيري   اندازهTietze گلوتاتيون احيا شده با متد: اتيونگيري گلوت اندازه

 412در ) DTNB) -dithiobis 2-nitrobenzoic acid 5/5  كاهش9.شد
  ر گلوتاتيون مربوط به هر ـمقادي. نانومتر با اسپكترفتومتري سنجيده شد

  بررسيروش
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  .نمونه با استفاده از منحني استاندارد محاسبه گرديد
 با FRAP: بدك در بافت Ferric Reducing Ability (FRAP)گيري  اندازه
 مايع g50طور خلاصه  ه ب10.گيري شد  اندازهBenzie and Strainمتد 

ليتر محلول تازه   ميلي5/1 بافت هموژن شده كبد به استخراج شده از
  . شدگيري اندازه نانومتر 593جذب در ميزان  اضافه و FRAPتهيه شده 

 10 و اينترلوكين TNF-α: بافت كبدها در  گيري غلظت سيتوكين اندازه
 ,Rat IL-10 and TNF-α(گيري شد   اندازهELISAبد با روش كدر بافت 

ELISA kit, Diaclone A; Tepnel, Besancon, France .(01/0 
 1/0(ليتر بافر فسفات حاوي آنتي پروتئاز   ميلييكگرم بافت در  ميلي
مول در ليتر   ميلي1/0، مول در ليتر فنيل متيل سولفونيل فلورايد ميلي

 و ) اپروتينين آKI 20 و EDTA مول در ليتر  ميلي10بنزتونيوم كلرايد، 
  دور در دقيقه سانتريفوژ3000 دقيقه با 10تويين هموژن و % 05/0
 برابر در بافر فسفات رقيق گرديده و به پليت پنجمايع رويي . شد

 طول مدت شب قبل از پليت در.  منتقل شدELISAمخصوص 
  بادي پلي كلونال گوسفندي ضد موش مربوط به آزمايش با آنتي

TNF-α سپس پس از شستشو، با .  پوشانده شد10 و 6 و اينترلوكين
 در آن قرار داده )سيتوكين موش(البومين سرم گاوي بلوك و نمونه 
هاي پلي كلونال بيوتينه با  بادي آنتي. شد و در مدت شب انكوبه گرديد

.  مورد استفاده قرار گرفت2000 به يكا  ت1000 به يكرقت 
در اين تحقيق نتايج  .ليتر بود  پيكو گرم در ميلي16حساسيت آزمايش 

و تست آناليز واريانس  11ويراست  SPSSبر اساس برنامه آماري 
 استفاده Duncanطرفه بررسي و براي مقايسه چندگانه از شاخص  يك
ها در هر   تعداد نمونهبوده و 05/0pدار در سطح  اختلاف معني. شد

  .بيان شد) انحراف معيار ±ميانگين(صورت  هنتايج ب. باشد گروه پنج مي

  
  

ها ميزان فشار متوسط شرياني در طي انجام  يك از گروه در هيچ
همچنين . داري نداشت آزمايشات نسبت به ميزان پايه تفاوت معني

.  نمايش داده شده است1د در جدول نتايج آزمايشات عملكرد كب
ها با   دقيقه ايسكمي، سطح آنزيم30شود در گروه  ه ملاحظه ميكچنان

 AST دقيقه سطح 45در گروه . داري نداشت ينترل تفاوت معنكگروه 
 دقيقه 60ه ك در حالي. بالاتر ولي آنزيم ديگر تغييري نشان نداد

ين نتايج مويد ا. بوددو آنزيم همراه  ايسكمي با افزايش بااهميت هر
 60 دقيقه و آسيب شديد در 30بدي در كردي كعدم القاي آسيب عمل

  .باشد  دقيقه مي45دقيقه و درجات بينابيني آسيب در 
 30پس از : پلاسماتاثير ايسكمي كليوي بر متغيرهاي بيوشيميايي 

 تغييري نكرد BUNدقيقه ايسكمي و يك ساعت ري پرفيوژن متعاقب، 
 پلاسما در اين گروه نسبت به گروه كنترل جراحي ولي كراتينين

گرم   ميلي55/0±15/0 به 98/0±11/0(داري افزايش يافت  طور معني هب
 دقيقه ايسكمي و 60 و 45در هر دو گروه ). >05/0pليتر،  دسيدر 
   BUNما و ـنين پلاسـدار كراتي اعت ري پرفيوژن افزايش معنيـ سكـي
  

  كليه  پرفيوژن مجدد- پلاسما طي ايسكميAST و ALTتغييرات غلظت  :1-جدول
    ها گروه

AST (U/l)    

ALT (U/l)  
  128±5/27  7/263±7/25 شمَ

  119±8/20  275±6/52   دقيقه30ايسكمي 
  128±5/15  7/459±7/17*  دقيقه45ايسكمي 
  6/444±6/198*  5/491±8/74*  دقيقه60ايسكمي 

ها در هر گروه پنج  تعداد نمونه    p ≥05/0 در سطح نسبت به گروه شمدار  اختلاف معني *
  . گزارش شده استSEM ±صورت ميانگين ها به داده. باشد مي

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  )گروه  در هرn=5 (.دهد  مي نشانp >05/0در سطح  Shamگروه  نسبت بهدار را  اختلاف معني * .باشد ليتر مي گرم در دسي ميلي و كراتينين بر حسب BUNمعيار   خطاي±ها نمايانگر ميانگين هريك از ستون
  هاي مختلف  و كراتينين پلاسما در گروهBUNتغييرات غلظت  :1-شكل

 هايافته

ن 
تيني

كرا
(m

g/
dl

)
 B

U
N

 (
m

g/
dl

) 
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  ) در هر گروهn=5 (.دهد  نشان ميp >05/0در سطح  Shamنسبت به گروه دار را  اختلاف معني * .باشد  خطاي معيار مي±ها نمايانگر ميانگين هر يك از ستون
  هاي مختلف بدي در گروهك FRAP و GSHتغييرات غلظت  :2-شكل

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 p >05/0در سـطح  هـا   نسبت به ساير گروهدار را  اختلاف معني # .دهد  نشان ميp >05/0در سطح  Shamنسبت به گروه دار را  اختلاف معني * .باشد  خطاي معيار مي  ±ها نمايانگر ميانگين   هر يك از ستون   
  ) در هر گروهn=5 (دهد مينشان 
  مختلف هاي بد در گروهك  در بافت10  و اينترلوكينTNF-αغلظت  تغييرات: 3-شكل

  
  

  ).1شكل ( كنترل جراحي مشاهده شد به گروهنسبت 
ميزان : اثرات ايسكمي كليوي بر وضعيت اكسيداتيو بافت كبد

 ساعت ري پرفيوژن يك دقيقه ايسكمي و 30گلوتاتيون بعد از 
  دقيقه ايسكمي و60 و 45در هر دو گروه ). 2شكل ( ي نكردتغيير
  ساعت ري پرفيوژن گلوتاتيون كبد نسبت به گروه كنترل جراحييك

دهد   كبد را نشان ميFRAP همچنين سطح 2شكل . كاهش پيدا كرد
  .هاي مختلف تفاوتي نداشت كه در گروه

 30  بعد ازTNF-αسطح كبدي :  كبدTNF-αاثرات ايسكمي كليوي بر 
 هاي ز در گروهـ ساعت ري پرفيوژن و نييكقه ايسكمي كليوي و ـدقي
طور  ه ساعت ري پرفيوژن بيك دقيقه ايسكمي كليوي و 60 يا 45

 دقيقه ايسكمي 60اين افزايش در گروه . داري افزايش يافت معني
  ).3شكل (ها بود  اي بيشتر از ساير گروه طور قابل ملاحظه هب

 دقيقه 60 يا 45، 30:  كبد10- اينترلوكيناثرات ايسكمي كليوي بر
 طور هب  كبد را10- ساعت ري پرفيوژن اينترلوكين كليوي و يك ايسكمي

 دقيقه 60 كبد در گروه 10-همچنين اينترلوكين. داري افزايش داد معني
  ).3شكل (دار داشت  ها تفاوت معني ايسكمي كليوي با ساير گروه

  

  
. نارسايي حاد كليه هنوز هم ميزان مرگ و مير بالايي وجود دارددر 

 ري پرفيوژن كليوي در حالات متعدد باليني مانند -صدمات ايسكمي
هاي كليه  پيوند، نفركتومي ناقص، سپتي سمي، هيدرونفروز و جراحي

هاي كليه به اين  اگرچه مطالعات متعددي بر روي پاسخ. دهد رخ مي
دهد كه صدمات  هاي جديدتر نشان مي ، بررسيها متمركز شده آسيب

ري پرفيوژن كليوي بر روي اعضاي ديگر از جمله كبد  -ايسكمي

بحث
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 ها و آنتي اكسيداني كبد موش يه بر عملكرد سيتوكين ري پرفيوژن كل-هاي ايسكمي اثر دوره
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در . گيرد تاثير گذاشته و همچنين توسط اين اعضا تحت تاثير قرار مي
ها و  شناسي، ميزان سيتوكين مطالعه حاضر تغييرات عملكردي، بافت

هاي مختلف  ت زماناكسيداني بافت كبد پس از مد نتيآوضعيت 
 نشان Serteser .ايسكمي و ري پرفيوژن كليه مورد بررسي قرار گرفت

 و مواد TNF-αري پرفيوژن كليوي  -داد كه در صدمات ايسكمي
پيشنهاد كرد . كند حاصل از اكسيداسيون در كبد موش افزايش پيدا مي

 دقيقه ري پرفيوژن براي ديدن اثرات 60 دقيقه ايسكمي و 30كه 
 نيز پيشنهاد كرد كه Jeyarajah 11.ها در اعضاي ديگر كافي است آسيب

 در 10- كبد و آنتاگونيست گيرنده اينترلوكين10-توليد اينترلوكين
پاسخ به انسداد حاد مجراي صفراوي موجب بهبود نارسايي حاد 

 نشان داد كه فقدان حاد عملكرد كليه موجب Hoke 12.شود كليوي مي
كه به ايسكمي كليوي وابسته نيست و نقش گردد  هاي ريوي مي آسيب

ها را مورد  ها و تنظيم عملكرد ريه احتمالي كليه در تعادل سيتوكين
 نشان داده شد كه آسيب كليه چه از 2009در سال  13.نظر قرار دادند

تواند موجب ضايعات كبدي  نوع ايسكميك و چه غير ايسكميك مي
ژن كليوي موجب  ري پرفيو-در مطالعه حاضر، ايسكمي 14.شود

. ها شد كليه بد وكهاي عملكردي  غييرات وابسته به زمان از آسيبت

 45 تغييري نكرد ولي در  دقيقه ايسكمي تقريبا30ًعملكرد كبد با 
 دقيقه ايسكمي كليوي 60اهش يافته و در كدقيقه ايسكمي تا حدودي 

 دقيقه 60دهد كه در گروه  اين نشان مي. داري نشان داد كاهش معني
 و 30ها در بافت كبد در  سيتوكين. بيند هاي شديدتري مي بد آسيبك

 دقيقه خيلي 60 دقيقه ايسكمي كليوي بالا رفتند و در گروه 45
هاي ايسكمي  كه با كنترل و ساير گروه طوريه افزايش پيدا كرد ب

ها كاهش پيدا  گلوتاتيون در همه گروه. داري نشان داد تفاوت معني
 دقيقه ايسكمي بيشتر از گروه 60 و 45 گروه كرد كه اين كاهش در

بالا . دار نبود  هم كاهش نشان داد هر چند كه معنيFRAP. ديگر بود
 دليل شركت اسيد ه دقيقه ايسكمي ممكن است ب60 در FRAPرفتن 

گيريم  از مطالعه حاضر نتيجه مي . باشدFRAPاز  عنوان جزيي اوريك به
اكسيداني  رد، كاهش دفاع آنتيكه ايسكمي كليوي باعث تغييرات عملك

جهت بررسي اثرات ضايعات . گردد ها در كبد مي و افزايش سيتوكين
 دقيقه دوره 45عنوان ارگان دوردست، حداقل  بد بهكروي  ليوي برك

با توجه به مشابهات ساختماني و عملكردي . باشد ايسكمي لازم مي
 نتايج اين ويژه موش صحرايي با انسان، هكليه و كبد پستانداران ب

  .عنوان مبنايي جهت تحقيقات مشابه در انسان باشد تواند به مطالعه مي
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Background: The effect of ischemia/reperfusion (I/R) injury on kidney has been under 
investigation for many years. But the changes in liver function and oxidative stress 
status in renal I/R injury is not well known. Recent studies suggest a crosstalk between 
liver and kidneys. The aim of the present study was to assess liver changes after 
induction of various degrees of renal I/R injury. 
Methods: This is an experimental study conducted on 20 male rats that were obtained 
from animal house of Physiology Department. Twenty male rats were subjected to 
either sham operation or ischemia (30, 45 and 60 min) followed by 60 min reperfusion 
periods. Blood samples were drawn post-operatively and plasma creatinine, BUN, ALT 
and AST were measured. Hepatic glutathione (GSH) and FRAP (ferric reducing 
antioxidant power) levels and the concentration of IL-10 and tumor necrosis factor 
(TNF) -alpha were evaluated. 
Results: Both 45 and 60 min ischemia followed by 1h reperfusion periods resulted in 
significant increases in plasma creatinine (11.1±1.7mg/dl and 1.24±0.07mg/dl vs 
0.55±0.15mg/dl, p<0.05) and BUN (34±3.85mg/dl and 35.0±2.81mg/dl vs 23.75±1.1mg/dl, 
p<0.05). These rats showed a significant decrease in liver GSH as well as significant 
increase in TNF- & IL-10 concentrations. 
Conclusion: Renal ischemia causes changes in liver function and oxidative stress 
status. A minimum of 45 min ischemia is needed to study the effects of renal injury on 
liver as a remote affected organ. 
 

Keywords: Kidney, Ischemia-reperfusion, liver, Cytokines. 
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