
 Kf koefisien filtrasi glomerulus

 PB tekanan hidrostatik kapsula bhowman

Mc tekanan osmotik koloid kapiler glomerulus

 PG tekanan hidrostatik kapiler glomerulus

 Ap tekanan arteriol sistemik

 RE tahanan arteriol eferen 

 RA tahanan arteriol aferen





Kelenjar adrenal→ norepinefrin & epinefrin.

 Sel endotel vaskular ginjal atau jaringan lain yang 

rusak→ endotelin.

Ginjal dan sirkulasi sistemik→ angiotensin II 

(reseptor ada hampir diseluruh pembuluh darah 

ginjal) kec. Praglomerular ( arteriol aferen) 

terlindungi oleh oksida nitrat dan prosataglandin.



 Suatu jenis autokoid dan dilepaskan oleh endotel vaskular ke 

seluruh tubuh→ endothelial-derived nitric oxide. Pada beberapa 

pasien HT dgn aterosklerosis→ kerusakan endotel pembuluh 

darah dan oksida nitrat terganggu→ vasokonstriktor dan 

peningkatan tekanan darah.

 Prostaglandin (PGE2 dan PGE1) dan bradikinin merupakan 

vasodilator terhadap vasokonstriksi arteriol aferen akibat pengaruh 

simpatis dan angiotensin II.



Kontrol LFG

Otoregulasi  N= 93 mmHg 
(<80 mmHg sd >180 mmHg)

Mekanisme 
miogenik

Mekanisme 
umpan balik 

tubuloglomerulus

Aparatus 
jukstaglomerulus

Sel granular

Granula 
sekretorik

Makula densa

Mendeteksi 
perubahan kadar 

garam cairan

Mengeluarkan 
adenosin→ vasokontriksi 

arteriol aferen

Kontrol simpatis 
ekstrinsik

Tekanan darah 
arteri

Ginjal dpt mempertahankan aliran 

darah ke dalam kapiler glomerulus→

tekanan darah kapiler glomerulus 

konstan dan LFG stabil walaupun 

ada perubahan tekanan darah arteri

Ginjal dpt mengubah kaliber arteriol 

aferen

Ex:

 LFG meningkat akibat peningkatan 

tekanan darah arteri, maka tekanan 

filtrasi netto dapat dikurangi ke 

normal o/ konstriksi arteriol aferen.

 LFG menurun, arteriol aferen 

vasodilatasi





 Terdiri atas 3 jenis sel:
1. Sel bergranula→ otot 

polos dinding arteriola 
aferen yg telah 
berdiferensiasi.

2. Sel mesangial 
ekstraglomerulus

3. Sel makula densa

 Peningkatan aliran 
filtrat didalam ansa 
henle menimbulkan 
konstriksi arteriola 
aferen→ laju fisltrasi 
glomerusus berkurang

Human physiology, sherwood, p522



Mekanisme umpan 

balik makula densa 

untuk autoregulasi 

tekanan hidrostatik 

glomerulus dan laju 

filtrasi glomerulus 

(LFG) selama 

penurunan tekanan 

arteri renalis.



 Sistem parasimpatis tdk 

memiliki pengaruh apapun 

pada ginjal







Reabsorpsi tubulus adalah proses yg luar biasa 

sangat selektif dan bervariasi.

Dari 125ml/mnt cairan terfiltrasi→ 124 ml/mnt 

direabsorpsi.

Reabsorpsi tubulus melibatkan transport 

transepitel.-→tahap transpor transepitel





Reabsorpsi 
tubulus

Reabsorpsi 
pasif

Tidak 
membutuhkan 

energi

Penurunan 
gradien 

elektrokimia atau 
osmotik

Reabsorpsi 
aktif

Membutuhkan 
energi

Melawan 
gradien 

elektrokimia

Reabsorpsi Na, 80% energi 
total digunakan untuk 

transpor Na



 Pembawa Na-K ATPase 
basolateral secara aktif 
memindahkan Na dari sel 
tubulus ke dalam cairan 
interstitium di ruang 
lateral. Proses ini 
menciptakan suatu gradien 
konsentrasi untuk 
perpindahan pasif Na dari 
lumen ke dalam sel tubulus 
dan dari ruang lateral ke 
dalam kapiler peritubulus, 
menghasilkan perpindahan 
netto Na  dari lumen 
tubulus ke dalam darah, 
suatu proses yg 
memerlukan energi.



Renin –angiotensin-
aldosteron

Sel granular aparatus 
jikstaglomerulus 
(arteriol aferen)

Mengeluarkan hormon 
renin, jika penurunan 

NaCl/ vol. CES/ 
tekanan darah

Peningkatan reabsorpsi 
Na di tubulus distal dan 

koligentes

Renin di dlm darah 
bekerja mengaktifkan 

angiotensinogen 
(disintesis hati dan 

trdpt di plasma)

Angiotensin I
Angiotensin II 

(melewati kapiler paru) 
o/ ACE

Merangsang vasopresin Merangsang rasa haus
Konstriktor arteriol 

sistemik

Meningkatkan retensi 
perifer total

Telanan darah 
meningkat

Perangsang utama 
aldosteron dari korteks 

adrenal

Meningkatkan 
reabsorbsi Na di 

tubulus distal dan 
koligentes

Sel makula densa 
memicu jika NaCl 
menurun disarafi 

simpatis



 Atrium 
mengeluarkan 
hormon ANP 
sebagai respon 
terhadap 
peregangannya oleh 
retensi Na, ekspansi 
volume CES dan 
peningkatan tekanan 
darah arteri. Peptida 
natriuretik atrium, 
selanjutnya 
memiliki ef3ek 
natriuretik, diuretik, 
dan hipotensif untuk 
membantu 
mengoreksi 
rangsangan semula 
yang menyebabkan 
pelepasannya.



 Pemindahan diskret bahan dari kapiler peritubulus 

ke dalam lumen tubulus.

 Setiap bahan yg masuk ke cairan tubulus, baik 

melalui filtrasi glomerulus maupun sekresi 

tubulus, dan tidak dapat direabsorpsi→ di 

eliminasi dlm urin.

Bahan-bahan terpenting yg disekresikan oleh 

tubulus adalah: ion hidrogen (H+), ion kalium 

(K+) serta anion dan kation organik.



Sekresi tubulus

ion hidrogen 
(H+)

Keseimbangan 
asam basa

Tubulus 
proksimal, distal, 

koligentes

Ion kalium (K+)

Dikontrol 
o/aldosteron

Tubulus proksimal→
direabsorpsi tanpa 

kopntrol

Tubulus distal→
disekresi (kontrol 

aldosteron)

Kation dan anion 
organik




