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  چکیده
ثابت خارج حجروی در عضویت عمل  pHباشد که برای نگهداری توازن اسید و قلوی یک روند مغلق فزیولوژیک می

کاربونیت بای سیستم بفرشود. های داخل و خارج حجره، سیستم تنفسی و اطراحی تنظیم مینماید. این توازن توسط بفرمی

در این زمینه نقش اساسی دارد. این مقاله به هدف مرور فزیولوژی نورمال عضویت برای توازن اسید و قلوی، نقش 

های ی بفر در عضویت و نقش سیستم تنفسی و اطراحی در این زمینه تحریر گردیده است. درک میکانیزمهای عمدهسیستم

 ،آیدها بوجود میی برهم خوردن این میکانیزمی کنترول و درمان اختلالات که در نتیجهفزیولوژیکی نورمال عضویت برا

ها در این زمینه واضح باشد. این مطالعه به شکل مروری صورت گرفته است و یافتهی برخوردار میاز اهمیت فوق العاده

 شود. می انجام ییگرده تغییرات طریق از کامل جبران رساند ومی حداقل به را pH تغییرات ها و سیستم تنفسیسازد که بفرمی

 سیستم تنفسی ؛ییتغییرات گرده ؛توازن اسید و قلوی ؛اچپی ؛بفر: کلیدی هایواژه
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Abstract 

Acid-base balance is a complex physiological process that maintains a stable extracellular 

pH in the body. This balance is regulated by intracellular and extracellular buffers, as well 

as the respiratory and renal systems. The bicarbonate buffer system plays a fundamental 

role in this regulation. This article aims to review the normal physiological mechanisms 

involved in acid-base balance, the function of major buffer systems, and the contributions 

of the respiratory and urinary systems. Understanding these physiological processes is 

essential for managing and treating disorders caused by disruptions in acid-base 

homeostasis. This study is conducted as a review, and findings highlight those buffers 

and the respiratory system help minimize pH fluctuations, while full compensation occurs 

through renal adjustments. 
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 مقدمه
ثابت خارج حجروی  pHباشد که برای نگهداری توازن اسید و قلوی یک روند مغلق فزیولوژیک می

سیستم تنفسی و اطراحی  یهای داخل و خارج حجرهتوسط بفرنماید. این توازن در عضویت عمل می

آمیز مخاطرهبرای حیات را برهم زده و شود. هرگونه اختلال در این توازن روند فزیولوژیک آنتنظیم می

 & Goelباشد )های حجروی و میتابولیزم ضروری مینورمال برای کارکرد مناسب انزایم pHباشد. می

2012, Calvert 1اصل اساسی در فزیولوژی هومیوستاز(. یک بوده که عبارت از نگهداری حالت ثابت  

های باشد. عضویت برای نگهداری هومیوستاز میکانیزماز طریق تعادل دینامیکی محیط داخلی بدن می

(. در Muir, 2015باشد )ها نگهداری توازن اسید و قلوی میاندازد که یکی از آنزیادی را به کار می

 7.40با اوسط  7.4۵الی  7.۳۵ی عضویت در محدوده pHجودیت حالات پتولوژیک عدم مو 

به عوض یک رقم  7.0؟ چرا یک رقم خنثی مثل 7.40شود که چرا ال خلق میؤ جا سباشد. در اینمی

های در این محدوده برای بسیاری روند pHخفیفاً قلوی موجود است؟ در جواب باید گفت که 

باشد. همچنان تعداد دارشدن خون میها آکسیجنترین آنباشد که یکی از مهمبیولوژیک مناسب می

-شوند که بعداً استفاده از این واسطهی آیونی میاخنث pHهای تعاملات بیوشیمیکی در زیادی از واسطه

2به عنوان اسیدیمیا 7.۳۵کمتر از  pHسازد. ها را بسیار مشکل می به عنوان  7.4۵بالاتر از  pHو  

3لیمیاالک  (. 2018et al.,  Hopkinsشود )شناخته می 

ها به سطح حجره صورت تمام این میکانیزم نابراین،ب ؛چون حجره واحد ساختمانی و وظیفوی بدن است

باشد. اکساید میدایی فرعی تنفس حجروی کاربنگیرد. یکی از محصولات عمدهمی

4کاربونیک انهایدریزاکساید با آب تحت تاثٔیر انزایم دایکاربن تعامل نموده و کاربونیک اسید را  

کاربونیت قرار های هایدروجن و بایسازد که بعداً کاربونیک اسید تحت تاثٔیر همین انزایم به آیونمی

 شود: ی ذیل پارچه میمعادله

(1)                         +H+  ‒
3HCO↔  3CO2H↔ O 2+ H 2CO 

های گرده، میوکوزای معده و حجرات پانقراص وجود دارد. خون، تیوبول این انزایم در حجرات سرخ

باشد. ها و هیموگلوبین میهای بفری در عضویت عبارت از سیستم بفر فاسفیت، پروتیینسایر سیستم

 pHهای هایدروجن را جذب نموده و از افُت شدید باشند که آیونها دارای اساس قلوی میتمام این

                                                           
1 Homeostasis 

2 Acidemia 
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که در سراسر عضویت وجود دارد. اما اساساً برای کنند. سیستم بفر فاسفیت با وجودیجلوگیری می

باشند. حجرات سرخ داخل حجروی سهیم می pHها با تنظیم باشد. پروتیینادرار مهم می pHتنظیم 

خل تواند دااکساید میداینماید تا بفر هیموگلوبین را کمک کند. کاربنخون از تعامل فوق استفاده می

های هایدروجن این عمل به تنهایی باعث افزایش آیون .ی سرخ خون شده و با آب تعامل کندحجره

های هایدروجن وصل گردد. هیموگلوبین با تواند با آیوناگر چه هیموگلوبین می ؛شودمی

شمول گرم به (. پستانداران خونHopkins et al., 2018تواند وصل شود )اکساید نیز میدایکاربن

 7.4۵الی  7.۳۵ی داخل حجروی و خارج حجروی خود را در محدوده pHها به شکل نورمال انسان

های اکثریت بررسی براین،بنا ؛داخل حجروی مشکل است pHگیری کنند. چون اندازهحفظ می

های خون شریانی و نماید که در نمونهخارج حجروی تمرکز می pHفزیولوژیکی و کلینیکی بالای 

های بدن، خون به آسانی قابل دسترس بوده و تواند. در میان سایر بخشگیری شده میدی اندازهوری

pH  بدست آمده از خون ازpH گی نموده های داخل حجروی نمایندهتمامی عضویت به شمول بخش

 (.Bittar, 2002تواند )می

بوده و در این تحقیق از مقالات متعدد علمی استفاده به عمل آمده ی ذیل به شکل مروری مطالعه 

های فزیولوژیک ی توازن اسید و قلوی و نقش بفرها در این زمینه درک میکانیزمهدف از مطالعهاست. 

باشد. چون در مورد نقش بفرها در توازن اسید و قلوی می pHعضویت برای برقرارسازی حالت ثابت 

تواند یک معلومات مفید برای اهل مسلک به این دلیل این مطالعه می .وجود ندارد جانبهمعلومات همه

 ی کنترول و درمان اختلالات ناشی از عدم توازن اسید و قلوی باشد.    و داکتران در عرصه

 هایافته

مناسب ی حجرات بدن که برای وظیفه pHدهد که بفرها از تغییرات زیاد ها در این زمینه نشان مییافته

های تولید شده ی تعاملات مختلف که بفرها با اسیدها وقلویبرعلاوه نماید.باشد، جلوگیری مینمی

چون بعد از تجزیه شدن اسیدها  ، سیستم تنفسی نیز در این زمینه نقش قابل ملاحظه دارددهندانجام می

های هم آیون گیرد چونها صورت میشوند. جبران کامل توسط گردهها دفع میبه شکل گاز از شش

  کاربونیت را دوباره جذب می نماید.های بایهایدروجن اضافی را دفع می نماید و هم آیون

 هابفر

کنند. تضعیف می که سطح اسید و قلوی افزایش یابد،را زمانی pHها موادی هستند که تغییرات در بفر

کنند. جلوگیری می pHها با هر آیون هایدروجن اضافی ترکیب شده و از کاهش آن ،با اضافه شدن اسید
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های هایدروجن با آزاد کردن آیون pHها از افزایش در که قلوی اضافه شود بفرطور مشابه زمانیبه

درصد تجزیه  ۵0که باشند و زمانیهای ضعیف میها و قلویها اسیدنماید. بهترین بفرجلوگیری می

شود و گفته می apKدهدکه در آن این حالت رخ می pHداشته باشند. هترین کارکرد را میشوند ب

ها بفر اساسی مایع خارج حجروی بوده و کاربونیتباشد. بایها میبرای بعضی بفر 7.40نزدیک به 

های (. سیستمGoel & Calvert, 2012باشند )های مهم داخل حجروی میها بفرها و فاسفیتپروتیین

تواند می  A+H↔HA+–ی باشد. بفر توسط معادلهبفری شامل اسید ضعیف و قلوی مزدوج آن می

باشد. اضافه قلوی مزدوج آن می A–یک تیزاب ضعیف جدا نشده و  HAکه نشان داده شود؛ طوری

های کاری بعضی از آیونبیشتر، پاک HAبه یک محلول باعث ساختن  H+شدن تیزاب قوی یا 

شود. می [H+]های هایدروجن آزاد ( اضافی و محدود ساختن تغییرات در آیونH+) هایدروجن

، آزاد HAشود، باعث تجزیه شدن بیشتر آزاد وصل می H+برعکس، اضافه شدن القلی قوی که با 

  (.Greenbaum & Nirmalan ,2005شود )می pHو نگهداری  H+شدن 

 کاربونیتسیستم بفربای

( بسیار کمتر 6.1آن ) apKکه با وجودی .باشدمهم در مایع خارج حجروی میکاربونیت یک بفر بای

های هستند که اما فکتور ؛پلازما بوده و عناصر بفری آن به یک غلظت کم موجود است pHنسبت به 

دهد و افزایش می که، کاربونیک انهایدریز سرعت تعامل را سریعاً طوری .کننداین حالت را تنظیم می

شوند تا غلظت تنفسی تنظیم می جزای سیستم بفر به شکل غیر مستقل توسط سیستم اطراحی وهمچنان ا

ها از تجمع کاربونیک اسید اکساید توسط ششدایمناسب را حفظ کنند. بنابراین، دور شدن کاربن

(3CO2Hو تشکیل ) کاربونیت بای(–3HCOجلوگیری می )از کاربونیت بای همچنان حذف .کند

نقش مرکزی را در توازن کاربونیت بای شود. باید گفت که سیستم بفرهای گرده جلوگیری میتیوبول

که تمرینات سنگین توسط (. زمانیGreenbaum & Nirmalan, 2005کند )اسید و قلوی ایفا می

باشد. به تر از تقاضا برای میتابولیزم میکه تأمین آکسیجن کم طوری ،شودعضلات اسکلیتی انجام می

 براین،بنا .شودهوازی تولید میهای هایدروجن در اثر گلایکولایز غیرهمان اندازه مقدار زیاد آیون

کاربونیت بای های ها با آیونهای داخل حجروی، اینها با پروتیینبرای جلوگیری از اتصال این آیون

 های توسط آیون ی کوچک اساساً (. محتویات رودهVasuvattakul et al., 1992گردد )ترکیب می

شود یی تولید میگردد که توسط حجرات پانقراص و اپیتلیل رودهبفرسازی میکاربونیت بای

(Garbacz et al., 2013 اسید ضعیف این سیستم کاربونیک اسید و قلوی مزدوج آن .) کاربونیت بای

 کنند:ها با اسید و قلوی قوی طور ذیل عمل میاینکه  باشدمی



 

 

 253 ابلـنتون کـپوه تحقیقی - علمی یهلـمج

(۲                                  ) + NaCl 3CO2H↔  3HCl + NaHCO 

(۳         )                      O2+ H 3NaHCO↔  3CO2NaOH + H                          

ی سازد. در معادلهجزء قلوی سیستم با اسید تعامل نموده و اسید ضعیف و نمک را می ۲ی در معادله

 (.Reece et al., 2015اسید ضعیف با قلوی تعامل نموده تا قلوی ضعیف و آب را بسازد ) ۳

 سیستم بفر فاسفیت 

به قدرت بیشتر بفری خود عمل نموده و یک ظرفیت بلند  در داخل حجرات  apK 6.8بفر فاسفیت با 

 یابد و به آنافزایش میهای گرده اما غلظت آن در تیوبول ؛باشددارد. غلظت پلازمایی فاسفیت کم می

د در مایع تیوبولی جلوگیری کن [H+]دهد تا یک بفر کلیدی در گرده باشد تا از افزایش شدید اجازه می

(Greenbaum & Nirmalan, 2005فاسفیت می .) تواند با سه آیون هایدروجن وصل شود و به شکل

 ,Goel & Calvert) عمل نمایدرار مونوهایدروجن و دای هایدروجن به حیث یک بفر مؤثر در ادرار ق

به حیث قلوی  4HPO2Naبه حیث اسید ضعیف و  4PO2NaH(. سیستم بفر فاسفیت توسط 2012

ی قرار ذیل با اسید و قلو کاربونیت بای ها به شکل مشابه به سیستم بفر شود. اینمزدوج نشان داده می

 نمایند: تعامل می

(4)                + NaCl 4PO2NaH↔  4HPO2HCl + Na   

(۵)               O2H + 4HPO2Na↔  4PO2NaOH + NaH  

و فاسفیت با اسید قوی، یک اسید ضعیف و نمک اسید کاربونیت بای به اساس تعامل  4ی در معادله

ضعیف و آب ساخته یک قلوی  به اساس تعامل با قلوی قوی، ۵ی شود. در معادلهقوی تشکیل می

5(. بفر فاسفیت در نباتات نیز از عمل انزایم یورییز2015et al.,  Reece)می شود که باعث تسریع  

اکساید دایکاربنچون امونیا و  ؛کندجلوگیری می ،شوداکساید میداییوریا به امونیا و کاربنی تجزیه

 (.Krajewska & Zaborska, 1999را افزایش دهند ) pHتوانند ی خود میبه نوبه

 هاپروتیین

سازد. همچنان های قوی میها را بفرباشد که آنمی 7.4نزدیک به  apKسیستم بفر پروتیین دارای 

های داخل باشند. در حقیقت پروتیینها در مایعات عضویت به شکل فراوان موجود میپروتیین

پاسخ  سازند. با وجود ظرفیت بلند،ی ظرفیت کیمیایی بفری عضویت را میحجروی سه بر چهارم حصه

                                                           
5 Urease 
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     دارهای چارچباشد چون این اتکأ به انتشار مالیکولخارج حجروی آهسته می pHبه تغییرات در 

(–3, HCO+Hدر حجرات از طریق غشای لیپیدی دارد. رادیکال )های های اسیدی آزاد مثل گروپ

های هایدروجن آزاد را تا یک قلوی و آیونشود کاربوکسیل و امین زنجیر پولی پیپتایدی تجزیه می

6های قابل عیارسازیها یک سلسله از گروپ(. پروتیینGreenbaum & Nirmalan ,2005بسازد ) در  

ی کنندهرا دارد. خصوصیت بفر pHساختمان مالیکولی خود دارند که توانایی بفرسازی تغییرات 

دار که هیموگلوبین به شکل آکسیجندارد و زمانیهیموگلوبین ارتباط به گروپ ایمیدازول هستیدین 

خون بدون آکسیجن یک  شود. بنابراین،تر نسبت به شکل بدون آکسیجن تجزیه میکم ،خود باشد

های با اسید (. پروتیینMcNamara & Worthley, 2001باشد )دار میبفر بهتر نسبت به خون آکسیجن

های پوتاشیم و سودیم داخل یدروجن را در تبادله با آیونهای هاهستیدین در زنجیر جانبی خود آیون

7کنند. در اسیدوز میتابولیک حاد، افزایش پوتاشیمحجروی قبول می های ی آیونی تبادلهدر نتیجه

 (. Goel & Calvert, 2012های هایدروجن ممکن رخ دهد )پوتاشیم در مقابل آیون

 هیموگلوبین

های باشد. این گروپگلوبین هیموگلوبین دارای گروپ ایمیدازول میهای بقایای هستیدین در زنجیر

کند. گروپ دار در محلول تجزیه شده و به حیث بفر مهم در حجرات سرخ خون عمل میچارچ

( نسبت به apK 7.8 شود )اندکی به سرعت تجزیه می شکل بدون آکسیجن هیموگلوبینایمیدازول در 

رت شکل بدون آکسیجن (. در این صو apK 6.6 ) هیموگلوبین هستنددار شکل آکسیجنکه در هاییآن

های باعث کاهش غلظت آیون های هایدروجن داردهیموگلوبین چون تمایل زیاد به اتصال با آیون

 & Greenbaum) آزاد هایدروجن در خون شده و به حفظ تعادل اسید و قلوی کمک می نماید

2005Nirmalan, های(. پروتون (+H که )تعامل میکاربونیت بای هایشوند با آیونداخل پلازما می-

تشکیل شده به حجرات سرخ خون منتشر اکساید دایکاربنو آب را بسازند. اکساید دایکاربننمایند تا 

های داخل فرها توسط بها را بسازد. پروتونو پروتونکاربونیت بای کند تا شود و با آب تعامل میمی

ی سریع لهتواند حجره را از طریق تبادمیکاربونیت بای شود و هیموگلوبین گرفته میحجره به ویژه 

 (. Nikinmaa et al., 1995شود )ی بفر خارج حجروی مملو میذخیره ،بنابراین .انیونی ترک نماید

 ترکیبات کاربامین 

                                                           
6 Titeration 

7 Hyperkalemia 
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گردد. ها تشکیل میپروتیینهای نهایی امین با گروپاکساید دایکاربنترکیبات کاربامین در اثر تعامل 

باشد. ها میترین آنکه هیموگلوبین مهم گیردهای داخل و خارج حجره صورت میاین تعامل با پروتیین

وصل شوند. هیموگلوبین به اکساید دایکاربنتوانند با هیموگلوبین و اوکسی هیموگلوبین هردو می

های توانایی وصل شدن با آیون براین،باشد. بنامیاسیدی  ترکمتنهایی نسبت به اوکسی هیموگلوبین 

(. Shaw & Gregory, 2022مرتبه تمایل بیشتر دارد ) ۳.۵یعنی  .هایدروجن بیشتر را دارد

ی شود. این ترکیب در اثر کاهش درجههیموگلوبین ترکیب می 2NHبا گروپ اکساید دایکاربن

یابد دار آن، افزایش میمقایسه با شکل آکسیجنحرارت، افزایش قلویت و در اثر ارجاع هیموگلوبین در 

(Ferguson & Roughton, 1934هیموگلوبین ارجاع شده به عنوان یک اسید ضعیف .) تر نسبت به

نماید. خون با ( عمل می2Pco)اکساید دایکاربناوکسی هیموگلوبین در یک فشار قسمی معین 

تر آیون هایدروجن نسبت به و مقدار کماکساید دایکاربنهیموگلوبین ارجاع شده دارای مقدار بیشتر 

 (.   Mithoefer et al., 1969باشد )دار میخون آکسیجن

 های عضویتها در سیستمنقش بفر

مقاومت می نماید. این سیستم متشکل از محلول  pHاست که در مقابل تغییرات  یبفر عبارت از سیستم

کنند، بلکه ها اسید را اضافه و یا حذف نمیباشد. در حقیقت بفراسید ضعیف و قلوی مزدوج آن می

های هایدروجن افزایش یافته را خنثی نمایند. عضویت ثیرات مضر آیونأ کنند تا تها طوری عمل میآن

مفر های مفر و غیرنماید که شامل اسید( اسید تولید میmol day 13-1مول روزانه ) 1۳تقریباً به مقدار 

های اسید های عضوی )لکتیت،های فرعی اسیدی خود به گروپمفر بعداً به نوبههای غیراسیدشود. می

عضوی )سلفوریک اسید، فاسفوریک اسید( های غیرشحمی آزاد و بیتا هایدروکسی بیوتایریت( و اسید

توسط سه شوند که این های تولید شونده به زودی از انساج بدن حذف میشود. اسیدتقسیم بندی می

 شود: ثیرات متفاوت در مقیاس زمانی حاصل میأ میکانیزم اساسی با ت

 ؛های بفر )ثانیه الی دقیقه(سازی توسط سیستمخنثی .1

 ؛عمل نفس کشیدن توسط سیستم تنفسی )دقیقه الی ساعت( .2

   .(Shaw & Gregory, 2022پاکسازی توسط سیستم اطراحی )ساعت الی روز( ) .3

 با مواجه در قلوی محیط از دفاع ( و7.4۲الی  7.۳8ی در محدوده) پلازما pH هومیوستاتیک کنترول

 به دفاعی خط سه طریق از امر این. باشدمی گیزند برای ضروری نیاز یک ی اسیدتولید زیاد روزانه

 دفع در ییگرده یتغییرات آهسته و 2Pco در تنفسی سریع تغییرات کیمیایی،-فزیکی بفر: آیدمی دست
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+H تولید  و دوباره جذب و–
3HCO.    در اولیه تغییر علت به توجه با اسید و قلوی توازن در اختلالات 

2Pco 3– غلظت یا( تنفسی الکالوز تنفسی، )اسیدوزHCO الکالوز میتابولیک، اسیدوز) پلازما 

 کامل جبران رساند ومی حداقل به را pH تغییرات ها و سیستم تنفسیبفر. شودمی توصیف( میتابولیک

 منجر که شودمی انجام H+ ترشح و شده تصفیه 3HCO– یدوباره جذب در ییگرده تغییرات طریق از

 (. Atherton ,2009گردد )می بفر هایذخیره مملو ساختن برای 3HCO– تولید به

 نقش سیستم تنفسی

 2CO. کندمی کمک بدن در اسید و قلوی توازن به کاربونیک اسید خون سطح تنظیم با تنفسی سیستم

کاربونیک  و 2CO سطح و دهد تشکیل کاربونیک اسید را تا تعامل نموده آب با راحتی به خون در

 نفس وقتی کهطورهمان) یابدمی افزایش خون در 2CO سطح کهزمانی. باشدمی تعادل در خون اسید در

 pH و کند ایجاد اسید اضافی کاربونیک تا نمایدتعامل می آب با اضافی 2CO ،(میداریم نگه را خود

 خود نفس نگهداشتن از بعد است ممکن که) تنفس و یا عمق سرعت افزایش. دهد کاهش را خون

 سطح بدن از 2CO دادن دست از. کنیم خارج را بیشتری 2CO دهد تامی این امکان را( کنیم احساس

و برگشت به حالت نورمال  pHباعث بلند رفتن  نتیجه در و دهدمی کاهش را کاربونیک اسید خون

 و بردمی بین از را 2CO خون( حد از بیش یتهویه مانند) حد از بیش سریع و عمیق تنفس. گرددمی

 را کوتاه قلوی شدن این. کندمی قلوی حد از بیش را خون و دهدمی کاهش را کاربونیک اسید سطح

 هوای مجدد تنفس. کرد درمان باشد، شده خارج کاغذی یکیسه یک به که هوا مجدد تنفس با توانمی

 (. Hopkins et al., 2018آورد )می پایین طبیعی سمت به را خون pH سرعت به شده خارج

به پلازما انتشار نموده و داخل حجرات سرخ خون  2COنماید، که خون از انساج عبور میزمانی

تجزیه کاربونیت بای های هایدروجن و که کاربونیک اسید ساخته شده و بعداً به آیونجایی .شودمی

افزایش  . بنابراین،باشدمیتر بزرگاولیه در خون  نسبت به کاربونیک اسید کاربونیت بای شود. چونمی

 بنابراین، نسبت  .باشدمیتر بزرگکاربونیت بای نسبی در کاربونیک اسید  نسبت به افزایش در 

-3CO2]/[H[بر کاربونیک اسید کاربونیت بای
3[HCO  کاهش یافته و به تعقیب آنpH یابد. کاهش می

یابد. به این دلیل، خون وریدی نسبت به دوباره افزایش می pHخون را ترک نموده و  2COها در شش

حذف  ،را به مجردی که تولید شود 2COها باشد. به طور نورمال ششمیبیشتر اسیدی خون شریانی 

خون شریانی نسبتاً ثابت  pH( و 2Pacoها )در شریاناکساید دایکاربنبنابراین فشار قسمی  .کندمی

ایجاد  2COخون با افزایش یا کاهش حذف  pHتواند تغییرات سریع را در ها میماند. ششباقی می

یابد. افزایش می pHکاهش یافته و  2Pacoیابد افزایش می  2COکه تهویه در ارتباط به تولید کنند. زمانی
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کاهش می یابد  pHافزایش یافته و  2Pacoکاهش یابد  2COکه تهویه در ارتباط به تولید زمانی برعکس،

(Klein, 2012 .) 

. تهویه باشدمیاز طریق تنظیم تهویه  2COتوازن اسید و قلوی با نگهداری و یا حذف  نقش شش در

8رفلکسی -توسط یک سیستم کیمیایی های این سیستم در جسم کروتید در شود. گیرندهکنترول می 

ی دیگر آن در سطح شکمی جانبی میدولا موقعیت باشد. همچنان گیرندهشریانی حساس می pHمقابل 

( حساس است. جسم کروتید همچنان در مقابل فشار CSFنخاعی ) -مایع مغزی pHدارد که در مقابل 

دارد.  pHیی ملاحظه با کنترول تهویهباشد که این تعامل قابل قسمی آکسیجن شریانی نیز حساس می

pH  2خون به شکل مستقیم ارتباط بهPco  2دارد. افزایش درPco  خون باعث کاهش درpH شود. می

منحل اضافی به سرعت داخل حجرات سرخ خون شده و تعامل آن با آب به سرعت اکساید دایکاربن

باشد که به کاربونیک اسید می گیرد. محصول آندر موجودیت کاربونیک انهایدریز صورت می

گاز الویولی البته در عدم   2Pcoخون مساوی به  2Pcoشود. های خون اضافه میی بفرمجموعه

 شود. درباشد. فشار قسمی گاز الویولی در مقابل توسط میزان تهویه کنترول میهای شش میبیماری

ی تهویه باید جستجو کرد کنندهکنترولهای را در سیستم pH یکنندههای تنظیممیکانیزم نتیجه،

(Kane, 1973 .) 

شود. مطالعات و تغییرات در توازن اسید و قلوی باعث اختلالات عمیق در تنفس و دوران خون می

اکساید دایکاربندهد که بالا بردن فشار قسمی ها صورت گرفته است، نشان میتجربیات که بالای سگ

در هوای تنفس شده باعث انقباض اکساید دایکاربنزایش غلظت در اثر اف pHها و کاهش شریان

9برونشی افزایش این گونه مقاومت، متناسب با افزایش کارکرد تنفسی است تا سطح تهویه را شود. می

 pH اکساید،دای. زرق وریدی اسید بدون تغییرات بزرگ در فشار قسمی کاربندر همان حد حفظ کند

تواند جدا از بالای عملکرد شش میاکساید دایکاربنثیرات فشار قسمی أ ت بنابراین،دهد. را کاهش می

در جریان زرق اسید کاهش یافتند کاربونیت بای و  pHتلقی شود. در این مطالعه  pHثیرات تغییرات أ ت

 (.Peters & Hedgpeth, 1966افزایش اندک را نشان دادند ) ،و طی یک مدت کوتاه بعد از زرق

 سیستم اطراحی نقش

 اسید تعادل میتابولیکی جزء نتیجه، در و سیستمیککاربونیت بای  غلظت تنظیم در مهمی نقش هاگرده

 تصفیه 3HCO– تمام تقریباً  یدوباره جذب. 1 :است جزء دو دارای هاگرده عملکرد این. دارند قلوی و

                                                           
8 Chemoreflex 

9 Bronchoconstriction 



 

 

 ش. هـ140۳ ،(4شماره ) ،(7) دور 258

 خالص اسید ترشح از نیمی تا سوم یک تقریباً  عادی، شرایط در .جدیدکاربونیت بای تولید. ۲ و شده

+امونیم ) دفع دیگر سوم دو تا نیم باشد ومی قابل عیارسازی اسید شکل به هاگرده توسط
4NH) باشد می

(Hamm et al., 2015 .) 

 هایآیون همه کنندهآوریجمع مجراهای و های دستالتیوبول های پراکسیمال،اپیتلیل تیوبول حجرات

های تیوبول حجرات هایدروجن توسط هایآیون درصد 8۵ حدود. کنندمی ترشح را هایدروجن

 H+ ترشح ایشافز  باعث در مایع خارج حجرویاکساید دایکاربن افزایش. شوندمی پراکسیمال ترشح

 pH ،همچنین. شودمی H+ ترشح کاهش باعث در مایع خارج حجرویاکساید دایکاربن کاهش و

 ترشح( کم 2Pco) هایپوکپنیا و الکلیمیا با مرتبط( حجرات اپیتلیل تیوبولیبه شمول )حجروی  بلند داخل

+H و دهدمی کاهش را pH هایپرکپنیا و اسیدیمیا از ناشی حجروی پایین داخل (2Pco بالا )ترشح +H 

 (.Reece et al., 2015دهد )می افزایش را

فاسفوریک اسید( که از میتابولیزم اسیدهای غیر مفر )مانند لکتیک اسید، سلفوریک اسید و دفع 

 یو جذب دوباره  H+ها با ترشح؛ از طریق گردهها و سایر ترکیبات عضوی حاصل می شوندپروتیین

–
3HCO 3– این ترتیب بهشود. تنظیم میHCO مقداری را که در  آن تا گرددمی باز بدن به و شده تولید

 ترشح شامل اسید روند اطراح. کند مملو دوباره ،است داده دست از مفرغیر اسیدهای عیارسازی جریان

+H باشدمی نفرون حجرات توسط .+H یمقدار بزرگ تصفیه شده یدوباره جذب برای شده ترشح 

–
3HCO، دفع و های ادراربفر عیارسازی ادرار، کردن اسیدی +

4NH  تولید که جاآن از. شودمیاستفاده 

+ دفع و
4NH و قلوی اسید توازن فزیولوژی درک در موضوع این شود، تنظیم گرده توسط تواندمی 

 (. Koeppen, 1998دارد )اساسی  اهمیت ییگرده

کاربونیت بای  بازیابی با حجروی خارج مایع pH هومیوستاز یا حالت ثبات در کلیدی نقش گرده

(–3HCOتصفیه ) 3– تولید و گلومیرول در شدهHCO ادرار پروتون به ترشح با شده مصرف 

 فراگیر غشایی های( پروتیینNHEsپروتون)-های سودیمکنندهتبادله. دارد (ییسازی گردهاسیدی)

. کنندگری میشوند و یا میانجیواسطه می لیپیدی یلایه دو در H+ و Na+ متقابل انتقال در که هستند

NHEs 1 پستانداران، در 0  همچنین و داخل حجروی سودیم غلظت و حجم حجروی، pH تنظیم در

نوع اشکال مختلف این گونه  10الی پنج. کندمی شرکت ها از میان حجرات اپیتلیلآیون انتقال در

اسید  ثبات برای شوند که بهترین آنمی یی بیانگرده اپیتلیل پلازمایی حجرات غشای در هاکنندهتبادله

                                                           
10 Sodium And Proton Exchangers 
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کند می گرده وساطتهای تیوبول را در H+ اطراح هم و 3HCO– جذب هم که است NHEs و قلوی

(Bobulescu & Moe, 2006    .) 

 ،بنابراین .ندکها جذب میتصفیه شده را از گلومیرولکاربونیت بای  %80های پراکسیمال تقریباً تیوبول

 Na+کند. این روند اکثراً ارتباط به سودیم نقش محوری را در نگهداری توازن اسید و قلوی ایفا می

( و ناقلین قاعدوی جانبی سودیم و H/+Na+های سودیم و هایدروجن )کننددارد که متشکل از تبادله

–کاربونیت)بای
3HCO – +Naسودیم کلوراید تصفیه  %6۵های پراکسیمال باشد. همچنان تیوبول( می

کند. اینها در تنظیم حجم پلازما و فشار خون نیز کمک می ،بنابراین .کند،شده را نیز جذب می

 باشد که در جذب سودیم همراه با های گرده میهای غشای حجروی حجرات اپیتلیل تیوبولپروتیین

ی امونیم هااز آیون٪  9۵ (. حدود2014et al.,  Nakamuraکنند )سهم عمده را ایفا میکاربونیت بای

+
4NH 3– با مساوی مقدار بهHCO بالای اسید و قلوی  اثر بدون و دهد تشکیل را یوریا تا شودمی ترکیب

+ یماندهمقدار باقی .شود دفع ادراردر 
4NH 3– با کهHCO بالای تعادل اسید و قلوی  است نشده ترکیب

+ .تأثیر دارد
4NH  ًمیبعدا( 3تواند به امونیاNH و )+H ( 2022تجزیه شود, & Gregory Shaw جذب .)

تا  10ی ودههای نورمال به سطح پلازما در محددر سگیی های گردهاز تیوبولکاربونیت بای ی دوباره

تقریباً کاربونیت بای ی گرده برای اطراح میلی مول در لیتر ارزیابی شده است. تحمل یا آستانه 70به 

تصفیه شده کاربونیت بای ی گرده تمام تر از آستانهباشد. پایینمیلی مول در لیتر پلازما می ۲۵در حدود 

 (. Pitts & Lotspeich, 1946شود )دوباره جذب می

 اختلالات اسید و قلوی

1اسیدوز عنوان به (ECFمایع خارج حجروی ) از قلوی حذف یا اضافی اسید افزودن از ناشی اختلال 1  

1الکالوز عنوان به باشد، اسید دادن دست از یا اضافی قلوی افزودن از ناشی اگر. شودمی شناخته 2  

باشد و اسیدوز برای خون می pHی حالت کاهش دهندهاصطلاح اسیدیمیا نشان .شودمی شناخته

این توضیح برای اصطلاحات الکلیمیا و  شود.استفاده می ،گرددکه باعث این حالت میتشریح روندی

 استفاده متناوب صورت به اوقات گاهی اصطلاحات این وجود، این با .الکالوزس نیز مشابه است

 فاسفیت پوتاشیم، تغییرات از را متعددی میتابولیکی اختلالات تنفسی (. الکالوزDas, 2003شوند )می

 فوق هایآیون ییگرده در این حالت کنترول. کندمی ایجاد خفیف لکتیک اسیدوز تا گرفته کلسیم و

. باشد از شش خارج یا شش اختلالات به مربوط است ممکن علت آن. گیردمی قرار ثیرأ ت تحت نیز

                                                           
11 Acidosis 

1 2 Alkalosis 
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1حد از بیش یتهویه سندورم 3  در اثر زیادی قلبی اثرات. باشدمی تنفسی الکالوز معمولعلت  یک 

 Foster) وجود سینه قفس درد و دهلیزی و بطنی اریتمی کاردیا،تکی مانند وجود دارند. تنفسی الکالوز

2001et al., 2ی کاهش شریانی (. الکالوز تنفسی در نتیجهPco تر از  کمmmHg۳۵  آید. وجود می هب

 تنفسی، اسیدوز چون درشود ( نیز شناخته می2COاسیدوز تنفسی به عنوان هایپرکپنیای اولیه )افزایش 

2Pco از بیشتر تهویه کاهش دلیل به mmHg4۵-40 و الکالوز تنفسی به عنوان هایپوکپنیای  .باشدمی

    (. Tinawi ,2021شود )( نیز شناخته می2COاولیه )کاهش 

 گیرینتیجه
 هایسیستم. دارد pH دقیق کنترول به نیاز میتابولیک روندهای از بسیاری طبیعی عملکرد برای عضویت

 هایسیستم طریق از مدت طولانی کنترول کهحالی در .باشندمی ضروری گویی سریعپاسخ برای بفر

 اضافه از پس حجروی خارج مایع pH تغییر سالم موجود یک در .گیرداطراحی صورت می تنفسی و

 ،بعدی تنفسی جبران. شودمی اصلاح عضویت هایبفر توسط ابتدا در یا قلوی، میتابولیک اسید کردن

 غییرت قلوی یا اسید ییگرده دفع یا عضوی اسید میتابولیزم از قبل را تغییر این ،2CO نگهداری یا دفع با

 در تنفسی لویاسید و ق یاولیه تغییر. گرداندمی باز عادی حالت به را پلازماکاربونیت بای  و دهدمی

 این با آرامی به ییگرده یکنندهجبران هایمیکانیزم و شودمی اصلاح حجروی هایبفر توسط ابتدا

ی عضویت دچار اختلال شوند و یا اسید و کنندههای جبرانشوند. اگر میکانیزممی هماهنگ تغییر

بیشتر از توانایی عضویت برای اصلاح آن باشد در این صورت اختلالات قلوی اضافه شده به مقدار زیاد 

 مانند اسیدوز و الکالوز انکشاف خواهد نمود. ؛پتوفزیولوژیک
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

                                                           
1 3 Hyperventilation Syndrome 
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