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 تعادل اسيد و باز وPH،فصل اول: آب

 :نقشه فصل

 ساختمان شیمیایی آب

 توزیع آب در بدن

 اسمزیفشار 

 های مایعات بدن الکترولیت

 ها كنترل هورمونی الكترولیت -

 آب و حلالیت

 ها غلظت محلول -

 ها انواع محلول -

 PHیونیزاسیون آب و مفهوم 

 مفهوم اسید و باز -

 قدرت اسیدی و بازی -

 pKaو PHرابطه  -

 منحنی تیتراسیون اسیدها و بازهای ضعیف -

 عدم تعادل اسید و باز -

 



 

دهند. آب مولكول حائز  های زنده غالباً در یك محیط آبی وجود داشته و واكنش انجام می های قطبی آلی و غیر آلی در سلول بیومولكول

ها را از طریق تشكیل پیوندهای هیدروژنی با  ها و كربوهیدرات هایی از قبیل اسیدهای نوكلئیك، پروتئین اهمیت برای حیات است و بیومولكول

دهد.آب دارای نقطه ذوب، نقطه جوش، گرمای تبخیر و ثابت  عملكردی قطبی این مولكولها، حل كرده و خصوصیات آنها را تغییر می های گروه

 الكتریك بالایی است.   دی

 (30، 29، 19، 3، 2، 1)انیمیشن ساختمان شیمیایی آب 

پنج مولكول آب با ایجاد پیوندهای  ر دارد.مولكول آب به صورت یك چهار وجهی نامنظمی است كه اكسیژن در مركز آن قرا

خود را با چهار اتم  رونهایالكتهیدروژنی تولید یك ساختمان چهار وجهی می كنند كه در آن هر اتم اكسیژن 

دو پیوند اكسیژن با هیدروژن در دو زاویه این چهار وجهی  اشتراک می گذارد. هبهیدروژن و هر اتم هیدروژن با اكسیژن دیگر 

spقرار داشته و الكترونهای جفت نشده اوربیتال هیبریدشده 
 كنند. دو زاویه دیگر این چهاروجهی را اشغال می3

 104.5)(زاویه بین دو اتم هیدروژن
o  109.5)كمی كمتر از زاویه یك چهار وجهی منظم

o
وجهی تا حدی بوده و ساختمان این چهار (

 .شود منحرف و نامنظم می

 1فصل 

 و تعادل اسيد و باز PHآب، 
 



 درسنامه طلایی بیوشیمی /    4

 و مجوز وزارت ارشاد می باشد و هرگونه برداشت و کپی برداری از مطالب پیگرد قانونی دارد کلیه منابع ارائه شده توسط مرکز نخبگان دارای شابک، فیپا

www.nokhbegaan.com     09372223756-66902038-66902061-021 

 
به صورت كووالانسی و با اشتراک گذاری الكترون صورت گرفته است. هسته اكسیژن به علت OHدر ساختمان آب هر یك از پیوندهای 

δ)كشد. در نتیجه یك بار منفی جزئی  الكترونگانیو بودن نسبت به هیدروژن با قدرت بیشتری الكترونها را به سمت خود می
-
در ناحیه اتم (

δ)اكسیژن و یك بار مثبت جزئی 
+
 گیرد. در ناحیه اتم اكسیژن شكل می(

 باشد اما به دلیل داشتن دو ناحیه مثبت و منفی نسبی، یك دوقطبی الكتریكی است. آب دارای بار خالص نمی 

اذبه الكترواستاتیكی بین بار جزئی منفی اتم اكسیژن از یك مولكول آب و بار جزئی گیرند، ج زمانی كه دو مولكول آب در كنار هم قرار می

شود كه در نتیجه یك جاذبه  مثبت اتم اكسیژن در مولكول آب مجاور، باعث توزیع مجدد بارهای الكتریكی روی هر دو مولكول آب می

 گویند. می(hydrogen bond)شود كه به آن پیوند هیدروژنی  الكترواستاتیكی ایجاد می

 .پیوند هیدروژنی از پیوند كووالانسی ضعیف تر است و همچنین این پیوند از پیوند كووالانسی بلندتر می باشد 

  انرژی مورد نیاز برای شكستن یك پیوند هیدروژنی در محیط آب مایع حدودkJ/mol20  است حال آنكه انرژی مورد نیاز برای یك پیوند

 است.kJ/mol348 ( حدودC-Cكووالانسی)مثلاً 

شوند.یك پیوند هیدروژنی بین یك گیرنده هیدروژن  كنند، در آب حل می های قطبی به واسطه پیوند هیدروژنی كه در آب ایجاد می مولكول

(hydrogen acceptor) كه یك اتم الكترونگاتیو بوده و یك دهنده هیدروژن(hydrogen donor) كه یك اتم الكترونگاتیو متصل با پیوند

 شود. كووالانسی به اتم هیدروژن است، تشكیل می

 
  شود. مولكول( می 5/3در حالت جامد هر مولكول آب با چهار مولكول دیگر همراه است و در وضعیت مایع این تعداد قدری كمتر)كمتر از 

 ب به ساختمان یخ شباهت شود لذا ساختمان ماكرومولكولی آ تعدد پیوندهای هیدروژنی در آب باعث ایجاد خاصیت چسبندگی آن می

 دارد. 

  درجه، آب مایع تعداد قابل توجهی پیوند هیدروژنی دارد كه به دلیل گرمای تبخیر بالای آن است. 100در 

  10×1نیمه عمر پیوندهای هیدروژنی در آب كمتر از
11

s و   می باشد لذا ساختمان آب دائماً در حال تغییر است

 باشند لذا آب دارای خاصیت روان بودن است. به طور دائم در حال تشكیل و شكسته شدن می این پیوندها

http://www.nokhbegaan.com/
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 5  /  ها اسیدهای آمینه و پروتئین ساختمان :2فصل              

 (41)انیمیشن توزیع آب در بدن 

% كل توده بدن را آب تشكیل می دهد.از حدود یك سالگی تا میانسالگی این میزان در 75در زمان تولد حدود 

آب موجود در خانم ها به دلیل بافت چربی بیشتر  یابد.% كاهش می 50% است و بعد ازآن به حدود 60مردان حدود 

 % كمتر از مردان است.10تا  5حدود 

: ICF(Intracellular fluid)مایع داخل سلولی یا  -1
3

 درصد 60:حدود كل آب بدن در این بخش قرار دارد 2

: ECF(Extracellular fluid)مایع خارج سلولی یا  -2
3

پلاسما و  8آن آب میان بافتی، % 28باقیمانده از كل آب است كه از این مقدار حدود 1%

 درصد( 40)حدود مایع ترانس سلولار است. 4حدود %

  مایع ترانس سلولار) شامل مایع موجود در مجرای گوش، مایع موجود در سیستم عصبی مركزی، مایع موجود در

 .عات روانساز در سطوح سروزیچشم و هم چنین مای

 .میزان آب موجود در بدن با میزان بافت چربی رابطه معكوس و با میزان بافت عضلانی رابطه مستقیم دارد 

 (35،40، 27، 25، 24، 23، 18،20، 10)انیمیشنفشار اسمزی 

چنانچه در یك سیستم )مثلاً یك ظرف( یك غشا كند.  یكی از خواص فیزیكی آب است كه در اثر انحلال مواد حل شونده در آن تغییر می

های آب از قسمت دارای غلظت كم به  نیمه تراوا قرار گیرد كه به آب نفوذپذیر بوده ولی به مواد حل شده در آب نفوذ ناپذیر باشد، مولكول

 قسمت دارای غلظت بیشتر حركت می كنند.

 شارهای اسموتیك، را اسمز می گویند.حركت آب از عرض یك غشاء نیمه تراوا به واسطه تفاوت در ف

 ( را ایجاد می كند.πانتشار مولكولهای آب از ناحیه با غلظت بیشتر آب به ناحیه با غلظت كمتر فشار اسموتیك ) 

π = ϕnc 
 

ϕ      ضریب اسموتیك :nتعداد ذرات حاصل از انحلال ماده موردنظر در حلال : 

c( مولالیتی :kg/molماده حل نشده می باشد ) 

 

به نیروی لازم برای جلوگیری از این انتقال فشار اسمزی گویند. اندازه گیری این نیرو بر اساس نیروی لازم جهت جلوگیری از حركت 

 شود. های آب با استفاده از رابطه وانت هوف محاسبه می مولكول

π = iCRT 

π  فشار اسمزی =i ضریب وانت هوف =C  غلظت =R  ثابت گازها =T دمای مطلق = 

  ضریب وانت هوف معرف مقدار ذرات قابل تجزیه حاصل از یك ماده حل شده است. برای مثال برایNaCl است و برای یك  2برابر با

 حل ذرات تعداد به وابسته فیزیكی ویژگی:  كولیگاتیو خواصمی باشد 1تركیب غیر قابل تجزیه مثل گلوكز و پروتئین 

 حلال ذرات از مشخص تعداد در شده

 

  به دلیل وابسته بودن اسمولاریته به خواص كولیگاتیوC  مواد سوختی در بدن به صورت پلی ساكارید )نشاسته

 و گلیكوژن( ذخیره می شوند كه به دلیل جلوگیری از افزایش فشار سلول ذخیره كننده است.
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 ماده محلول است.واحد فشار اسمزی است كه یك اسمول برابر با یك مول از ذرات : (osm)اسمول 

n ×مول = اسمول 

وقتی یك محلول مواد متعددی حل نشده باشد اسمولالیتی كل محلول برابر است با مجموع فشارهای اسموتیك یا 

 مجموع اسمولالیتی تمامی مواد حل نشده است: 

π = (ϕnc1)1 + (ϕnc)2 + ⋯ 
 

 (:Mosm/kg)اسمولیتی سرم   

(𝑚osm/𝑘𝑔) = 1/86 × (mmol/L)Na + (mmol/L)Glu + (mmol/L)اوره + 9 
 

 . 

 بیان غلظت اسمولار به دو طریق صورت می گیرد:

 (اسمولالیتی بر اساس غلظت مواد حل شده )بر حسب مول( در هر كیلوگرم حلال 1

 ( اسمولاریتی بر اساس مولهای ماده ی حل شده در هر لیتر حلال.2

 اسمولاریتی متكی بر خواص كولیگاتیو شود زیرا هم اسمولالیتی و هم  اغلب اسمولا لیتی ترجیح داده می

 .هستند

  

 میلی اسمول در لیتر است.300اسمولالیته طبیعی پلاسما در حدود 

مایع بین سلولی اساسا صاف شده ای از پلاسما است غلظت الكترولیتهای مایع بین سلولی تقریبا مشابه غلظت این 

 الكترولیت ها در پلاسما می باشد. 
 

 (91-92یته پلاسما چند میلی اسمول در کیلوگرم است؟)تغذیه لاسمولامحدود نرمال ₪

 275-300(د         200-220(ج            175-200(ب               100-120(الف

 گزینه د صحیح است.

 عدم انتقال آب  ←های دارای اسمولاریته برابر با سلول  محلولمحلول ایزوتونیك:

 چروكیدگی سلول ←خروج آب از سلول  ←های دارای اسمولاریته بیشتر از سلول  محلولمحلول هیپرتونیك:

 تورم سلول ←ورود آب به سلول  ←های دارای اسمولاریته كمتر از سلول  محلولمحلول هیپوتونیك:

 كه در ادامه به تعریفشان  باشد باید به این نكته توجه كنیم علاوه بر فشار اسمزی فشار هیدروستاتیك و فشار انكوتیك نیز مطرح می

 .پردازیم می

 ها به فضای میان بافتی می فرستد شود و خون را از مویرگ فشار هیدروستاتیك فشاری است كه توسط عمل قلب تامین می 

 باشد. های خون به ویژه آلبومین می فشار انكوتیك كه فشار حاصل از پروتئین 

 (85-84شود؟)ارشد بیوشیمی  ایجاد میفشار انکوتیك پلاسما عمدتا توسط کدام مولکول زیر ₪
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 الف(سدیم          ب( آلبومین               ج(هموگلوبین                  د(بیكربنات 

 ..همان طور كه قبلا اشاره شده است سدیم نقش اساسی در ایجاد فشار اسمزی دارداستبگزینه صحیح گزینه

 (39)انیمیشن های مایعات بدن الکترولیت

ها و تركیبات آلی دیگر با وزن  عامل اصلی تنظیم حجم آب در داخل و خارج سلول، فشار اسمزی است كه این فشار از طریق انواع الكترولیت

 باشند. ها می ها و آنیون های مایعات بدن شامل كاتیون گیرد. الكترولیت مولكولی بالا صورت می

Naها شامل:  كاتیون
+ ،K

+ ،Ca
Mgو +2

2+ 

Clها شامل:  و آنیون
- ،HCO3

- ،HPO4
- ،SO4

 های آلی است. ها و آنیون ، پروتئین-

 

 بدن یاصل یها تیالکترول

 

  : سدیم در انتقال پیام عصبی / انتقال مواد در عرض غشاء تنظیم جمع و مایع خارج سلولی نقش سدیم

 دارد. 

 این آنیونهای سوم دو كلر یونهای خارج سلولی را شامل می شود، ونیكات MEq/L 154از  90سدیم حدود % -

 در رتبه های بعدی قرار دارند. proرا شامل شده و یونهای بی كربنات و  بخش

 

  : در گردش خون است. 5/1-2پتاسیم كاتیون اصلی داخل سلولی است و تنها پتاسیم % 

 

K بالای های غلظت
+ : 

Kبه دلیل فعالیت الف: 
+
  ATp ase -Na

 است. +

K آهسته بسیار انتشار :  ب
  غشاء  عرض در +

 

 K
 . دارد نقش اسكلتی و قلبی عضلانی انقباض/  عصبی موج انتقال در +

 :  پمپ فعالی كاهش علل 

 و هیپوكسی وجود یا ها دیابتی در Glu  مانند متابولیكی های سوخت كمبود دلیل به:  ATP تولید كاهش( الف

  دما كاهش دلیل به متابولیكی فعالیت كاهش یا

  انرژی كننده مصرف سلول های فعالیت سایز و پمپ این ATP برای رقابت( ب

 . است پمپ كننده مهار كه دیژیتوكسین بالای دوز( ج

 -  .انسولین فعالیت پمپ را افزایش می دهد 

 

  کلر

 آنیون اصلی در مایعات خارج سلولی
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 li/mmo1 103در پلاسما و مایع بین بافتی کلر غلظت 

 μ /mmo1 54 – 45در داخل گلبولهای قرمز کلر میزان 

  بزرگ روده كوچك، روده معده، ترشحات در آنیون مهمترین -

 ی سرم و حجم خون( تیاسمولال–نقش كلر )در انتقال پیام عصبی  -

 

 موسئاز طبیعی کلر : ه 

̅̅ كلر غیرفعال جذب باز( 1  پروگزیمال توبول از سدیم همراه به ̅̅

̅̅ كلر فعال جذب باز( 2   كلر پمپ توسط هنله توسل صعودی شاخه در ̅̅

  هنله توسل در سدیم با همراه  کلر غیرفعال بازجذب -

 . شود نمی دفع تعریق از كلر

 .كند می  کلر حفظ به كمك آلدوسترون

 بی یا سدیم یونهای حركت با ثانویه طور به کلر یونهای خنثی الكتریكی بار حفظ برای حالات اكثر در 

 CO2: ها ریه به بافتی CO2 انتقال هنگام در( 2 پروگزیمال؛ توبول در( 1:  شوند نمی جا به جا كربنات

 تبادل كلر با كربنات بی یون سپس  و HCO3:  انیدراز كربنیك آنزیم توسط قرمز گلبول به ورود از بافتی

  كلر شیفت:  شود می
 

Naر مایع خارج سلولی)شامل پلاسما و مایع بینابینی( ایجاد فشار اسمزی برعهده یونهای د
+ ،Cl

- ،HCO3
Caو  -

است كه در میان این +2

 ها سدیم مهمترین عامل در حفظ فشار اسموتیك است. الكترولیت

Kدر مایع داخل سلولی یونهای 
Mgو +

 اسمزی دارند. ها نقش اصلی در ایجاد فشار ها و فسفات پروتئین، +2

 در مایع داخل سلولی مقدار كمی سدیم و كلر و مقدار بسیار ناچیزی كلسیم وجود دارد.

3

 پتاسیم موجود در داخل مایع سلولی متصل به پروتئین است. 2

 كنند. ها را به طور معمول بر حسب میلی اكی والان در لیتر بیان می غلظت الكترولیت

سلولی اساسا صاف شده ای از پلاسما است غلظت الكترولیتهای مایع بین سلولی تقریبا مشابه غلظت این مایع بین 

 الكترولیت ها در پلاسما می باشد

 (Anion gap)شکاف آنیونی 

 را شكاف آنیونی گویند. تعداد آنیون ها و كاتیون ها پلاسما با هم برابر هستند. تفاوت غلظت كاتیون ها و آنیون های قابل اندازه گیری پلاسما

Anion gap =  ( Na
+
 + K

+
 ) –( Cl

-
 + HCO3

-
) 

 شود: كاهش گپ آنیونی در موارد زیر مشاهده می
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هایی كه بار منفی دارند  مثلا در هیپرگاماگلوبونمی. كاهش گپ آنیونی همچنین  كاهش پروتئین مانند هیپوآلبونیمی یا افزایش پروتئین

Mgمانندتواند به علت افزایش كاتیونهایی  می
2+

,Ca
2+

,K
 رخ دهد. +

 شود: افزایش گپ آنیونی در موارد زیر مشاهده می

افزایش اسید لاكتیك در اسیدوز اسید  ،استواستیك اسید در كتواسیدوز دیابتی د،بتاهیدروكسی بوتیریك اسیافزایش اسیدهای آلی نظیر 

 های اسیدی مثل فرمات اكسالات  افزایش فسفات و سولفات در بیماریهای كلیوی افزایش سالسیلات اكسالات یا متابولیت ،لاكتیك

 (81-82نمائید.)تغذیهرا محاسبه anion – gapت های زیر با توجه به یاف₪
  Na = 132 mmol/I, Cl = 90mmol/l, HCO3

-
= 22mmol/l 

 باشد. ( با اطلاعات فوق قابل محاسبه نمید  mmol/l 64( ج  mmol/l 20( ب mmol/l 12(الف

 (20=(22+90)-132)گزینه ب صحیح است.

بیماری شصت ساله با تهوع و استفراغ در بیمارستان پذیرش شده است.با توجه به نتایج آزمایشات زیر مقدار آنیون گپ چقدر  ₪

 (91-92بیوشیمی یدکتر(است؟
Na= 132meq/lit   Cl=104 meq/lit   K=5 meq/lit   HCO3=16 meq/lit     Glucose=180mg/dL        BUN=56 mg/dL    

 37د(                         17ج(                    7/13ب(                           12الف(

 باشد. میجكافیست اعداد را در فرمول زیر جایگذاری كنیم پاسخ صحیح گزینه 

Anion gap =  ( Na
+
 + K

+
 ) –( Cl

-
 + HCO3

-
) 

 

( 1توزیع غیرفعال )بدون مصرف انرژی( آب و الكترولیتها در دو سمت یك غشا تابعی از سه اصل می باشد : 

 ( تعادل اسموتیك 3درنان؛  –( تعادل ژسیبل 2ی یا خنثی بودن بارهای الكتریكی؛ تیالكترونوترال

شامل تنظیم ورود و خروج آب است كه به وسیله حس در حالت طبیعی تنظیم اسمولاریته خون و تعادل جذب و دفع انجام می گیرد كه 

 پذیرد. ها از طرف دیگر صورت می تشنگی از یك طرف و كنترل هورمونی الكترولیت

سدیم به تنهائی حدود نیمی از فشار اسموتیك پلاسما را ایجاد می كند. لذا این یون نقش اساسی را در حفظ توزیع 

تحریك مركز  طریقخارج سلولی دارد. افزایش اسمولاریته پلاسما از در بخش مایع  كیوتیبطبیعی آب و فشار 

تشنكی در هیپوتالاموس منجر به تحریك نوشیدن آب در نتیجه افزایش حجم مایعات و كاهش اسمولانیتی می 

 گردد

 (65، 63، 56، 49، 48، 47، 45، 44، 43، 42)انیمیشن ها  کنترل هورمونی الکترولیت

گیرد كه تنظیم فعالیت آن منجر به تنظیم آب  ها صورت می تنظیم آب بدن را دارند. دفع اعظم آب بدن از طریق كلیهها نقش اصلی در  كلیه

زان دفع كلیوی یستم گوارش اهمیت كمتری دارد. میو در حالت دفع نامحسوس آب از طریق تعریق یا س شو بدن می

 آب بستگی به میزان مصرف آب و مواد معدنی دارد. 
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 ذكر شده است: فشار و حجم خونهای موثر بر  جدول زیر هورمون. در 

 تاثیرات حاصله جایگاه اثر نام هورمون محل  تولید

 كورتكس آدرنال
 های جمع كننده انتهایی ادرار كلیه لوله آلدوسترون

 ↑بازجذب سدیم، ↑بازجذب آب، ↑

 ترشح پتاسیم

 بازجذب آب↑ انتهایی ادرار كلیههای جمع كننده لوله هورمون ضد ادراری هیپوفیز خلفی

 خون
 های جمع كننده ابتدایی ادرار كلیهلوله آنژیوتانسین

 ↑بازجذب سدیم،  ↑بازجذب آب، ↑

 ترشح یون هیدروژن
 بازجذب آب↑بازجذب سدیم،  ↓ های جمع كننده ادرار انتهایی كلیهلوله ANF دهلیز،مغز،كلیه

 

 هورمون پاراتیروئید
های جمع انتهایی ادرار كلیه، لولههای جمع كننده لوله

 كننده ابتدایی ادراركلیه و قوس هنله 

 بازجذب كلسیم،  ↑

 بازجذب یون فسفات  ↓

 

افزایش ضربان قلب،   نوراپی  نفرین سمپاتیك باعصا

انقباض عروقی، افزایش 

 ترشح آلدوسترون

 :همچنین 

 

 اثرات اصلی عامل محرک ل تولیدمح هورمون

 اتساع عروقی استیل كولین آندوتلیوم كیترین دیاس

 اتساع عروقی نیكرئیكال خون ها نینیك

 انقباض عروق  آندوتلیوم آندوتلین ها

 

 بر  نیكرئیكالآنزیم  كیتیپروتئولمستع كننده عروقی قوی هستند كه با فعالیت  پپتیدهایها :  نینیك

 تولید می شوند.  كینینوژن ها

 ی انعقاد فاكتورها با فعالیت  نیكرئیكالaⅫ( نیئركیلكا سین و یا به طریق اتوكاتالیكی )توسط خودپیا تری

پپسینوژن پلاسمائی بر  نیكرئیكالبرادی كینین نوناپپتیدی است كه با اثر تولید می شود.  نیئركیلاز پره كا

 تولید می شود، خود متسع كننده قوی عروقی است در فرایند التهابی نقش دارد.  ها

  عروق یك مادة  ومیاندوتل: در پاسخ به محرک های استیل كولین،  ومیاندوتلفاكتور شل كننده مشتق از

می كند كه سبب اتساع عروق می گردد. این  (EDRE)ومیاندوتلناپایدار بنام فاكتور شكل كننده مشتق از 

با اثر بر روی  (NOS)سنتاز  كیترین دیاسمی باشد كه توسط آنزیم  (ND)كیترین دیاسفاكتور در واقع 

 تولید می شود:  (Arg)آمینواسید 
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  ی نیموسكاراثر استیل كولین در اتساع عروق : استیل كولین از طریق گیرنده هایM1  به سلولهای

می گردد كه  IP3منجر به تولید  PLC , Gaqآندویلتان عروق اتصال یافته و از طریق فعالسازی پروتئین 

را تحریك می  NOS، فعالیت نیكالمودولی و فعالسازی آندوپلاسماز شبكه  caخود با آزادسازی یونهای 

به  NOتبدیل می كند.  نیترولیسو  نیتریك دیاكسO2و  NADPH را در حضور  Argكند. این آنزیم 

اندازه كافی غیرقطبی است به راحتی از غشا سلول عبور كرده و با انتشار به خارج سلول بر روی سلولهای 

سیكلاز تولید  لیلیهم گوانبا اتصال به گروه  NOعضلانی مجاور اثر می نماید. در داخل سلول های هدف، 

CGMP عروقی و اتساع رگ  را تحریك می كند. حاصل این تغییرات شل شدن سلولهای عضلات صاف

 می باشد. 

  

  آلدوسترون عمل خود را با فعال كردن پمپNa
+
/K

+
ATPase.انجام می دهد 

 شود كه این آنزیمبا تجزیه یك پیوند پپتیدی بین دو ریشه لوسین در انتهای كربوكسیل  كاهش فشار خون موجب ترشح رنین می

یك دكا پپتید است كه توسط آنزیم مبدل Іشود. آنژیوتانسین  میІبه آنژیوتانسین Іآنژیوتانسینوژن  باعث تبدیل آنژیوتانسینوژن 

شود  كه این تبدیل با حذف اسید آمینه های هیستیدین و لوسین از انتهای آمینو   فعال تبدیل میII(  به آنژیوتانسین ACEآنژیوتانسین)

 گیرد. پپتید اولیه)تجزیه پیوند بین فنیل آلانین و هیستیدین( صورت می

افزایش فعالیت پمپ  ج:ها( و  یش فشار خون)منقبض كننده شریانچهافزا ب:باعث تحریك ترشح آلدوسترون و :الف:IIآنژیوتانسین 

Na
+
/K

+
ATPase ی مقل كتكول آمینها از آدرنال / نوراپی نفرین از سیستم سمپاتیك و از آزادسازی هورمانهائ و د:كلیه

 ی باعث افزایش ضدخون می شود. خلف زیپوفیهروپرسین از 
 شود. كاهش سدیم خون( نیز كنترل میفزایش پتاسیم خون( و هیپوناترمی)الدوسترون همچنین توسط هیپركالمی). ترشح آ

  آنژیوتانسینII همان طور كه اشاره شد یك منقبض كننده عروقی است و توسطNO تولیدی توسطNOSШ نیتریك اكساید(III) مهار

 شود.  می

  

 وتانسین آنژیШباشد. هپتاپپتیدی است كه حاصل حذف یك اسیدآ سپارات از انتهای آمینی توسط آنزیم پپتیداز می 

 نیوتانسیآنژⅡ  وⅢ  .توسط آنژیوتانسیناز ها غیرفعال و تجزیه می شوند 
  

 هورمون ضد ادراری (ADH) های جمع كننده انتهایی ادرار كلیه  یا وازوپرسین با تاثیر روی لوله (distal tubule)   صعودی و شاخه

گردد. ( منجر به افزایش بازجذب آب می2و با افزایش منافذ غشایی )آكواپورینv2از طریق گیرنده  ن ها كلیویورفقوس هنله ن

ت. هاس باشد. علت این امر وجود آكواپورین مولكول آب قطبی است ولی عبور آن از سد غشا سلولی به سادگی و با سرعت بالا ممكن می

ها عبارتند شوند. انواع اكواپورینهای داخل غشایی ایجاد میها هستند كه توسط پروتئین(ها منافذ ریزی در غشاء سلولAQPآكواپورین )

در AQP-2( 2سیستم عصبی. مایع مغزی نخاعی در در توبول پروگزیمال كلیه، چشم )ترشح مایع زلالیه در چشم(و AQP-1(  1از: 

در سیستم عصبی AQP-4( 4در مجرای جمع كننده كلیه. AQP-3( 3در دیابت بی مزه كلیوی(.  صیوی)نقكننده كلمجرای جمع

 در غدد بزاقی، اشكی و ریه. AQP-5( 5مركزی)تنظیم كننده ادم مغزی(. 

 (97-98 ی بیوشیمی)دکترکند؟  عمل میها در هیپوتالاموس وجود دارد و به عنوان حسگر اسمولاریته  کدام نوع از آکواپورین ₪

 AQP9د(    AQP4ج(   AQP3ب(   AQP1الف( 

 گزینه ج صحیح است.
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  در مقابل دیابت بی مزه كلیوی دیابت بی مزه نفروژنیك را داریم كه ناشی از عدم تولیدADH.است 

سبب انقباض شریانچه  V1از طریق گیرنده  ADH ،شود میADHیته و كاهش فشار و حجم خون منجر به افزایشلافزایش اسمولا

 ها و افزایش فشارخون می شود. 
  

  پپتید دهلیزی دفع كننده سدیم(atrial natriuretic peptide: ANF) : ای بوده كه در اثر افزایش حجم خون  اسید آمینه 152یك پپتید

و پتاسیمكاهش ترشح رنین و سدیم  افزایش دفعهای دهلیز قلب ترشح شده و منجر به كاهش فشار خون، افزایش دفع آب، از سلول

 می گردد. و اتساع عروق آلدسترون

  افزایش پتاسیم از طریق تحریك ترشح رنین و اثر مستقیم بر كورتكس آدرنال سبب افزایش ترشح

 آلدسترون می شود. 
  

 (96-97ی بیوشیمی )دکترگردد؟ های زیر می افزایش حجم خون موجب تحریك ترشح کدامیك از هورمون ₪

 )هورمون ضد ادراری( Antidiuretic Hormoneد(   Aldosteroneج(  Reninب(  ANFالف( 

 گزینه الف صحیح است.

 شود می نشر كلیوی آوران شریانچه گلومردلی مجاور سلولهای توسط كه است پروتئولیتیكی آنزیم رنین .

 حجم كاهش. هستند حساس خون سدیم های یون های غلظت و فشارخون تغییرات به نسبت سلولها ای

 می سلولها این از رنین آزادسازی به مغز سمپاتیك تحریك و پتاسیم افطایش را خون سدیم كاهش/  خون

 شود

 

هستند كه با اثر بر روی كلیه ها سبب افزایش دفع  پپتیدیدفع كننده سدیم : این لیپیدها هورمونهای  پپتیدهای

با  (ANF)یا فاكتور دهلیزی دفع كننده سدیم  (ANP)دهلیزی دفع كننده سدیم پپتید سدیم و آب می شوند. 

ذخیره ای سلول  آمینواسیدی موجود در گرانول های 126ك پیش ساز كربوكسیل ی آمینواسید از تجزیه انتهای 28

زمانی صورت می گردد كه سلولهای دهلیزی قلب به دلیل حجم  ANPدهلیزی قلب حاصل می گردد. ترشح  های

 بالای خون در كشش باشند. 
 

 (96-97ی بیوشیمی )دکترکدام مورد است؟  arginine vasopressin (AVP)تنظیم کننده اصلی ترشح  ₪

 د( گلوكوكورتیكوئیدها  ج( اسمولالیته خون   ها  ب( كاتكول آمین  الف( فشار خون بالا 

 ج صحیح است.گزینه 

 كننده مهار ACE شود می استفاده بالا فشارخون درمان در انالاپریل و كاپتوپریل داروهای. 

 ها اختلالات ناشی از متابولیسم آب و الکترولیت

هورمونها را  كند كه ما در این قسمت اختلالات مربوط به ها به صورت اختلال هورمونی یا غیرهورمونی بروز می اختلال در دفع آب و الكترولیت

 كنیم. بررسی می
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 غلظت آلدوسترون به علت كم كاری غدد فوق كلیه پایین است و در نتیجه باز جذب  سدیم و آب پایین و بازجذب بیماری آدیسون :

ن كه محرک تولید هورمونهای كورتكس غدد فوق كلیه به علت پایین بودن میزان آلدوسترو ACTHباشد.در این بیماری  پتاسیم بالا می

بالاست و غده هیپوفیز با افزایش این هورمون و مكانسیم فیدبكی در جهت تولید آلدوسترون است اما به علت كم كاری غده فوق كلیه 

 این امر موثر نیست.در بیماری آدیسون هایپرپیگمنتاسیون وجود دارد.

 .بیماری كن نوعی هیپرآلدوسترونیسم اولیه است كه در آن میزان رنین پایین است 

 .هیپرآلدوسترونیسم ثانویه حاصل ضایعات كلیوی و افزایش رنین است 

 (خون سدیم كاهش: ) هیپوناترمی

 li/mmo1 136 از كمتر میزان به سدیم یون پلاسمائی مقادیر كاهش

  ذهنی اختلالات عمومی، ضعف  تهوع،:  بالینی تظاهرات

  اسموتیك تعامل حفظ جهت سلولهای داخل به آب مولكولهای جائی جابه از ناشی عصبی سیستم تظاهرات

 :  هیپوناترمی علل مهترین

  دیورتیك مصرف یا ها مینرالوكورتیكوئید كمبود:  سدیم كلیوی دفع افزایش( 1

  استفراغ یا اسهال دلیل به:  سدیم گوارش دفع افزایش( 2

  تعریق یا سوختگی دلیل به:  سدیم پوستی دفع افزایش( 3

 ADH  ترشح افزایش دلیل به:  آب كلیوی دفع افزایش( 4

 

 (L/mmo1 155 از بیش به) پلاسمایی  سدیم افزایش:  ناترمی هایپر

 ذهنی غتشاش ا اغما، عضلانی، حركات در ناهماهنگی پذیری، تحریك افزایش:  علائم

 

 

 :علل

  گلوكوزوری واسطه به دیورزاسموتیك یا مزه بی دیابت دلیلی به:  1

 كربنات بی یا هیپرتونیك كوشینگ سندرم یا آلدوسترونیسم هایپر دلیل به:  سدیم كلیوی دفع كاهش -2

  سدیم

 

 کلر متابولیسم اختلالات
 

 هیپوکلرمی

 L/m o1 99 از كمتر پلاسمائی مقادیر كاهش

 :  علل

  هیپوناترفی با همراه هیپوكلرمی( 1

 :  هیپوناترفی بدون هیپوكلری( 2

 طولانی استفراغ و معده اسید پایدار ترشح  
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 شده جبران تنفسی اسیدوز یا و آنتاكوزمتابولی  

 متابولیكی اسدوز 

 کلرمیهیپر

 L/mm.1 109 از بیش كلر پلاسمائی میزان

 

 یپوکالمیه

Kكاهش مقادیر پلاسمائی 
 𝑙𝑖/mom5/3كمتر از  +

 علائم : ضعف عمومی / ضعف عضلانی / تحریك پذیری / فلج 

 )ایست قلبی(         ی و اثرات اختصاصی بر روی هدایت الكتریكی قلب كارد یتاكی شدید : پوكالمیهدر 

 

 علل اصلی هیپوکالمی 

 یكیمتابول زوالكآل( افزایش ورود پتاسیم به داخل سلول : به دنبال درمان با انسولین یا 1

K( افزایش دفع ادراری 2
و  ها كویگلوكوكورتیا  مینرالوكورتیكوییدهای / افزایش دیازیت یها كیورتید: مصرف  +

 كیمتابولآلكالوز 

 

 هایپرکالمی 

)ایست          علائم : اختشاشات ذهنی / ضعف عضلانی / اختلالات تنفسی / اختلال در هدایت جریان الكتریكی

 قلبی(

 علل هایپركالمی :

K( افزایش خروج 1
 : درهنگام اسیدوز / كمبود انسولین / فعالیت عضلانی یا تخریب سلولی +

K( افزایش دفع ادراری 2
 بیماری ادیسون : +

 

 (34، 33، 22)انیمیشن آب و حلالیت 

 كند. های زیستی باردار را به آسانی در خود حل می باشد كه اكثر مولكول آب یك حلال قطبی بسیار مناسب می

 شود را آب دوست  تركیبی كه در آب حل می(hydrophilic) های  حل شدن نبوده و در حلالگویند و تركیباتی كه در آب قادر به

 نامند. می(hydrophobic)شوند را آبگریز  غیرقطبی حل می

  تركیباتی كه هم دارای بخش قطبی و هم بخش غیرقطبی هستند اصطلاحاً آمفی پاتیك(amphipathic)شوند. خوانده می 

گیری این مولكول ها حیات را شكل داده رد كه موضعناحیه قطبی این مولكول ها در مجاورت آب و ناحیه غیرقطبی دور از آب قرار می گی 

است. برای مثال قرار گیری اسیدهای چرب و مولكول های فسفولیپید در آب به ترتیب ساختارهای میسل و دو لایه ای غشا سلول را ایجاد 

 می كند.
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 های آب گریز  در كنار هم قرار گیرند برهم كنش های آبگریزهای غیر قطبی مولكول شود قسمتنیروهایی كه باعث می(hydrophobic 

interactions).نامیده می شود 

 (55، 36، 13)انیمیشن (Concentration of Solutions)ها غلظت محلول

  مایع یكنواخت حاصل از حل شدن یك جسم حل شونده )مایع، جامد، گاز( در یك حلال را محلول(Solutions).گویند 

  مقدار یا تعداد مولكول گرم از جسم حل شونده در محلول را غلظت(Concentration)گویند.آن جسم می 

 نامند و چنانچه محلول دارای مقدار كافی از جسم حل شونده هرگاه غلظت جسم حل شونده در محلول كم باشد، محلول را رقیق می

 گویند.(Saturated Solution)در محلول حل نشود، آن را محلول اشباع شده  باشد، به طوری كه در حجم و فشار معین بیش از این مقدار

  محلول فوق اشباع(Super Saturation).محلولی است كه میزان جسم حل شونده در آن بیش از مقدار لازم برای اشباع شدن است 

 ها انواع محلول

وزن مولكولی جسم( از  /هایی هستند كه در هر لیتر آنها یك اكی والان گرم )ظرفیت جسم  های نرمال، محلول محلول:  های نرمال محلول -1

برابر با(HCl)جسم حل شونده موجود است. محلول یك نرمال اسید كلریدریك  
1

(H2SO4)گرم و محلول یك نرمال اسید سولفوریك 5.36
2

98

، 2N ،3Nگرم اسید در هرلیتر دارد. محلولهای 
10

N و
2

N برابر، یك دهم برابر و نصف مقدار اكی والان گرم ) ظرفیت/ وزن  3برابر،  2به ترتیب

 مولكولی( از آن ماده را در هر لیتر دارد.

N.نشان دهنده نرمالیته است 

n

M
E  

 .در یك اسید یا باز قوی است لتعدادهیدروژن یا گروه هیدروكسی: nوزن مولكولی و: Mوزن اكی والان ، :Eدراین فرمول، 

 شود :  تر، از فرمول زیر استفاده می ی قویها های ضعیف از محلول برای ساختن نرمال

N1V1 = N2V2 

N1  وV1 ه و حجم محلول اولیه و تبه ترتیب نرمالیN2  وV2 .نرمالیته و حجم محلول ثانویه است 

 نرمال همان اسید لازم است؟ 1/0از محلول  ml 500اسید كلریدریك برای ساختن  N2مثال: چند میلی لیتر از محلول 

N1V2 = N2V2 

2 × V1 = 1 / 10 × 500 

V1= 500 / 2 = 250 ml 

 كنند. چون حجم های مساوی یك محلول نرمال اسید و باز همدیگر را خنثی می گویند میهای اكی والان نیز  های نرمال را محلول محلول

 . (mEq / L)نامند والان در لیتر میاكیی میلیها ها را، محلول اگر مقدار جسم حل شده بر حسب میلی گرم در لیتر باشد این محلول

 مثلاً برای اسید كلریدریك:

1 Eq = 36.5 / L 

1 mEq = 36.5 × 10
-3 

/ L 

1000 mEq = 1 Eq 

 نامند. بنابراین میmEq / Lو یا Eq / Lاگر مقادیر فوق در یك لیتر حلال باشد آنها را 

1000 mEq / L = 1 Eq / L 
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 1023)یك مول برابر با هایی هستند كه در هر لیترآنها یك مولكول گرم)مول(از جسم حل شونده وجود دارد محلول:محلولهای مولار -2

گرم از آنرا برداشته و در مقدار كمی آب حل نموده  40مقدار NaOH(.مثلاً برای ساختن محلول یك مولار یك جسم استمولكول از  022/6×

 گرم لازم است. 5/36گرم و اسید كلریدریك  98سپس حجم كل را به یك لیتر می رسانند. همچنین برای اسید سولفوریك 

 های سه ظرفیتی مانند  مولار برابر هستند ولی مولكولهای نرمال و  های یك ظرفیتی، دارای محلول مولكولH3PO4 و دو ظرفیتی مثل

H2SO4ترند. ی نرمالشان قویها های مولارشان به ترتیب سه و دو برابر از محلول ، محلول 

 نشان می دهند.Mمحلولهای مولار را با 

هایی هستند كه در هر هزار گرم آنها یك مولكول گرم از جسم حل شونده وجود دارد یا به عبارت ساده تر، تعداد  محلولر: های مولا محلول -3

 مول )مولكول گرم( جسم حل شونده در كیلوگرم حلال را مولالیته گویند. 

 .اگر حلال آب باشد، مولاریته و مولالیته با هم برابرند 

 از فرمول زیر استفاده كرد: توان میبرند و برای محاسبه آن  ا بكار میرmبرای نشان دادن مولالیته حرف 

m =
گرممولكول

كیلوگرم حلال
 

 های درصد محلول

 شوند: ها به شكل زیر ساخته می این محلول

وزن كل گرم از جسم حل شونده هستند، در حالی كه  ها شامل گرم یا میلی این محلول:(W/W)های درصد وزنی یا وزن در وزن  محلول -1

 گرم است. 100محلول 

 گرم وزن نهایی محلول است. 100گرم قند در  8درصد قند، حاوی  8مثلاً محلول 

اند، در حالی كه حجم  ها دارای گرم یا میلی گرم از جسم حل شونده این محلول:(W/V)های درصد  وزنی/ حجمی  یا وزن در حجم  محلول -2

 گرم قند در حجم نهایی صد میلی لیتر محلول می باشد. 20درصد قند كه  20لمیلی لیتر است. مانند محلو100كل محلول 

میلی لیتر محلول نهایی هستند .  100ها شامل حجم ماده حل شده در  این محلول:(V/V)های درصد حجمی یا حجم در حجم  محلول -3

 درصد گویند. 30محلول حجمی  میلی لیتر حلال را 70میلی لیتر از یك مایع در  30مثلاٌ محلول حاصل از حل شدن 

  و سپس وزن نهایی یا  كنیم میمنظور از وزن نهایی یا حجم نهایی محلول این است كه مقدار جسم حل شونده را در مقداری حلال حل

 میلی گرم یا گرم یا میلی لیتر برسانیم 100حجم نهایی محلول را به 

 (50، 31، 28، 17)انیمیشن pHیونیزاسیون آب و مفهوم 

H3O)یونیزه شدن آب كم بوده و آنرا می توان به صورت انتقال پروتون بین مولكولی در نظر گرفت ، طوری كه یون هیدرونیوم 
+
و یون (

OH)هیدروكسید 
-
 شود: تشكیل می(

 

 شود: فرمول تجزیه آب به صورت زیر نشان داده می
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آنرا مشخص می كنند. این ثابت تعادل ثابت Kشود كه با علامت انجام می(equilibrium constant)این واكنش با یك ثابت تعادل 

عبارات داخل كروشه نشان دهنده غلظت مولی یون های هیدروژن ، هیدروكسیل و شود. نیز خوانده می(ionization constant)یونیزاسیون

 مولكولهای تجزیه نشده آب است.

K =
[H+][OH−]

[H2O]
 

گرم( آب دارای  1000گرم وزن دارد، در نتیجه یك لیتر ) 18برای محاسبه ثابت یونیزاسیون آب باید به خاطر داشت كه یك مول آب 

56.55
18

1000
  مولار است. از آنجا كه احتمال وجود هیدروژن به صورت یون  56/55مول است. بنابراین آب خالصH

-9در آب خالص برابر +

Hباشد ، برای محاسبه غلظت مولی یون  می 8/1×10
OH)یا یون +

را در غلظت مولی آب یعنی  8/1×10-9( در آب خالص باید احتمال -

mol/L56/55   ضرب كرد. حاصل این ضربmol/L 
 شود: برای آب به صورت زیر محاسبه میKاست. بنابراین ضریب 1×7-10

K =
[H+][OH−]

[H2O]
=

[10−7][10−7]

[55.56]
 

= 0.018 × 10−14 = 1.8 × 10−16mol/l 

برای سهولت امر این غلظت  توان میكند. بنابراین  ( با یونیزاسیون آن به طور قابل توجهی تغییر نمیmol/L 56/55غلظت بالای مولكولی آب )

ضرب ( به دست آورد كه حاصل Kwاین عدد ثابت را با ضریب ثابت یونیزاسیون با ضریب ثابت جدیدی ) توان میرا ثابت در نظر گرفت. حال 

 شود: به صورت زیر نشان داده میKو Kwشود. رابطه بین  نامیده می(ion product of water)یونی آب

 

 مجذور مول بر لیتر است. Kwمول بر لیتر و Kواحدهای 

H]از آنجا كه غلظت 
+
OH]و [

 -
 نوشت كه: توان میبا هم برابر است، لذا [

1.8 × 10
-16

 × 55.56 = 1 × 10
-14

 = [H
+
]
2

 

[H
+
]
2
 = 10

-14
 

[H
+
] = 10

-7 

H]های مختلف  چون بیان غلظت
+
و غیره مشكل است سورنسن با استفاده از لگاریتم ، غلظت هیدروژن را از طریق  10-7با اعداد توان دار مثل [

 عبارتست از:  pHخواند. با تعریف او  pH(Puissant de Hydrogen)دیگری محاسبه نمود و آنرا 

pH = - log [H
+
] 

₪PH (81-82با:)تغذیه مولار برابر است  01/0یك محلول اسید استیك 

 2(د                  8/1(ج                         5/1(ب                          1(الف

 گزینه د صحیح است.

 آب خالص عبارت خواهد بود از :pHبا استفاده از فرمول بالا 

pH = - log [H
+
] = - log [10

-7
] = 7 

 محاسبه كرد كه عبارتست از: pOHرا نیز بصورت  OHاز طرفی می توان غلظت 
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pOH= -log[OH
-
] 

H]چون غلظت 
+
] = [OH

-
 :خواهد بود. پس خواهیم داشت 7با  نیز برابر pOHباشد پس  می[

pH + pOH = 14 

H]چون غلظت 
+
] = [OH

-
 خواهد بودو از آنجا  7نیز برابر با  pOHباشد پس  می[

pH + pOH = 14 

 اسید كلریدریك چقدر است؟M 0.1محلول pH: مثال

HCl  → H
+
 + Cl

-
 

pH = -log [H
+
] = -log 10

-1
 = 1 

 سود را حساب كنید.M 0.1محلول pH: مثال

NaOH  →  Na
+
  +  OH

-
 

pOH = -log [OH
-
] = -log 10

-1
 = 1 

pH = 14-1=13 

 اسید سولفوریك را محاسبه نمایید. 0.1Mمحلول pH: مثال

H2SO4  →  2 H
+
 + SO4

2-
 

pH = -log [H
+
]= -log [2 × 0.1]= -log[2 × 10

-1
]= -log[2 × 10

-1
]= 0.7 

 (52، 11، 8، 6، 5)انیمیشن مفهموم اسید و باز 

علم  تعریف بسیار جامعی را برای اسیدها و بازها ارائه كرد كه امروزه در(Bronsted)برای اسیدها و بازها تعاریف مختلفی وجود دارد. برونشتد 

H)شود. بر طبق فرضیه برونشتد، اسیدها موادی  هستند كه یون هیدروژن بیوشیمی از آن استفاده می
+
سازند و بازها  یا پروتون آزاد می(

 كنند.موادی هستند كه پروتون را دریافت می

 (38، 37، 32، 7)انیمیشن قدرت اسیدی و بازی 

  دارد را اسید قوی و هر بازی كه دارای تمایل بالا برای گرفتن پروتون است را باز قوی هر اسیدی كه تمایل بیشتری به آزاد كردن پروتون

 گویند.

  اسیدی كه تمایل كمتری به آزاد سازی پروتون داشته باشد را اسید ضعیف و هر بازی كه دارای تمایل كم برای دریافت پروتون است را

 گویند.باز ضعیف می

 :به صورت زیر در نظر بگیریم دی رااگر برای مثال یك واكنش اسی

HA ⇌ H
+
 + A

−
 

 ثابت تجزیه برای این اسید برابر است با:

][

]][[

HA

AH
Ka



 

 تر از یك می باشند.یزه شده و دارای ثابت تفكیك بزرگهای آبی تقریباً صد در صد یون اسیدها و بازهای قوی، در محلول

  هر چه مقدارKa هیدروژن است و در نتیجه اسید مربوطه  قوی تر است.بیشتر باشد موید غلظت بیشتر یون 

 های آبی، به مقدار بسیار كمی یونیزه شده و دارای ثابت تفكیك كوچك تر از یك هستند. اسیدها و بازهای ضعیف، در محلول 
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  شوند به طور كامل تفكیك می كه تركیباتدر مواردیKaای  یك نشدهتوان تعیین نمود زیرا كه در معادله تركیب تفك را نمی

 است كه در مخرج معادله ثابت تجزیه قرار دارد.HAماند)منظور از تركیب تفكیك نشده مینباقی

 یابد. با افزایش درجه حرارت افزایش می مقدار تفكیك یك اسید 

 هایی كه از تفكیك تقریبا كامل اسیدهای قوی بوجود می آیند مانند  آنیونCl
های موجود در  پروتئینبه دلیل اینكه با HCLحاصل از -

 شوند. دهند باز محسوب نمی محلول واكنش نمی

 بیان می كنند كه عبارت است از :pKaرا به صورت Kaبرای سهولت كار و محاسبات درباره اسید و بازهای ضعیف 

pKa = -log Ka 

خواهد بود و هر چه تمایل به تفكیك پروتون تر كوچكpKaبزرگتر و Kaتر ،  تون یك اسید بیشتر باشد اسید قویهر چه تمایل به تفكیك پرو

 تر می باشد. بزرگpKaتر و  كوچكKa، تر اسید كمتر باشد اسید ضعیف یك

 از آنجایی كه pKaو pHرابطه 

− log [H
+
] = pH    و− log Ka= pKa 

HA ⇌ Hباشد پس در معادله  می
+
 + A

 می توان داشت−

− log [H
+
] = − log Ka - log ([A

−
] ⁄ [HA]) 

 نوشت توان می

pH = pKa + log ([A
−
] ⁄ [HA]) 

 معروف است كه این معادله را به شكل بهتر می توان نوشت(Henderson – Hasselbalch)هندرسون و هاسلباخ این معادله به معادله 

 
][

log
acid

base
pKpH a  

 استفاده كرد.pHبرای اسیدهای ضعیف علاوه بر معادله سورنسن از معادله هندرسون و هاسلباخ نیز می توان برای محاسبه 

دسته اصلی تقسیم  3محیط به PHآنو pKaبر اساس  توان میبا استفاده از معادله هندرسن و هاسلباخ  وضعیت یونیزاسیون یك اسید ضعیف را 

 كرد:

 باشد: اسید ضعیف بیشتر به حالت غیر یونیزه می pKaكمتر از  pHدر مقادیر ( 1

pH  <  pKa                                [HA] ˃ > [A
-
] 

 باشد:  غلظت اشكال یونیزه و غیر یونیزه  اسید ضعیف برابر می pKaبرابر با  pH(در مقادیر 2

pH  =pKa[HA]= [A
-
] 

 باشد: ضعیف بیشتر به حالت یونیزه میاسید  pKaبیشتر  از  pH( در مقادیر 3

pKa˃ <pH  [HA]>[A
-
] 

 

 

pKa   معمولا عدد ثابتی است ولی محیط می تواندpka  ظاهری( را تغییر دهدpka ) برای مثال، اتانول .pka  گروه

را كاهش می دهد. به عبارت دیگر  (NH3)گروه های آمین  pkaرا افزایش و  (cooH)دیاس كیلیكربوكسهای 

 ود.می ش cooHو كاهش قدرت اسیدی  NH3تانول باعث افزایش قدرت اسیدی ا
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 (54، 53)انیمیشن ( 84)تغذیه ؟ اسید باشداگر در یك محلول تامپون غلظت نمك صد برابر غلظت ₪

 است.Pkدو واحد بیشتر از pH( ببرابر است.                           pkبا pH(الف

 است.pKدو برابر PH( داست.                  pKدو واحد كمتر از pH(ج

 گزینه ب صحیح است.

2

100





a

a

pKpH

logpKpH 

₪pH 001/0مولار و غلظت اسید  1/0محلول تامپونی با غلظت نمك (9/4مولار چقدر است؟=pk) 

 9/5(د                       9/2(ج                    9/7(ب              9/6(الف

 صحیح است.گزینه الف 

 

9.629.4

2

100log
001.0

1.0
log

][
log









pH

pKpH

pKpHpKpH

acid

base
pKpH

a

aa

a

 

اسید، وزن مولکولی =7/4PKa، چه مقدار اسید استیك و استات سدیم نیاز است؟)7/4برابر PHمولار  2/0برای تهیه نیم لیتر بافر استات ₪

 (90-91)تغذیه)82 =استات سدیم و وزن مولکولی  60 =اسید استیك 

 گرم نمك1/4گرم اسید  1/4(بگرم نمك                        3گرم اسید  3(الف

 گرم نمك 2/8گرم اسید  6(دگرم نمك                          1/4گرم اسید  3(ج

 2/0سدیم بافر مورد نظر یكی است پس میزان نمك و اسید باید برابر باشد. برای نیم لیتر استات pKaو pH)چون  گزینه ج صحیح است.

 گرم ماده لازم است( 3مولار ،  2/0نمك و برای نیم لیتر استات  1/4مولار، 

 (12، 9)انیمیشن منحنی تیتراسیون اسیدها و بازهای ضعیف 

 شود كه این عمل را تیتراسیون گویند. غلظت یك اسید و یا باز نامشخص به كمك یك محلول استاندارد باز و یا اسید تعیین می 

شود و با قرار دادن مقدار باز یا اسید مصرفی در محور افقی،  گیری می متر اندازهpHبه وسیله دستگاه pHیتراسیون، تغییرات در طی عمل ت

 آید. منحنی تیتراسیون به دست می

است و مولار 1/0اده شده است. غلظت هر یك از اسیدها برابر نشان د(CH3COOH)و اسید ضعیف(HCl)های تیتراسیون یك اسید قوی منحنی

 مولار سود تیتر شده اند. 1/0هر كدام به وسیله یك محلول 

شود تا اینكه  اضافه میpHبه تدریج بر میزان  M1/0منحنی به دست آمده برای اسید كلریدریك یك منحنی خطی است كه با افزودن سود 

لریدریك تیتر شود، منحنی مربوط خطی نبوده تمام محلول اسید خنثی شود)منحنی پایین(. اما وقتی اسید استیك همانند محلول اسید ك

میلی لیتر محلول سود اضافه شود، تقریباً به شكل خط مستقیم در  40و 30، 20باشد. این منحنی هنگامی كه  شكل میSبلكه به صورت 

 آید)منحنی بالا(. می
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 در تیتراسیون اسیداستیك با سود دو واكنش تعادلی قابل برگشت انجام می شود:

H2O ⇌ H
+
 + OH

−
 

CH3COOH   ⇌  CH3COO
-
  + H

+ 

 این تعادلات باید به طور همزمان به ثابت های تعادلی مشخص خود برسند كه به ترتیب برابرند با :

Kw = [H
+
] [OH

−
] = 10

-14
 M

2
 

Ka =[ H
+
][ CH3COO

-
 ] / [CH3COOH ]=1.74 × 10

-5
 M 

توان از از ثابت تفكیك مربوطه  كه میزان آن را می باشد میزان مختصر یونیزه می، اسید استیك به NaOH، قبل از افزودن در شروع تیتراسیون

 محاسبه نمود.

NaOH،OHبا افزودن تدریجی 
Hاضافه شده با   -

نماید، میزان این تركیب در حدی است كه ارتباط تعادلی  میH2Oآزاد تركیب شده و تولید +

Kw = [Hدر معادله 
+
] [OH

−
] = 10

-14
 M

Hرا تضمین كند. با برداشت 2
، میزان بیشتری از اسید استیك یونیزه شده تا به ثابت تعادل خود +

در طی فرایند تیتراسیون، نتیجه به صورت یونیزاسیون بیشتر و بیشتر اسید استیك و تولید استات NaOHبرسد. با افزودن مقادیر بیشتر 

افزوده شده است، نیمی از اسید استیك ابتدایی یونیزه شده و بنابراین NaOHاكی والان  5/0باشد.در نقطه میانی تیتراسیون در حالتی كه  می

محلول اكی مولار اسید pHباشد. در این نقطه میانی، یك ارتباط بسیار مهم وجود دارد:  حالا غلظت اسید استیك برابر غلظت استات می

 اسید استیك است. pKaاستیك و استات دقیقاً برابر

76/4pH = pKa= 

شود. نقطه پایان  ، اسید استیكی كه هنوز یونیزه نشده ، به تدریج به استات تبدیل میNaOHبا پیشرفت تیتراسیون طی افزودن مقادیر بیشتر 

OHباشد كه تمامی اسید استیك پروتون خود را به  می= pH 7تیتراسیون در 
گردد. مهمترین نقطه در منحنی  و استات میH2Oداده و ایجاد  -

 كنند. ه( به عنوان بافر عمل میگباز كونژو –ای است كه در آن اسید ضعیف و آنیون آن )یك جفت اسید  تیتراسیون یك اسید ضعیف، نقطه

 (59،660،661،662،663، 4)انیمیشن (Buffers)بافرها 

H)در هنگام اضافه شدن مقادیر كم اسید pHهای آبی هستند كه تمایل دارند در برابر تغییرات  ها سیستم بافرها یا تامپون
+
OH)یا باز (

-) ،

 شود. مینژوگه آن )گیرنده پروتون( تشكیلمقاومت نمایند. یك سیستم بافری از یك اسید ضعیف )دهنده پروتون( و باز كو

، استیك قابل مشاهده است سیون اسیدبرای مثال، مخلوطی از غلظت های برابر اسید استیك و یون استات كه در نقطه میانی منحنی تیترا 

 76/4pHدر دو طرفpHباشد كه حدود یك واحد  یك سیستم بافری است. منحنی تیتراسیون اسید استیك دارای ناحیه نسبتاً پهنی می

Hامتداد دارد.در این ناحیه میزان =
OHیا   +

شده در ، در مقایسه با همین میزان اضافه pHاضافه شده به سیستم دارای اثر كمتری بر روی  -

باشد. در نقطه میانی این ناحیه استات می –، بافر اسید استیك (buffering region)، ناحیه بافری دامنه بافری دارد. این ناحیه پهنخارج این 



 درسنامه طلایی بیوشیمی /    22

 و مجوز وزارت ارشاد می باشد و هرگونه برداشت و کپی برداری از مطالب پیگرد قانونی دارد کلیه منابع ارائه شده توسط مرکز نخبگان دارای شابک، فیپا

www.nokhbegaan.com     09372223756-66902038-66902061-021 

باشد؛  بافری، كه غلظت دهنده پروتونی )اسید استیك( دقیقاً برابر گیرنده پروتون )استات( است، در این ناحیه قدرت بافری سیستم حداكثر می

Hیعنی با افزودن 
OHیا   +

 شود. مشاهده میpH، حداقل تغییرات -

 
 در مورد سیستم های بافری به نكات زیر توجه كنید:

می باشد در  pkaH74است. قدرت بافری كه دارای  pka+1 , pka-1بافری یك بافر برابر با  pHمحدودة 

  ( 1402)ارشد چه محدوده ای است؟

  6.74 – 5.74ب(     5.74 – 3.74الف( 

  9.84 – 8.84د(     8.74 – 7.74ج( 
 

 /گزینه  الف 

  میزانpK نسبت بهpH باشد. میدلخواه مهم ترین شاخص در انتخاب بافر 

  درpHبرابر با pKشود. بیشترین قدرت بافر پدیدار می 

 ظرفیت بافرسازی همچنین به غلظت اسید و باز كنژوگه وابسته است.هر چقدر كه اسید كنژوگه بیشتر باشد مقدارOHتواند با  بیشتری می

 .است بیشتر هم بافری ظرفیت باشد بیشتر بافری اجزای غلظت چقدر هر گفت توان مییا  تجزیه اسید خنثی شود

  بافرهائی برای داخل سلول و خارج سلول مناسبند كهpka  آنها نزدیكpH .فیزیولوژیك باشند 

 (734)انیمیشن شمارهتعادل اسید و باز

pH است.  3/7-5/7خون در شرایط نرمالpHها بسیار متغییر است به طوری كه  درون سلولی بسته به نوع فعالیت سلولpH درون سلولی

 5است و در پروستات برای فعالیت فسفاتاز اسیدی كمتر از  8استئوبلاست به دلیل فعالیت فسفاتازهای قلیایی مثل آلكالن فسفاتاز در حدود 

 است.

- pH است. 6/6درون میتوكندری در حدود 

- pH است. 3-5/1شیره معده اسیدی و در حدود 
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- pH است. 5-8ادرار در حدود 

- pH است 7-4/6بزاق اسیدی و درحدود 

 (736)انیمیشن خونpHعوامل موثر بر تعادل 

pH خون در معرض تغییرات شدیدpH:است كه توسط عوامل زیر تعدیل می شود 

 (737)انیمیشن سیستم بافری  -الف

 سیستم ریوی -ب

 سیستم كلیوی -ج

 الف( سیستم بافری:

 (64، 62، 51است. )انیمیشن pHاولین سد دفاعی در برابر تغییرات 

های خارج سلولی، شامل بی كربنات فسفات معدنی و  بافر( 1سیستم بافری بدن به سه گروه تقسیم می شوند : 

 ( بافرهای استخوانی 3( بافرهای داخل سلولی، شامل پروتئین ها، هموگلوبین، و فسفات معدنی و آلی؛ 2پروتئین ها؛ 
 

سیستم بافری بیکربنات  -1 
 32

3

COH

HCO


با اسید كربنیك CO2باشد. از طریق فعالیت آنزیم كربنیك انیدراز، سیستم بافری خون می مهمترین:

 در تعادل است.

 دارد وجود كلیه های لوله تلیوم اپی و قرمز های گلبول در آنزیم كربنیك انیدراز . 
 

 
pK 4/7است كه در  1/6این سیستم بافری =pH: نسبت نمك به اسید این سیستم برابر با 

 
 

 
  1

20
log1.64.7

32

3

32

3 



COH

HCO

COH

HCO 

 در ضرییب حلالیت آن استفاده نمود.  Co2از حاصل ضرب فشار  HCO3 به جای غلظت 

[H2C03]=0.03 P CO2                                                                                                                                       
  

اكسید كربن ت تنظیم بیكربنات توسط كلیه و دی كربن اكسید به واسطه قابلی د ی –ظرفیت بافری بی كربنات 

 می باشد. توسط ریه ها 

 این بافر از دو جزءهای بی كربنات

3HCO)   وCo2 تشكیل شده است. این بافر در بدن به این صورت تشكیل می

 شود. 

H2co̅3→Hco̅3+H+PK1=3.7 
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Hco̅3→co3
2−+H+PK2=10.2 

 

 طبیعی میزان PCO2  :35-45 mmHg 

 فشار و مول میلی 24 افراد نرمال خون در كربنات بی غلظت CO2 است 45 برابر . 

 شود : آلكالوز < x 20 اگر به هر دلیلی

 : اسیدوز  > 20xاگر به هر دلیلی  

 مستقیم صورت به خون هایرگازیزولآنا دستگاه بیمارستانها در ,PCO 2 po2  وPH می گیری اندازه را 

 .كنند می محاسبه لسباخه – هندلسون رابطه از مستقیم غیر صورت به كربنات بی و كنند
 

 

 این سیستم بافری با غلظت كم در گلبول قرمز نیز وجود دارد.

سیستم بافری فسفات  -2
 
 



42

2

4

POH

HPO
HPO4شامل : 

H2PO4و  2-
 است. -

H2PO4
-
↔ HPO4

-2
 +H

+ 

pK اهمیت مستقیم تامپونی فسفات بیشتر به واسطه است.  8/6این سیستم بافری حدودpk  نسبتا مناسب آن است. این

( دارای غلظت بیشتری بوده و بهتر 6حدود  pH( و در ادرار )با 7.1برابر  pHسیستم بخصوص در داخل سلول )با 

 عمل می كند. 
 :این سیستم بافری در مایعات داخل سلولی دارای اهمیت است

 ( غلظت سیستم بافری فسفات در مایعات داخل سلولی چند برابر مایعات خارج سلولی 1 

2 )pH  مایعات داخل سلولی معمولا ازpH  مایعات خارج سلولی كمتر بوده و بنابراینPk  اسن سیستم نزدیك تر

 است.

 % ارزش بافری غیر كربناتی كل پلاسما را تشكیل می دهند.  5فسفر معدنی تنها حدود 

 % ارزش بافر غیر كربناتی كل پلاسما را تشكیل می دهند.  BPG  :16 3 , 2سفر آلی به شكل ف

 یتی را تشكیل میدهند.تروسیار% ارزش بافر غیركربناتی مایع  BPG  :16 3 , 2فسفر آلی به شكل 

می باشد كه از طریق زنجیره جانبی اسیدهای آمینه می این سیستم اهمیت این سیستم به واسطه غلظت بالای سیستم بافری پروتئینی:  -3

 دارای بیشترین اهمیت است. 6برابر pKباشد. حلقه ایمیدازولی اسید آمینه هیستیدین با 

 .آلبومین گردش خون و همچنین هموگلوبین گلبول قرمز دارای اهمیت زیادی می باشند 

  در هرÁ lb  ،)ریشه  16)آلبومینHis .وجود دارد 

 هموگلوبیناکسی -هموگلوبین -سیستم بافری -4

 كربنات و هموگلوبین است. و مهمترین بافرهای گلبول قرمز بیكربنات و پروتئین  مهمترین بافرهای پلاسما بی

http://www.nokhbegaan.com/
http://www.nokhbegaan.com/


 25  /  ها اسیدهای آمینه و پروتئین ساختمان :2فصل              

 : ب( سیستم ریوی
زیادی در تنظیم دهد. این سیستم دارای سرعت انجام میCO2است كه نقش خود را از طریق دفع pHدومین سد دفاعی در برابر تغییرات 

 اسید و باز می باشد ولی دارای دقت كمی است.

 تبدیل می شود. H2co3در خون به  CO2اسیدهای فرار از ریه دفع می شوند. 

 : ج( سیستم کلیوی
Hسومین سد دفاعی است كه از طریق دفع 

HCO3و بازجذب +
 نقش خود را ایفا می كند. -

 شود، در نتیجه  كلیه ها دفع میكربنات از  ر و بیاضافه اسیدهای غیر فراpH.ادرار با توجه به رژیم غذایی متفاوت است 

 پردازند: سه طریق به تعادل اسید و باز می ها از كلیه

Hبازجذب بی كربنات نیازمند ترشح از طریق بازجذب بی کربنات: -1
Naجایی های توبولی است كه از طریق جابهاز سلول+

+
/H

گیرد. انجام می+

H
های توبولی خارج و به  شود. كربنات حاصل از این طریق به همراه سدیم از سلول ی توبولی وارد میها ها خارج و سدیم به سلولسلولاز این +

 شوند.خون وارد می

 می شوند.  یونها در توبول پروگزیمال باز جذب % این 90

 تال و مجددا با مكانیسمی مشابه جذب می شود. % باقیمانده در توبول دیس 10
 

 

Hترشح یون  -2
Hها با دریافت  تامپون فسفات در توبول:+

به دلیل عدم  H2PO4و تبدیل فسفات دی سدیك به منو سدیك نقش دارد.  +

 شود. ها از طریق ادرار دفع می جذب توسط كلیه



 درسنامه طلایی بیوشیمی /    26

 و مجوز وزارت ارشاد می باشد و هرگونه برداشت و کپی برداری از مطالب پیگرد قانونی دارد کلیه منابع ارائه شده توسط مرکز نخبگان دارای شابک، فیپا

www.nokhbegaan.com     09372223756-66902038-66902061-021 

 

𝐍𝐇𝟒دفع -3
خون pHها به تنظیم  از تجزیه گلوتامین به یون آمونیوم و دفع آن از طرق كلیهها از طریق تبدیل آمونیاک حاصل  كلیه:+

 پردازند. می

 
 (85-84رند؟)ارشد بیوشیمی بالینی خون داpHکدامیك از سیستم های تامپونی زیر نقش فعالتری در تنظیم ₪

الف(  
 32

3

COH

HCO


ها              ج( هموگلوبین                   د( ب(پروتئین         
 



42

2

4

POH

HPO

 
 باشد. صحیح می 1باشد پس گزینه  كربنات می با توجه به مطالب گفته شده مهترین سیستم بافری خون سیستم بی

 (81کنند؟)ارشد ژنتیك  میها به وسیله کدام مورد در تنظیم تعادل اسید وباز شرکت  کلیه₪

 CO2الف( ترشح آمونیاک       ب(جذب مجدد اسیدآمینه        ج(افزایش كتوژنز         د(كاهش برداشت 

 .استصحیح  الف گزینه

 

 سیستم بافری استخوان
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Hبه دنبال یك باراسیدی توانائی برداشت  -
+

 

Naآزادسازی یونهای  -
Kو  +

+
 

 CaHpo4 , CaCo3انحلال مواد معدنی استخوانی و آزادسازی  -

 كلیه بیشتر می شود مزمن نارسایینقش تامپونی استخوان در  -

 

 (735)انیمیشن شمارهتعادل اسید و بازعدم 

 (                57اسیدوز متابولیكی )انیمیشن -1

 (                58آلكالوز متابولیكی )انیمیشن -2

 (                    60اسیدوز تنفسی )انیمیشن -3

 (                   61آلكالوز تنفسی )انیمیشن -4

  كاهشpH خون به كمتر از حد طبیعی را اسیدوز و افزایشpH.خون به بالاتر از حد طبیعی را آلكالوز گویند 

  اگر نسبت 
 32

3

COH

HCO


HCO3]كمتر از حد طبیعی باشد اسیدوز رخ می دهد. برای كوچك شدن كسر یا باید میزان بی كربنات 
-
كم [

 افزایش یابد ) اسیدوز تنفسی(.CO2شود )اسیدوز متابولیكی( یا باید میزان فشار 

  با اندازه گیری  توان میاختلالات احتمالی در تعادل اسید و باز راpH خون شریانی و محتوایCO2.خون وریدی تصدیق كرد 

 (85ز موارد زیر اتفاق می افتد؟)تغذیه کدام یك اHypoventilationدر حالت ₪

 ( آلكالوز متابولیكد(اسیدوز تنفسی               ج(الكالوز تنفسی                  ب(اسیدوز متابولیك         الف

 افزایش می یابد(.CO2)هیپوونتیلاسیون به معنی كاهش فعالیت ریه است در نتیجه میزان  گزینه ج صحیح است.

 (86در اسیدوز تنفسی کدام ماده زیر افزیش می یابد؟)تغذیه ₪

HCO3(بPco2(الف
 (اسید لاكتیكدpH(ج-

 گزینه الف صحیح است.

 (96-97بیوشیمی ی )دکتربجز:همه گزینه های زیر از علل اسیدوز لاکتیك می باشند، ₪

 د( افزایش تهویه ریوی  ج( نارسایی قلبی  ب( تشنج الف( شوک

 گزینه د صحیح است.

  اگر نسبت 
 32

3

COH

HCO


HCO3]بیشتر از حد طبیعی باشد آلكالوز رخ می دهد. برای بزرگ شدن كسر یا باید میزان بی كربنات 
-
زیاد شود [

 كاهش یابد )آلكالوز تنفسی(.CO2)آلكالوز متابولیكی( یا باید میزان فشار 

به صورت اولیه بوده و برای حفظ حالت طبیعی تغییرات این دو جزء در خلاف جهت منجر به جبران حالت CO2تغییرات میزان بی كربنات و 

اولیه و طبیعی شدن 
 32

3

COH

HCO


 تغییرات در جدول زیر آمده است.شود. این  می 
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pH [HCO3 نوع اختلال
-] CO2 مسیر جبران 

 CO2↓ - ↓ ↓ اسیدوز متابولیكی

 CO2 ↑ - ↑ ↑ آلكالوز متابولیكی

HCO3]↑ ↑ - ↓ اسیدوز تنفسی
-] 

HCO3]↓ ↓ - ↑ آلكالوز تنفسی
-] 

 دقیق انجام می دهد. تغییرات غلظت بی كربنات به عهده كلیه هاست كه این كار را به صورت آرام و 

  تغییرات فشارCO2.به وسیله ریه انجام می گیرد كه به صورت سریع و نه چندان دقیق انجام می گیرد 

 

 به ریوی تهویه جبرانی افزایش و پلاسمائیHco̅3 غلظت اولیه كاهش پائین، شریانی pH یا متابولیكی اسیدوز

 pco2 ثانویه كاهش صورت

  : اسیدوز متابولیكی 

  صابون كپك آنیون با -

  آنیونی شكاف افزایش با -

 همترین دلایل اسیدوز متابولیکی:م

 افزایش تولید اسید لاكتیك -1

 افزایش تولید اجسام كتونی -2

 افزایش دفع بی كربنات در اسهال -3

  1دیابت نوع  -4

 COمسمومیت شدید با  -5

Hكاهش دفع  -6
 در اسیدوز توبولی كلیوی +

و اتیلن گلیكول به داخل بدن و اكسیداسیون، عامل  زوپروپانولیاورود الكلهای اتانل، متانل،  :های الكلیمسمومیت  -7

 به عامل اسیدی الكلی

 مصرف داروهای اسیدی مثل آسپرین -8

 

  : یكاسیدوز متابولیك هیپركلروم : نام بهاسیدوز متابولیك همراه با شكاف آنیون طبیعی  

 : علل

 :  شود می دیده شكل 4 به:  (RTA) كلیوی توبولی اسیدوز: 1

H)خالص  دفع: كاهش  Ⅰالف : اسیدوزتوبولی كلیوی نوع 
+
 كننده ادرار جمع در توبولهای  (

 : اختلال در بازجذب یون بی كربنات در توبول پروگزیمال  Ⅱلیوی نوع سیدورتوبولی كب : ا

 Ⅱو  Ⅰ: تركیبی از نوع  Ⅲلیوی نوع ج : اسیدورتوبولی ك

 : حاصل كمبود آلدوسترون یا مقاومت به آلدوسترون  Ⅳلیوی نوع سیدورتوبولی كاد : 
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 ( دفع گوارشی بی كربنات : به دلیل اسهال، استفراغ، برداشت ترشحات پانكراس، صفرا، روده از طریق لوله درناژ2

 

 کاف آنیونیایش شاسیدوز متابولیك همراه با افز

 سیدوز دیابتی( كتواا1

 ی( اسیدوزلاكتیك2

 الكلی مسمومیت های( 3
 

 مهمترین دلایل آلکالوز متابولیکی:

 بی كربنات تباسحای : از دست رفتن یون هیدروژن / كیآلكالوز متابول

 مصرف داروهای قلیایی مثل بی كربنات سدیم -1

 افزایش آلدوسترون -2

 های تیازیدی / مصرف مشتقات پنی سیلین  مصرف طولانی داروهای دیورتیك -3
 خونریزی شدید -4

 هیپوكالمی -5

 استفراغ -6

 انسداد روده -7

 ورانسولین : تولید بی كربناتاسیدها در حضواستات / سیترات / كت/  لاكتات مثل آلیتجویز آنیونهای :8

 مهمترین دلایل اسیدوز تنفسی:

 a مهار مركز مدولری تنفسی ) 

b : باره / لنیگ/ سندرم  سیگراو یاتنیم( ناهنجاری های عضلات تنفسی و قفسه سینهMs 

cانسداد مجاری تنفسی ) 

 :cذات الریه -1

 :cو ادم حاد ریوی)  COPD ) های ریوی، آسم، انسداد مزمن ریوی بیماری -2

 :a/ داروهای بیهوشی مسکنها ، الكل و باربیتوراتمصرف مورفین -3

 :aچاقی مفرط -45

 ایست قلبی -6 

 مهمترین دلایل آلکالوز تنفسی: 

 ت یا عمق تنفسی و یا هر دو ناسی از افزایش سر ع pco2ی : كاهش اولیه تنفس آلكالوز

 افزایش دمای بدن -1



 درسنامه طلایی بیوشیمی /    30

 و مجوز وزارت ارشاد می باشد و هرگونه برداشت و کپی برداری از مطالب پیگرد قانونی دارد کلیه منابع ارائه شده توسط مرکز نخبگان دارای شابک، فیپا
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 ها مصرف داروهایی نظیر سالیسیلات -2

به  مركز تنفس مركزی مستقیمی / تحریك پنومونهیپوكسمی حاصل از بیماری های ریوی مثل آسم یا  هیپوكسی -3

 دلیل مشكلات روانی

 استرس -4

 CNSعفونت  -5

 تهویه مكانیكی -6

چنانچه بیماری با كاهش غلظت هیدروژن پلاسما رو به رو می شود می زان پلاسما نیز كاهش نشان دهد این سوال: 

 تغذیه (1402ارشد  )بیمار مبتلا به ..................... است.

 د( آلكالوز تنفسی  ج( آلكالوز متابولیك  ب( اسیدوز متابولیك  الف( اسیدوز تنفسی 
 /د پاسخ گزینه

 های سلولی و غشای سلولی اندامك

بعضی از . تواند مورد سوال واقع شود ها می های سلولی آورده شود زیرا عملكرد این اندامك پایان فصل مطالبی در مورد اندامكلازم است كه در 

در هسته و DNAگلیكولیز در سیتوزول و همانندسازی در ،میتوكندریمسیرهای متابولیسمی مانند چرخه اسید تری كربوكسیلیك تماما در 

اند.غشا پلاسمایی جدا كننده محیط داخل سلول از  تقسیم شدهمیتوكندری قرار دارند.برخی دیگر نیز مانند چرخه اوره و سنتز هم در دو محل 

است و توسط یك غشای دو لایه احاطه شده DNAشود.هسته سلول جایگاه  بیرون سلول است و محیط اندامك توسط غشا از سیتوزول جدا می

 . استRNAو سنتز DNAاست كه غشای خارجی به غشاهای شبكه اندوپلاسمی پیوسته است.هسته محل سنتزو ترمیم 

 اندازه گیری فعالیت كلیوی:

 : رانسیکلمفهوم 

 رانسیکلكلیوی به مقدار دفع ادراری یك ماده نسبت به مقدار غلظت آن ماده در پلاسما اتلاق می شود.  كلیرانس

شود، نسبت به مقداری از آن ماده كه در بطور تئوری باید از یك ماده پاک از پلاسما كه  حجمیكلیوی به صورت 

باید مقدار ماده دفع شده در ادرار  كلیرانسادرار دفع می شود در یك مدت مشخص تعریف می شود برای محاسبه 

 محاسبه می شود مشخص گردد.  (V)ادرار  حجم  و (Ux)كه از غلظت ادراری آن 

CX = 
Ux .V

Px
 

Px  .در واقع غلظت پلاسمائی آن ماده است تا حجم پلاسمائی لازم برای رفع آن مشخص شود 

Cx  :ماده  رانسیکلx  :Px , Ux  به ترتیب غلظت آن ماده در ادرار و پلاسما وV  .حجم ادرار در واحد زمان است 

 بیان می شود minute/Mlبه صورت  رانسیکلواحد 

 تغذیه (1402ارشد  )صحیح است؟ ونیلتراسیفاسبه با كدام یك از عبارات زیر برای مح -

 tubular secretion Glomeral Filtration - tubular reabsorptionالف( 

 tubular secretion + Glomeral Filtrationب(

 tubular secretion + Glomeral Filtration - tubular reabsorptionج( 
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 31  /  ها اسیدهای آمینه و پروتئین ساختمان :2فصل              

 Glomeral Filtration rate x plasma cncentrationد( 

  پاسخ گزینه

افزایش دفع ادراری ، با مایعات بدن  حجم دیورتیكها : دیورتیكها داروهائی هستند كه در موارد افزایش غیرطبیعی 

مایعات منجر به كاهش عوارض مربوط می گردد. مصرف دیورتیكها می تواند منجر به ایجاد اختلالاتی در تنظیم 

 تیكها براساس مكانیسم اثر به چند دسته تقسیم می شوند : رعادل اسیدوباز گردد. دیوتها و تیالكترول

توبول پروگزیمال كه  : با مهار هیدراتاسیون اسیدكربنیك در دیاستازولامنظیر  انیدراز مهار كننده های كربنیك -1

شوند. عوارض این دیورتیكها  ز ناشی از بیكربنات سدیم میرربنات و سدیم لازم است منجر به دیوبرای جذب بیك

شامل اسیدوز متابولیك هیپركلرومیك، افزایش دفع ادراری پتاسیم، كلسیم و فسفات به همراه كاهش دفع ادراری 

 سیترات می باشند. فسفاتوری و كلسیوری به همراه هیپوسیتراتوری می تواند منجر به ایجاد سنگهای كلیوی شود. 

سدیم را از قوس هنله مهار جذب و آتاكرینیك اسید : به طور انتخابی كلرید  دیمافروس رینظدیورتیكهای قوس :  -2

Kمی كنند. این دیورتیكها می توانند از طریق افزایش دفع 
Hو  +

شوند.  كیمالپوكیهمنجر به آلكالوز متابولیك  +

 ی و هایپر اورسمی می باشند. میزیپومنیهعوارض دیگر شامل 
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