
 

 

 

 

 

 

و  یدانیاکسیآنت طیباز، شرا -دیاس تیبر وضع یجذب، اثرات متقابل و نقش مواد معدن یسازوکارها

 یمواد معدن تیجهت بهبود وضع یاهیتغذ ملاحظات

 باز -مواد معدنی پرمصرف و فیزیولوژی اسید: دومبخش 

 ترجمه : واحد تحقیق و توسعه شرکت بهاوند دارو

 چکیده :

به  دیکلر و گوگرد با م،یپتاس م،یسد م،یزیفسفر، من م،یعنصر کلس 7 واناتیاست. در ح یضرور اتیح یبرا یمواد معدن یوجود برخ

 مواد"اصطلاحا به آنها  لیدل نیوجود داشته باشند که به هم رهیدر ج ی(ریش یگاوها یها گرم در روز براچند تا دهی ) از ادیمقدار ز

 کروگرمیتا چند م گرمیلیچند م) یکمتر اریبس ریکه در مقاد یاز مواد معدن یگری. در مقابل به گروه دشودیم گفته "پرمصرف یمعدن

 خواهند بود که دیمف وانیح یبرا یزمان یاز موارد مواد معدن یاری. در بسشودیگفته م "مصرفکم یمواد معدن"هستند  ازین (در روز

موجود در رابطه  یهامقاله به مرور بحث نیاز ا یاخون شوند. بخش عمده انیوارد جر و دستگاه گوارش عبور کرده یاز غشاء مخاط

. زدپردایم یگوارش یمجرا یهاعبور از عرض سلول ایو  یسلول نیب یاز فضا عبور قیاز طر یاز مواد معدن کیجذب هر  یبا سازوکارها

مکن م یگوارش یدر مجرا رهیج یمواد مغذ ریو سا یمواد معدن نیب آمدهشیدر نشخوارکنندگان، اثرات متقابل پ ژهیمتاسفانه، به و

منجر به در امان ماندن اشکال  تواندیکه م یمواد معدن یآل اشکال یهایژگیرو و نیجذب شود. از هم ندیاست منجر به اختلال در فرآ

قرار گرفته است. مواد  یاریو بحث بس توجه دهنده جذب شود، مورداز عوامل کاهش یمواد معدن ترینسبت به اشکال سنت لاتهیک

بر  پرمصرف یمواد معدن ریتاث رامونیاز مقاله حاضر پ ی. بخشرندیگیپس از جذب به طرق مختلف مورد استفاده بدن قرار م یمعدن

وره و د یخشک دوره با هدف بهبود عملکرد در رهیج یهاونیو آن هاونیکات یمتمرکز شده است. دستورز واناتیباز ح -دیاس تیوضع

. دباش سودمند راتیتاث نیدرک بهتر ا یبرا تواندیم "یقو ونی یتئور"در رابطه با  یاست. ارائه بخش جیرا یها امرگاو یردهیش

قش ن یفایآزاد در داخل بدن ا یهاکالیراد میدر کنترل و تنظ لیدخ یهامیزمصرف به عنوان کوفاکتور آنکم یاز مواد معدن یاریبس

مواد به  نیا شودیمنجر م یمواد معدن نیمازاد هم ریحال مقاد نیاست. با ا یاتیح یدانیاکسیمقابله آنت یوجود آنها برا و نموده

ختلف م یمواد معدن نیموجود ب دهیچی. روابط متقابل پندینما دیرا تول یآزاد مخرب یهاکالیشده و راد لیتبد هادانیاکس سازشیپ

شود. هدف از مطالعه حاضر درک  یریش یگاوها یدیسلامت و عملکرد تول تیدر بهبود وضع رهیج کی یمنجر به ناکارآمد تواندیم

 سازوکارها است. نیا شتریهرچه ب



 

 :باز -مواد معدنی پرمصرف و فیزیولوژی اسید

تواند ای است که میاند اسید ماده،که به صورت مستقل پیشنهاد کرده1طور مرسوم بر نظریه برونستد و لوریباز به  -فیزیولوژی اسید

ایعات باز در م -مسائل مرتبط با اسیدتواند یک پروتون دریافت کند، استوار است. ای است که می( اهدا کند و باز مادهH+یک پروتون )

یک اسید ضعیف، در حالت تجزیه (. 1917Hasselbalch ,نماید )پیروی می 2هاسلباخ -معادله هندرسونزیستی همچون خون، از 

شود. میزان به دلیل توانایی خود در اهدای پروتون یک اسید در نظر گرفته می HAتوصیف شود.  HAتواند به صورت نشده، می

توان گردد. در وضعیت تفکیک شده اسید ضعیف را می( بیان میaKp( ثابت تفکیک اسید )11با لگاریتم منفی )بر مبنی  HAتفکیک 

آنیون یک اسید ضعیف، به دلیل توانایی خود در دریافت یک پروتون، یک توصیف نمود.  A-و یک آنیون  H+با اجزای آن، یعنی یک 

زمینه بالینی ، برای مدتی طولانی است که =log10 (base/acid) + aKp pHهاسلباخ،  -شود. معادله هندرسونباز محسوب می

 پذیرامکان با توجه به حضور اسید یا باز ضعیفرا  مایعات زیستی pHبینی تغییرات مفید واقع شده است، چرا که به سادگی پیش

خون اغلب به صورت  pHجایی که  یعنی ،کربناتخون و سامانه بافری بیاین اصل به ویژه در رابطه با سازد. می

)3CO2/H-
3pH=6.1+log10(HCO کربنات )شود، صادق است. در این وضعیت آنیون بیتوصیف می-

3HCO به دلیل توانایی خود )

( به دلیل توانایی خود در اهدای 3CO2Hشود. اسید کربنیک تفیکیک نشده )در دریافت پذیرش پروتون یک باز در نظر گرفته می

از طریق  2COدر آب متناسب است. حذف  2COخون و حلالیت  2COمیزان خون با  3CO2Hمقدار یک پروتون یک اسید خواهد بود. 

خون را افزایش خواهد داد. در این روش نقش دیگر  pHگردد، )اسید( از سامانه می 3CO2Hتنفس، که در اصل منجر به حذف 

 3نیونیباز بدن به وسیله معادله شکاف آ -های موثر در وضعیت اسیدها و بازهای متابولیکی و سایر اسیدفرآیند

()]-
3)+(HCO-[(Cl-)]+)+(K+Anion gap=[(Na)   .اکیمیلی 11-21مقدار شکاف آنیونی به طور معمول قابل مطرح شدن است-

، و شده است 4به این معنی است که حیوان دچار آلکالوز تر باشدپایین سطح طبیعیاگر این مقدار از والان در هر لیتر پلاسما است. 

گوید که اما این روش نمی(. Oh and Caroll, 1977است ) 5دهنده درگیری حیوان با اسیدوزنشانبالاتر بودن آن از سطح طبیعی 

 باز به وجود آمده است.  -چرا اختلال اسید

ر توانایی این روش دباز، عدم  -هاسلباخ در شرح فیزیولوژی اسید -ای،  مشکل اساسی روش مرسوم معادله هندرسوناز دیدگاه تغذیه

خوشبختانه راه حل دیگری برای توصیف خون حیوانات است.  pHبر  2CaClهای آنیونیکی همچون بینی تاثیر مصرف نمکپیش

آلبومین  های ضعیف )مانندهای قوی )مانند: پتاسیم، سدیم و کلر( و همچنین تاثیر اسیدتاثیر یونباز وجود دارد که  -فیزیولوژی اسید

اختلاف یون "این روش که (. Trefz et al., 2015 ;Constable, 2014دهد )محلول را مدنظر قرار می pHیا فسفات معدنی( بر 

این روش از بسیار از (. Stewart, 1981مطرح گردیده است ) 7شود توسط پزشک کانادایی به نام پیتر استوارتنامیده می "6قوی

ها آن(. Arrhenius, 1912گردد )باز می 1887در سال  9وسنیو سوانته آر 1831در سال  8فارادی نظریه مبتکرانه مایکلجهات به 

ای است که با گردد و یک باز مادهمحلول می H+ای است که با حل شدن در آب، منجر به افزایش غلظت پیشنهاد کردند اسید ماده

 دهد. محلول را کاهش می H+حل شدن در آب غلظت 

                                                           
1 Bronsted and Lowry 
2 Henderson–Hasselbalch equation 
3 Anion gap equation 
4 Alkalosis 
5 Acidosis 

6 Strong ion difference 
7 Peter Stewart 
8 Michael Faraday 
9 Svante Arrhenius 



 

در هر محلولی )از جمله خون، سیتوزول سلول، مایع داخل مجرای روده و یا یک لیتر آب( باید تعدادی مساوی از بارهای مثبت و 

های های موجود، یونوجود داشته باشد. در این شرایط تنها یون O2Hمول  6/55در یک لیتر آب خالص باید منفی وجود داشته باشد. 

باشد، می مول 1 × 11-7غلظت هردو یون ( دارای بار منفی خواهند بود. OH-های هیدروکسیل )( دارای بار مثبت و یونH+هیدروژن )

آب خالص  pHشود، در نتیجه تعریف می log 1/[H+[به صورت  pHبنابراین این محلول از نظر بار الکتریکی خنثی خواهد بود. 

]7-10 ×log 1/[1 های دارای بار مثبت، مانند اگر کاتیونخواهد بود.  7معادل  و+Na به محلول افزوده شوند، بار محلول برای مدتی ،

دارای بار منفی  OH-دارای بار مثبت محلول کاسته شده و  H+برای حفظ حالت خنثی، باید از طولانی خنثی باقی نخواهد ماند. 

 H+براساس غلظت  pHاز آنجایی که  برابر شود. OH-های منفی با یون H+و  Na+بت های مثافزایش یابد تا جایی که تعداد بار

های دارای است. در مقابل افزودن یون یک باز آرنیوس Na+به این معنی است که محلول قلیایی است.  pHشود، افزایش تعریف می

های جدید در جهت خنثی کردن بارهای حاص از افزودن یون OH-و کاهش  H+، منجر به افزایش Cl-بار منفی به محلول، همچون 

محلول  Cl-بنابراین با افزودن  باشد. H]+[موجود در محلول باید برابر شمار بارهای مثبت  OH]-Cl]+[-[شمار بارهای منفی گردد. می

 آنیون کلرید یک اسید آرنیوس است. شود. تر میاسیدی

( OH +H↔O2H +-از طریق تغییر در تفکیک آب ) OH-و  H+دهند، غلظت را تغییر میهایی که بار محلول در پاسخ به اتم

به بیان (. Stewart, 1981سازد تا به حالت جدیدی از تعادل برسد )تغییر بار خون، آب را مجبور میگردد. دستخوش تغییر می

 پیوندد: شده و همزمان دو معادله به وقوع میشود، تعادلی جدید برقرار به محلول افزوده می Na+دیگر زمانی که یک یون 

] -]=[OH+]+[H+[Na  10-14و×]=1-[OH ×]+[H  =(Kw)ضریب تفکیک آب ،  . 

خون در حالت عادی  pHشود تا های آن است که این امر منجر میهای خون کمی بیشتر از آنیوندر شرایط طبیعی شمار کاتیون

خون  pHی بسیار محدودی حفظ شود. های هیدروژن خون در دامنهکمی قلیایی باشد. برای بقای حیات لازم است غلظت یون

خون وریدی به  pHرسیدن باشد. مول( می H  =111111143/1+)غلظت  36/7به طور معمول در حدود ( log 1/[H+[وریدی )

مول( منجر به بیماری شدید و حتی  H  =111111125/1+)غلظت  6/7مول( یا به بالای  H  =111111164/1+)غلظت  2/7زیر 

عامل بستگی دارد. اولین عامل تنفس است. هنگام  3خون به  pHتغییر بار الکتریکی خون و متعاقب آن تغییر  گردد.مرگ حیوان می

 -اکسید در بازدم، )همانطور که در معادله هندرسوندیکربنات، از طریق خروج کربنهای بیتنفس بارهای منفی به شکل آنیون

های موجود توان غلظت پروتئین(. دومین عامل را میHasselbalch, 1917شوند)بینی شده است( از خون زدوده میهاسلباخ پیش

های قوی در خون است عامل سوم اختلاف یونمنفی هستند.  ها عمدتا در کبد ساخته شده و دارای بارپروتئیندر خون دانست. 

(Stewart, 1981یون .)ی غذایی وارد خون و خون هستند که از طریق جیرهدر مواد معدنی دارای بار مثبت یا منفی  ،های قوی

 گردند. بدن حیوانات می

و وارد خون شوند.  خون را تغییر دهند که از جیره غذایی جذب شده pHتوانند های جیره غذایی تنها در صورتی میها و آنیونکاتیون
+Na ،+K  و-Cl  توانند از های سولفات نیز مییونشوند. درصدی جذب شده و وارد خون می 111موجود در جیره غذایی با بازدهی

های (. همچنین یونGoff et al., 2004درصد خواهد بود ) 61ها تنها جیره غذایی جذب شوند، با این حال بازدهی جذب آن

3-و  Ca ،2+Mg+2دار موجود در جیره در خون آزاد شوند. های آمینه گوگردطی سوخت و ساز سلولی اسید توانندسولفات می
4PO  

 Na ،+K ،-Cl+ها هستند. این مواد معدنی اغلب با بازدهی کمتری نسبت به های رایج موجود در جیرهها و آنیون)فسفات( از کاتیون

2-و 
4SO توانند در اختلاف ها وجود دارد. این مواد همچنین میها مقادیر نسبتا زیادی از آنجیره شوند، با این حال در اغلبجذب می

مصرفی های عناصر مواد معدنی کمها و آنیونخون نقش داشته باشند. از نظر تئوری کاتیون pHهای قوی و درنتیجه تغییرات یون



 

باز خون را تغییر دهند. با این حال مقادیر این عناصر کمیاب به قدری  -توانند تعادل اسیدشوند میکه از جیره غذایی جذب خون می

 پوشی است. ها در مقایسه با مواد معدنی پرمصرف ناچیز بوده و قابل چشماندک است که تاثیر آن

بارالکیتریکی در این صورت شوند. جذب خون می Cl-های و آنیون Na+های ای افزوده شود تقریبا تمام کاتیونبه جیره NaClاگر 

در خون با بار منفی ایجاد شده  NA+کند. در واقع هر بار مثبت ایجاد شده توسط خون تغییر نمی pHخون ثابت مانده و درنتیجه 

شود، وارد خون می Cl-های ( به جیره افزوده شود، باز هم تقریبا تمام آنیون2CaClحال اگر کلرید کلسیم )گردد. جبران می Cl-توسط 

های خشک پیش از زایش اغلب این بازدهی در گاودرصد خواهد بود.  111بسیار کمتر از  Ca+2های احتمالا بازدهی جذب کاتیوناما 

 2CaClموجود در  Cl-درصد از  111و  Ca+2درصد از  21توان گفت تر شدن موضوع میدرصد خواهد بود. برای واضح 21کمتر از 

بار مثبت وارد خون خواهند شد  41بار منفی و  211خورده شده،  2CaClمولکول  111شوند، و این یعنی به ازای هر جذب خون می

ها منجر ها نسبت به کاتیوندر این شرایط جذب تعداد بیشتر آنیون .بار مثبت است( 2حاوی  Ca+2)توجه داشته باشید که هر 

 200[Cl+]+[H2+(20[Ca)=([-OH]+[-([کیفی ساده برای توصیف این امر  یهشود تا خون دارای بار منفی شود. یک معادلمی

به جبران شود.  OH-و کاهش غلظت  H+برای حفظ حالت خنثی الکتریکی بار منفی اضافه باید از طریق افزایش غلظت  باشد.می

تر پایین pHبه معنای  H]+[افزایش ( باید همواره برقرار باشد. OH+[H]+[-1=[×10-14خاطر داشته باشید که معادله تفکیک آب )

وارد جریان خون خواهد  Na+درصد  111( افزوده شود، تقریبا 3NaHCOکربنات سدیم )در مقابل اگر به جیره  بیتر( است. )اسیدی

-های با این حال اکثر آنیونشد. 
3HCO توان گفت میشوند. وارد جریان خون نمیاکسید کربن تبدیل شده و در شکمبه به آب و دی

در نتیجه شوند. بار مثبت و تعداد اندکی بار منفی وارد خون می 111مصرف شده از جیره غذایی  3NaHCOمولکول  111به ازای هر 

های و افزایش یون H+های از طریق کاهش یون Na+برای حفظ حالت خنثی الکتریکی لازم است بار مثبت مازاد تولید شده توسط 
-OH  جبران شود و این کاهش در]+[H  به معنایpH تر( است. بالاتر )قلیایی 

( Ca+2و  K+ها )مانند ها اغلب دارای مقادیر زیادی از کاتیونجیره غذایی گیاهخواران معمولا حاوی مقادیر زیادی علوفه است. علوفه

3-و  Cl ،-SO42-ها )مانند و نسبت کمتری از آنیون
4PO .این افزایش ( هستندDCAD1  منجر به افزایش جزئیpH  خون گیاخواران

باشد(. این امر گیاهخواران را در می 38/7خون وریدی گاو معمولا نزدیک به  pHگردد )های حاوی علوفه زیاد میکننده جیرهمصرف

علت استفاده از اصطلاح آلکالوز جبران شده این است که هیچ علائمی از دهد. می قرار 2آلکالوز متابولیکی جبران شدهوضعیت یک 

مازاد به ادرار، مانع از به خطر افتادن حیات  K+کلیه با دفع شود. در این وضعیت مشاهده نمی pHبیماری یا اثرات سوء ناشی از تغییر 

 pHادرار گاو اغلب گردد. ادرار منجر به قلیایی شدن آن می های موجود درمقدار زیاد کاتیون. شودمیحیوان بر اثر این نوع آلکالوز 

 (.Goff et al., 2004دارد ) 4/8-8/7 در دامنه

DCAD شروع  در این دوره و زمانرایج  3های پیش از زایش یکی از دلایل اصلی هیپوکلسمی حادهای غذایی گاومثبت زیاد جیره

گرم میلی 11-9در حالت طبیعی غلظت کلسیم خون در دامنه شود. شناخته می "4تب شیر"شیردهی است که بیشتر تحت عنوان 

هومئوستازی کلسیم به فعالیت غده پاراتیروئید وابسته است. این غده در زمان مول(. میلی 5/2الی  25/2شود )لیتر حفظ میدر دسی

یروئید منجر به کاهش دفع ادراری کلسیم، افزایش هورمون پاراتنماید. کاهش غلظت کلسیم در خون، هورمون پاراتیروئید ترشح می

کلسیفرول( هیدروکسی کولهدی -25و 1) Dآزادسازی کلسیم از بافت استخوان و همچنین تحریک سنتز کلیوی شکل فعال ویتامین 

ی طبیعی خود شوند تا کلسیم خون طی چند ساعت به دامنهاین اقدامات منجر میگردد. ای کلسیم میدر جهت افزایش جذب روده
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جیره، منجر به تداخل در  DCADو متعاقب آن بالا بودن  K+های بالای بازگردد. متاسفانه وقوع آلکالوز متابولیکی به دلیل غلظت

یم کلس هومئوستاز واژگونی منجر بهاین های استخوان و کلیه شده و های خود بر روی بافتتعامل هورمون پاراتیروئید با گیرنده

گاو قادر به جبران جریان کلسیم انتقال یافته از خون به غده پستان برای تولید شیر و آغوز نبوده و همین امر منجر به بروز . گرددمی

 شود. هیپوکلسمی حاد می

ای آلی هزیادی اسیدتلاش گاو برای مصرف و هضم کالری کافی برای حمایت از تولید شیر در دوران شیردهی منجر به تولید مقادیر 

( یا 3KHCOو  3NaHCOشکمبه )مانند  pHتواند به عنوان یک بافر شکمبه به تثبیت ها به جیره غذایی میافزودن کاتیونشود. می

 های شکمبهها در شکمبه به عنوان بافر منجر به خنثی شدن اسیددر حالی که کاتیونکمک کند. ( MgOقلیایی نمودن آن )مانند 

 جیره غذایی مطرح شده است DCADچندین معادله برای بیان توانند خون را قلیایی کنند. در صورتی که جذب شوند میشوند، می

 DCADنمایند. را برآورد میخون  pHبر د های این موای غذایی و بار. این معادلات تاثیر نسبی مواد معدنی پرمصرف جیره(1)جدول 

 گردد. گرم خوراک بیان می 111والان در اکیوالان در کیلوگرم خوراک یا میلیاکیمواد معدنی اغلب به صورت میلی

 DCADمعادلات مطرح شده برای محاسبه  -1جدول

 معادله منبع
Mongin, 1981 DCAD = (Na + K)/Cl 
Ender et al., 1971; Sanchez et al., 1994 DCAD = (Na + K) − (Cl + S) 
NRC, 2001 DCAD = (Na + K + 0.15 Ca + 0.15 Mg) − (Cl + 0.6 S + 0.5 P) 
Goff et al., 2004 DCAD = (Na + K) − (Cl + 0.6 S) 

اند و آیا بازدهی جذب این مواد در محاسبات دهند که کدام مواد معدنی در نظر گرفته شدههای موجود در معادلات نشان میتفاوت

 لحاظ شده است یا خیر. 

والان در هر کیلوگرم )محاسبه شده از طریق اکی+ میلی351+ الی DCAD 251دهد مقالات منتشر شده نشان می تجزیه و تحلیل

. (Sanchez et al., 1994; Hu and Murphy, 2004) ( برای گاوهای شیری مطلوب استDCAD=(Na+K)−(Cl + S)معادله 

از سدیم و یا پتاسیم استفاده شده  DCADمشابه، بدون در نظر گرفتن این امر که برای رسیدن به این  DCADدر تحقیق دیگری با 

منجر به افزایش درصد چربی شیر  DCADهمچنین اغلب افزایش (. West et al., 1992است، نتایج مشابهی حاصل گردید )

در جیره،  3CO2Kو  3NaHCO، از طریق افزودن DCADناشی از افزایش . مشخص نیست که اثرات (Hu et al., 2007گردد )می

ن همچنیدهد. به واسطه خاصیت بافری ایجاد شده در شکمبه است و یا به دلیل افزایش سرعت عبور مواد هضمی از شکمبه رخ می

ی شیردهی، مستقیما بر سوخت و ساز انرژی و یا ساخت چربی در بافت پستان خون در دوره pHو  DCADافزایش ممکن است 

 موثر باشد. 

گذارد. به طور معمول گاوها در طول روز نرخ تنفسی بیشتری داشته و باز می -تنش حرارتی تاثیرات متفاوتی را بر فیزیولوژی اسید

 1له زدنها با لهند تا از دمای بدن خود بکاهند )مانند آنچه سگکنبا انتقال هوا از طریق مجرای تنفسی به داخل و خارج، سعی می

-اکسید در خون شده و متعاقب آن با کاهش غلظت آنیون دیدهند(. این اقدام منجر به کاهش کربنانجام می
3HCO  خون، حیوان

شده و به دلیل هدر رفت  2از حد بزاقدر تنش حرارتی شدید ممکن است حیوان دچار ترشح بیشگردد. دچار آلکالوز تنفسی می
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نفسی غلبه یکی از دو حالت آلکالوز تمقادیر زیادی کاتیون پتایسم )و مقدار کمی سدیم( از طریق بزاق، دچار اسیدوز متابولیکی شود. 

در طول ک ماده خشمصرف علاوه بر این، تنش حرارتی منجر به کاهش خون خواهد بود.  pHکننده تعیینو یا اسیدوز متابولیکی 

اشتهای گاو به حالت گردد. شود. هنگام عصر با کاهش دما، نرخ تنفس و هدررفت بزاق به حالت طبیعی خود باز میمیگرمای روز 

دید نماید. را تش ایتواند اسیدوز شکمبهاین امر می. کند تا در شب خوراک بیشتری مصرف کندتمایل پیدا میعادی برگشته و حیوان 

(. Beede and Collier, 1986ای ناشی از تنش حرارتی مقابله کند )تواند با اسیدوز شکمبهبالا، می DCADای با مصرف جیره

تواند عملکرد شیردهی در شرایط تنش حرارتی را به حداکثر میزان خود درصد ماده خشک جیره می 5/1استفاده از پتاسیم به مقدار 

 (.  Beede and Shearer, 1991برساند)

 های پوششیای از مقاله حاضر بر روی بررسی انتقال مواد معدنی از عرض غشاء سلولی و یا اتصالات محکم بین سلولعمده بخش

های دخیل در انتقال مواد معدنی را تغییر قسمت pHتواند ها میانتقال این مواد معدنی و یونمجرای گوارشی متمرکز شده است. 

 گردد. اختلاف یون قوی به وضوح مشخص می تئوریباز و  -بین نظریه مرسوم فیزیولوژی اسیدهای دهد. با ذکر دومثال تفاوت

به شدت اسیدی شود. نظریه مرسوم فیزیولوژی  آنفضای  pHشود تا منجر میشیردان  1داریجهای سلولدر مثال اول، ترشحات 

در نظر  جداریهای أسی سلولرا در سطح ر H+K/+نده باز برای توصیف این اتفاق یک پمپ پروتونی و در واقع یک تبادل کن -اسید

اما نظریه سازد. را از سیتوزول به فضای شیردان منتقل می H+را از فضای شیردان به داخل سلول آورده و یک  K+که یک  گیردمی

یک بار منفی از فضای حذف کنند. حذف می 2گوارهرا از نیم K+به سادگی یون  جداریهای کند که سلولیون قوی پیشنهاد می

تغییراتی در تعادل  گواره دستخوشآب موجود در نیم. شودشیردان منجر به یک عدم تعادل الکتریکی در مایعات داخل مجرا می

مایع داخل مجرا  H+به حالت خنثی خود بازگرداند. با افزایش  H+کند تا محلول را از طریق افزایش تفکیک آب خود شده و سعی می

تعادل تفکیک آب نماید. دریافت می K+بار مثبتی را از  جداریهای سیتوزول سلول در همین زمانپیش اسیدی خواهد شد. بیش از 

افزایش یافته در مجرای  H+ منشاء  در مدل یون قوی،کند. و حفظ حالت خنثی تغییر می H+درون سیتوزول در جهت کاهش غلظت 

 . داردتفکیک آب  بلکه ریشه درنبوده و  جداریهای سیتوزول سلولشیردان 

بر خلاف شیب غلظت و شیب الکتریکی خود از طریق یک انتقال دهنده سدیم موجود در غشاء رأسی موسوم به  Na+در مثال دوم، 

روده شناسایی شده کننده در چندین ایزوفرم از این تبادلشود. های پوششی مجرای گوارشی میوارد سلول H+Na/+کننده تبادل

نماید که این را از لایه آبی غیرمتحرک پوشاننده سطح مخاطی حذف می Na+این سازوکار انتقالی (. Gurney et al., 2017است )

دارد که باز بیان می -نظریه مرسوم فیزیولوژی اسیدگردد. ( در مایعات داخل مجرا میpH)کاهش  H+افزایش غلظت اتفاق منجر به 

این در حالی این لایه آبی کاسته شود.  pHکند تا از را از سیتوزول به لایه آبی غیرمتحرک منتقل می H+، یک H+یک تبادل کننده 

شود این امر منجر میکند. تنها از کانال سدیمی به خارج از لایه آبی غیرمتحرک حرکت می Na+ ،است که بر اساس نظریه یون قوی

در مایع تغییر  H+تا بار خالص لایه آبی غیرمتحرک بیش از پیش منفی شده و متعاقب آن تعادل تفکیک آب در جهت افزایش غلظت 

 گیرد.افزایش یافته در لایه آبی غیرمتحرک از سیتوزول منشاء نمی H+در مدل یون قوی، پیدا کند. 
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های کنندهادلباز بوده است، بسیاری از تب -ساس نظریه مرسوم فیزیولوژی اسیدبه این دلیل که دیدگاه بیشتر تحقیقات منتشر شده برا

های پیش رو در در بحثاند. نامگذاری شده OH-Cl/-و یا  H+Na ،+/H+K/+های کنندهموجود در مجرای گورشی به صورت تبادل

 ند. کداشته باشید نظریه یون قوی وقوع تبادل را پیشنهاد نمیشود، با این حال به یاد ها استفاده میمقاله حاضر نیز از همین نامگذاری
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