
Буферні системи крові 
Стала концентрація іонів водню є необхідною умовою життя організму. Кров має слабколужну реакцію. рН артеріальної крові дорівнює 7,4, рН венозної крові – 7,35, а рН в еритроцитах дещо нижча – приблизно 7,2. При зміні рН порушується дія ферментів і настають інші розлади, що можуть призвести до важких ускладнень і смерті. Вважають, що фізіологічні коливання рН відбуваються в межах 0,05-0,07.
 Стабільність рН крові підтримується буферними системами (гемоглобіновою, гідрокарбонатною, фосфатною) і білками плазми.
Найсильнішою є гемоглобінова система, частка якої складає 75 % усієї буферної ємності крові.

 Гемоглобінова буферна система складається з оксигемоглобіну (кислої й основної форми) і дезоксигемоглобіну (кислої й основної форми). Гемоглобін, як і інші білки, містить залишки амінокислот, які можуть зв'язувати та звільняти іони Н+ (зокрема залишки гістидину). Константа дисоціації іоногенних груп гемоглобіну змінюється залежно від його насичення киснем. рКа для ННbО2 складає 6,62, а для ННb – 8,18. 
Таким чином, оксигемоглобін є сильною кислотою, а дезоксигемоглобін – дуже слабкою, слабкішою за вугільну. При рН, що дорівнює значенню рН крові, оксигемоглобін знаходиться у формі основи НbО2 - , а дезоксигемоглобін – у кислій формі ННb.
 Буферна дія гемоглобіну поєднана з транспортом О2 і СО2. В капілярах тканин підвищена концентрація іонів Н+ , викликана дифузією і гідратацією СО2, нейтралізується завдяки утворенню кислої форми дезоксигемоглобіну. Процес може бути і не пов'язаний із звільненням кисню, але він здійснюється швидше і більш ефективно компенсує зміну рН, якщо одночасно відбувається дезоксигенація. У капілярах легень оксигемоглобін як сильна кислота витісняє з гідрокарбонатів вугільну кислоту, яка швидко розпадається на СО2 і Н2О.
 Таким чином, гемоглобін попереджує підлужування крові після звільнення з неї вуглекислоти. 
Гідрокарбонатна буферна система (НСО3 - /Н2СО3) ефективно функціонує при рН біля 7,4. Вугільна кислота виконує функцію донора протона, а гідрокарбонат-іон НСО3 - - акцептора протона. Концентрація недисоційованих молекул Н2СО3 в крові незначна і залежить від концентрації розчиненого СО2, а остання – від парціального тиску СО2 в альвеолярній газовій суміші. При рН крові, рівному 7,4, відношення концентрації НСО3 - /Н2СО3 дорівнює 20:1. При надходженні в кров кислих продуктів іони Н+ взаємодіють із гідрокарбонатами, утворюється надлишок вугільної кислоти, яка розпадається. СО2 переходить у газову фазу в легенях і видихається з організму. Це зумовлює повернення НСО3 - /Н2СО3 до норми (20:1), а отже і до відновлення рН 7,4. І навпаки, коли в плазму крові потрапляє якась кількість лужних речовин і рН підвищується, іони ОН- взаємодіють із вугільною кислотою, яка переходить у гідрокарбонат-іон НСО3 - . Це викликає розчинення в плазмі крові додаткової кількості СО2, що міститься в газовому просторі легень. Концентрація Н2СО3 у плазмі зростає до нормального співвідношення. Гідрокарбонатна буферна система функціонує спільно з гемоглобіновою. Між обома системами встановлюється рівновага і вони спільно забезпечують підтримання сталості рН крові. Фосфатна буферна система складається з іонів Н2РО4 - і НРО4 2- . Спряжена кислотно-основна пара Н2РО4 - - НРО4 2- має рКа 6,86, тому ця система служить буфером у межах рН 6,1-7,7. Значення її для крові незначне, оскільки вміст фосфатів у крові малий. Важливу роль фосфатна буферна система відіграє в підтримці сталості рН внутрішньоклітинної рідини, що знаходиться в межах 6,9-7,4. Білки плазми проявляють буферну дію завдяки наявності іоногенних залишків амінокислот. Вклад їх у буферну ємність крові незначний.
 Буферні системи складають першу лінію захисту від зміни рН. Додаткові можливості забезпечують діяльність легень і нирок, які усувають з організму СО2, кислі й лужні продукти.
 Так, при зниженні рН дихання стимулюється, що призводить до виведення з організму надлишку СО2 і навпаки, при підвищенні рН частота дихання знижується для зменшення виділення СО2 легенями. Частота і глибина дихання регулюються дихальним центром, який чутливий до рН і рСО2 позаклітинної рідини. Нирки при зниженні рН крові виділяють із сечею NаН2РО4, солі амонію (NH4 + ), слабкі кислоти в недисоційованій формі. При підвищенні рН крові нирки збільшують виведення Nа2НРО4, NаНСО3. Якщо буферні системи та механізми дихальної і ниркової регуляції рН не компенсують відхилень за межі фізіологічної норми, настають порушення кислотно-основної рівноваги – ацидоз чи алкалоз. Залежно від механізмів розвитку порушень розрізняють дихальний чи метаболічний алкалоз або ацидоз. При гіпервентиляції легень знижується концентрація Н2СО3 в організмі (гіпокапнія), підвищується рН крові, стан називається дихальним алкалозом. Для компенсації нирки виділяють лужну сечу. Гіповентиляція легень (наприклад, при запаленні, набряку легень, бронхіальній астмі) зумовлює збільшення вмісту СО2 в крові (гіперкапнія), зниження рН, підвищене виведення із сечею кислих продуктів. Стан називається дихальним ацидозом.
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. Ha ski Gionoriuni npouecy a dywxi
. SIKe HAUEHHR MAIOTB GYGEPHi CHCTeMM A1 OPraHiaMy? i 3miio-
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SIK CYT Ta IHAYEHHS OCHOBHIX MEXGHIaMIB TPAHCTIOPTY PEHOBUH?
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Curyayiiini sanganns

1. TlicnA BUKOHAHHA OAHAKOBOT MPOFPAMA TPEHYBAHS B ORHOTO CNOP-
TCMeHa NOKA3HUK PH Cesi He SMINWBCS, 3 B IHOTO IMeHIMBCS. Mo~
RCHITB PEAKLIIO OPraHiaMiB Ha BUKOHaHY POGOTY Ta MOXAWBI NPHINHY
TAKWX 3MiH KMCTOTHO-OCHOBHOTO CepeAoBMLa. FIKOrO 3i CropTCMe-
HiB MOXHA DEKOMEH.YBATH AU1R YACTI B IMAraHHAX?

2. Y TIOAMHN CROCTEPIFAETECA GUAROTUMHMI CTan. OGrpyHTYTe, AKi
3MiHM MeTaGONIaMy Ta GY(DepHIX CUCTEM MOXYTE CIDUMUHUTH Le |
K] DIAWH] HABAHTAXEHHR MOXHA PEKOMEHAYBATH ANA NPHCKOPEHHA
BivoBNEHHS.

‘3asnanHs 1S CaMOCTIIiHOI POGOTH CTyaEHTIS
* ¥ niTepaTypi SHaiAiTh PEKOMEHAALIT LIOAD 33COGIE MPUCKOPEHHS BU-
BELIeHHS OPraHi3My i3 AUMAOTHHHOTO CTaHy NICAS HANPYXEHNX dian-
HUX TPEHYBaH!
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1. SIKMiA NOKAIHUK XAPAKTEDM3YE KMC/IOTHO-OCHOBHMIA CTaH BHYTPILL-
HBOrO CepenoBuLLa OpraHiamy?
A MoxasHuK BoaHI0.
5. MoKa3HIK KHCHIO.
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B. CTyniHe OKvCHEHHS.
. KonuenTpauis kucnotw.
. 5k ICHYIOTS (DOPMY NIOPYLLIEHHR KUCTIOTHO-OCHOBHOT PiBHOBarH?
A. KeTo3 Ta keToypin.
6. ABiTamin03 Ta aewmis.
B. AuMA03 Ta anKanos.
I, Helitpanisals Ta Aerinparauis.
SIKi biauHi BPaBM GAYTb NOFIpLIYBATH CTaH OPraiamy, SKLIO Y Mo~
AVHU AUMACS? 5K IPH LILOMY MOXYTb 3'RBNIATUCA BIAHYTTA?
A. IHTEHCHBHI MPOTArOM 1—5 X8, Giflb y W'A3aX.
6. InTencBHi NpoTAroM 2—5 ¢, Ginb y M's3ax.
B. MowipHi npoTsirom 10—15 x8, cynomu.
. MomipHa Tpuana xogs6a, cnpara.
. Homy BennmHM pH y GIONOriNHWX PIAMHAX OPraHiamy BIAHOCHO No-
criHi?
A.Y HUAX HE SMIHIOETBCS! KITBKICT KNCAUX METaGonTiB.
5. Y X piaHax € XimidHi CUCTEMM, AKi NIATPUMYIOTS NOCTIAHICTS PH.
B. K¥GAi Ta NyXHi PENOBMH HEATDaNi3yioTh OAHa OHY.
. PH NIATPUMYETECA BUAINEHOIO CHCTEMOIO.
. HaasaTh 0CHOBHY GydepHy CUCTeMy N7aamy Kposi. 41 3aBxan sona
NIATPUMYE NOGTIAHICTL aKTUBHOT PeaKLlil cepeosuiLa?
A. ocdarka, Tax.
6. AMOHliHa, Hi.
B. BixapGowarka, i
I FemornoGinosa, Tak.
HassaTh OCHOBHI MiHEPaNW Ta CON, WO MIATPAMYIOTS OCMOTHIHUA
TUCK y TKAHMHAX.
A.Fe, Zn, Cl, CuSO,
5.Na, K, Cl, NaHCO,.
B.Na, Mg, P, CaC
. K, I, NaHCO,





