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ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ 
ОБМЕН И КИСЛОТНО-ОСНОВНОЕ 
СОСТОЯНИЕ ОРГАНИЗМА

5.1. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН

5.1.1. Механизмы регуляции

Водно-электролитный обмен  имеет исклю-
чительно важное значение в поддержании го-
меостаза в организме за счет обеспечения ряда 
констант (постоянных величин). Наиболее зна-
чимыми являются постоянство осмотического 
давления и ионного состава вне и внутри клеток, 
объема воды в организме, онкотического давле-
ния в жидких средах, а также участие в поддер-
жании уровня АД.

Примечания:
1. Гомеостаз  — способность организма поддер-

живать относительное постоянство внутренней 
среды (крови, лимфы, межклеточной жидкости) и 
устойчивость основных физиологических функций 
(кровообращения, дыхания, обмена веществ и др.) 
в пределах, обеспечивающих его нормальную жизне-
деятельность.

2. Осмотическое давление  — давление, производи-
мое молекулами растворенного вещества на полупро-
ницаемые стенки сосуда.

3. Онкотическое давление  — это часть осмотиче-
ского давления, создаваемая присутствием в жид-
кости высокомолекулярных соединений, в первую 
очередь белков.

Для водно-электролитного обмена характер-
но чрезвычайное постоянство основных параме-

ГЛАВА 5
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ентров. Осмотические показатели, как и значения рН, относятся к наи-
более четко и жестко регулируемым показателям гомеостаза, так как 
от их параметров зависит структура белковых молекул и функцио-
нальное состояние клеток.

Клетка является основной структурно-функциональной единицей 
организма, и для создания оптимальных условий ее существования 
необходима эффективная система регуляции состава, концентрации 
и объема внеклеточной жидкости, которая постоянно изменяется 
всоответствии с реакцией организма на воздействия окружающей 
среды. Напротив, внутриклеточная жидкость защищена внеклеточ-
ной и остается относительно постоянной по составу, обеспечивая 
нормальную функцию клеток. Регуляция состава внеклеточной жид-
кости непосредственно зависит от уровня регуляции обмена электро-
литов (прежде всего натрия).

Водно-электролитный обмен  в целом характеризуется внешним 
водным балансом и распределением воды в организме. Внешний во-
дный баланс  представляет собой соотношение между поступ лением 
и потерей жидкости организмом и в случае его нарушения может 
становиться положительным или отрицательным (см. ниже). Вслед-
ствие этого для поддержания равновесия основных параметров су-
ществует мощная регуляция водно-солевого равновесия, вклю-
чающая нервные, гормональные, гуморальные, метаболические 
механизмы. В этом непосредственно участвуют ренин-ангиотензин-
альдостероновая система (РААС), система почек, рефлексы, на-
правленные на удержание натрия и воды в организме, и другие фак-
торы, совокупность эффектов которых обеспечивает необходимый 
водно-электролитный баланс.

5.1.2. Обмен воды в организме

Общий объем воды у новорожденного составляет 80% массы тела, 
у взрослого человека — 50–60%, колебания зависят от типа телосло-
жения, пола и возраста. Из этой величины 40% приходится на вну-
триклеточный (интрацеллюлярный) объем и 20% — на внеклеточный 
(экстрацеллюлярный).

Внутриклеточная жидкость  является составной органической ча-
стью протоплазмы. По сравнению с внеклеточным сектором, вну-
три клетки отмечаются более высокий уровень белка и калия и ме-
нее высокий уровень натрия. Такая разность концентрации ионов 
создается функционированием калиево-натриевого насоса, обеспе-
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чивающего биоэлектрический потенциал, необходимый для возбу-
димости нервно-мышечных структур. Вода, поступившая из плаз-
мы внутрь клетки, включается во все биохимические процессы и 
вы деляется из нее в виде обменной воды; на весь этот цикл уходит 
9–10 сут. У детей грудного возраста данный цикл в силу более ин-
тенсивных окислительно-восстановительных процессов составля-
ет 5 сут.

Вода внеклеточного объема распределяется по трем водным сек-
торам:

1) внутрисосудистому;
2) интерстициальному;
3) трансцеллюлярному.
Внутрисосудистый сектор  состоит из плазменного объема и воды, 

связанной в эритроцитах. Кроме обычного обмена вновь поступаю-
щей в эритроциты воды на обменную воду, часть воды из эритроци-
тов может выделяться при дегидратации, а при гипергидратации про-
исходит обратный процесс.

Если учесть, что масса эритроцитов составляет до 30 мг/кг массы 
тела, то объем воды, связанной в эритроцитах, будет равен примерно 
2100 мл.

Принимая во внимание длительность обменных процессов водой 
между эритроцитами и плазмой, объем воды, связанный в эритроци-
тах, следует учитывать как необменный.

Объем плазмы у взрослого человека составляет 3,5–5% массы тела.
Внутрисосудистый сектор отличается высоким содержанием бел-

ка, что определяет соответствующее онкотическое давление и яв-
ляется наиболее мобильным в обменных процессах. При лечении 
шоковых состояний любой этиологии этот сектор требует самого 
пристального внимания.

Интерстициальный сектор  содержит до 15% массы тела. Жид-
кость данного сектора состоит из воды межклеточного простран-
ства и лимфы, циркулирующей между двумя полупроницаемыми
мембранами: клеточной и капиллярной. Эти мембраны легко про-
ницаемы для воды и электролитов и менее проницаемы для белков 
плазмы.

Интерстициальная жидкость  является связующим звеном между 
внутриклеточным и внутрисосудистым сектором, участвует в поддер-
жании гомеостаза, через нее в клетки поступают электролиты, кис-
лород, питательные вещества и происходит обратное движение от-
работанных продуктов обмена к выделительным органам. От плазмы 
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енкрови интерстициальная жидкость отличается значительно меньшим 
содержанием белка. Острую кровопотерю организм компенсирует 
прежде всего за счет привлечения в сосудистое русло интерстициаль-
ной жидкости.

Интерстициальный сектор может исполнять роль своеобразного 
буфера. После восполнения ОЦК переливанием больших количеств 
кристаллоидных растворов последние уходят в интерстициальное 
пространство.

Трансцеллюлярный сектор  представляет собой жидкость, содер-
жащуюся внутри ЖКТ и других замкнутых полостей (например, 
плевральной полости). Объем данного сектора периодически меня-
ется в зависимости от количества пищеварительных соков, количе-
ства и качества пищи, состояния выделительных функций организма 
и т.д. Содержание воды в отдельных секторах тела представлено на 
рис. 5.1.

Поддержание гомеостаза возможно только при соблюдении стро-
гого баланса поступления и выделения воды из организма. Превы-
шение поступления воды над ее выделением в условиях нормы харак-
терно только для новорожденных (до 15–22 мл/сут) и детей в возрасте 
до года (3–5 мл/сут).

Суточная потребность в воде у взрослого человека составляет 
2–3 л, однако данная величина, в зависимости от конкретных усло-
вий (например, тяжелая длительная физическая работа при высокой 

Общая масса тела
 в %
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         5 кг            70 кг                             60 кг
новорожденные       мужчины                      женщины

Рис. 5.1. Содержание воды в отдельных секторах тела в зависимости от воз-
раста и пола: а — внутрисосудистая жидкость; б — интерстициальная жид-
кость; в — внутриклеточная жидкость
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температуре воздуха), может резко возрастать и доходить до 10 л/24 ч 
и более. Дети потребляют большее количество воды на единицу массы 
по сравнению с взрослыми; это связано с интенсивностью происходя-
щих в их организме окислительно-восстановительных процессов.

Вода поступает в организм в виде питьевой воды (800–1700 мл) 
и воды, содержащейся в пище (700–1000 мл); кроме этого, при-
мерно 200–300 мл воды образуется в тканях при окислительно-
восстановительных процессах.

Помимо принятой экзогенной жидкости (2–3 л), внутри организ-
ма в течение суток происходит передвижение большого количества (до 
8 л) пищеварительных соков: в просвет ЖКТ выделяется до 1,5 л слю-
ны, 2,5 л желудочного сока, 0,5 л желчи, 0,5–0,7 л панкреатиче ского 
сока и 2–3 л кишечного сока. Весь этот объем (8 л) вместе с вновь по-
ступившей водой (2–3 л) полностью всасывается, за исключением не-
большого количества воды (150–200 мл), выделяемой с калом.

Следует подчеркнуть, что все перемещения воды в организме тес-
но связаны с электролитным обменом. Суточная потребность в воде 
представлена в табл. 5.1.

Таблица 5.1.  Суточная потребность в воде в зависимости от возраста (сред-
ние сводные данные)

Возрастные группы 
(масса, кг)

Суточное потребление воды

мл на кг массы тела общий объем, мл

Дети:
грудные (2–10) •
в возрасте 2–10 лет  •
(10–40)

100–165

45–100

330–1000

1000–1800

Взрослые (70) 30–45 2100–3150 

Выделение жидкости из организма происходит через почки (1,5 л), 
легкие (0,5 л) и кожу (0,5 л). Почечная система в основном регулиру-
ет состав и объем жидкостей; выделение жидкости через кожу и лег-
кие отражает состояние тепловой регуляции.

Почки являются главным регуляторным органом водного и элек-
тролитного обмена в организме. В течение суток через клубочки кор-
кового вещества почек фильтруется до 900 л крови, из образующихся 
180 л первичного ультрафильтрата более 99% подвергается реабсорб-
ции и менее 1% жидкости выделяется в виде мочи.
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енКоличество мочи зависит от объема внеклеточной жидкости и со-
держащегося в ней уровня ионов натрия. Чем их больше, тем интен-
сивней диурез.

Контроль над состоянием выделительной функции почек являет-
ся одним из ключевых моментов при лечении различных экстремаль-
ных состояний.

Примечание. Всегда нужно помнить, что фильтрационная функция почек 
уменьшается при давлении в почечных артериях, равном 80 мм рт.ст., 
и полностью прекращается при давлении 60 мм рт.ст. и менее. Если этот 
период будет продолжаться от 1 ч и более, у больного возможно развитие 
преренальной формы ОПН.

В нормальных условиях через кожные покровы за сутки выделяет-
ся около 500 мл жидкости, возрастание температуры тела на каждый 
1 °С сопровождается дополнительной потерей 500 мл/24 ч. Усилен-
ное потоотделение может отмечаться при коллаптоидных состояни-
ях, интоксикации, поражении центра терморегуляции и т.д. До 20% 
теплоотдачи организм осуществляет через потоотделение, это объяс-
няет возникновение гипертермического синдрома у детей грудного 
возраста при чрезмерном укутывании. При длительной физической 
работе в условиях жаркого и сухого климата суточное потоотделение 
может превысить 10 л.

Выделение воды через легкие составляет в среднем 500 мл/24 ч. 
При мышечной нагрузке или одышке легочная вентиляция возраста-
ет в 3–5 раз и более; прямо пропорционально данной величине уве-
личивается выделение воды через легкие, потери электролитов в дан-
ном случае не происходит.

Существует тесная взаимосвязь между количеством жидкости 
в различных секторах организма, состоянием периферического кро-
вообращения, проницаемостью капилляров и соотношением онко-
тического и гидростатического давления.

5.1.3. Электролитный обмен

Обмен воды в организме непосредственно связан с обменом элек-
тролитов , которые поддерживают показатели осмотического и ионно-
го гомеостаза. Электролиты также активно участвуют в создании био-
электрического потенциала клеток, в переносе кислорода, выработке 
энергии и т.д. Данные вещества находятся в водных секторах организ-
ма в диссоциированном состоянии в виде ионов: катионов и анионов.
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Ведущими катионами внеклеточного пространства (95%) явля-
ются калий и натрий, а анионами — хлориды и бикарбонаты (85%).

В мембранах клеток имеется система типа насосной, направляю-
щая калий в клетку, а натрий из нее.

Натрий

Натрий является важнейшим катионом интерстициального про-
странства.

При уменьшении его концентрации происходит снижение осмо-
тического давления с одновременным уменьшением объема интер-
стициального пространства; увеличение его концентрации вызывает 
обратный процесс. Дефицит натрия не может быть восполнен ника-
ким другим катионом.

Существует линейная зависимость между дефицитом плазмы и де-
фицитом натрия. Суточная потребность в натрии взрослого человека 
составляет 5–10 г.

Выделение натрия из организма осуществляется главным образом 
через почки, незначительная часть выводится с потом. Его уровень в 
крови повышается при продолжительном лечении кортикостероида-
ми, длительной ИВЛ в режиме гипервентиляции, несахарном диабе-
те, при гиперальдостеронизме и снижается вследствие длительного 
использования диуретиков, на фоне продолжительной гепариноте-
рапии, при наличии хронической сердечной недостаточности, ги-
пергликемии, циррозе печени и т.д.

Гипернатриемия  (уровень или содержание натрия в плазме более 
147 ммоль/л) возникает при повышенном содержании натрия в ин-
терстициальном пространстве. Сопровождается перераспределением 
жидкости из внутриклеточного во внеклеточный сектор, что вызы-
вает дегидратацию клеток. В клинической практике такое состояние 
может возникать вследствие повышенного потоотделения, внутри-
венного вливания гипертонического раствора натрия хлорида, а так-
же в связи с развитием ОПН.

Гипонатриемия  (уровень или содержание натрия плазмы менее 
137 ммоль/л) развивается при избыточной секреции антидиурети-
ческого гормона в ответ на болевой фактор, патологических потерях 
из ЖКТ, чрезмерном внутривенном введении бессолевых растворов 
или растворов декстрозы (Глюкоза) и сопровождается гипергидра-
тацией клеток при одновременном уменьшении ОЦК.
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Калий является основным внутриклеточным катионом. В клет-
ках различных органов и тканей находится 98% данного электро-
лита. Суточная потребность взрослого человека в калии составляет 
60–80 ммоль (2,3–3,1 г). Данный электролит принимает активное 
участие во всех обменных процессах организма, его обмен тесно вза-
имосвязан с натрием. Калию, как и натрию, принадлежит ведущая 
роль в формировании мембранных потенциалов; он оказывает влия-
ние на pH и утилизацию глюкозы.

Гипокалиемия  (содержание калия в плазме менее 3,8 ммоль/л) 
может развиваться при избытке натрия, на фоне метаболического 
алкалоза, при гипоксии, выраженном катаболизме белка, диарее, 
длительной рвоте, гипервентиляции, циррозе печени, питании че-
рез назогастральный зонд. При внутриклеточном дефиците калия 
в клетку начинают усиленно поступать ионы натрия и водорода; 
это вызывает развитие внутриклеточного ацидоза и гипергидрата-
цию на фоне внеклеточного метаболического алкалоза. Клиниче-
ски данное состояние проявляется аритмиями сердца, гипотензи-
ей, снижением тонуса поперечнополосатой мускулатуры, парезом 
кишечника, появлением нарушений психики и наличием характер-
ных изменений на ЭКГ. Лечение гипокалиемии начинается с устра-
нения этиологического фактора с последующим возмещением де-
фицита калия, определяемого по специальной формуле (врачебная 
манипуляция).

Одним из способов коррекции гипокалиемии является введе-
ние препаратов калия в виде поляризующей смеси декстроза + ка-
лий + ин сулин. Лечение препаратами калия необходимо проводить 
под ежедневным лабораторным контролем.

Быстрое введение большого количества препаратов калия может вызвать 
осложнения со стороны сердечной деятельности, вплоть до остановки серд-
ца, поэтому общая суточная доза не должна быть более 3 ммоль/кг в сутки, а 
скорость инфузии — не более 20 ммоль/ч (расчет количества и скорости вве-
дения препаратов калия производит врач).

Гиперкалиемия  (калий плазмы более 5,2 ммоль/л) наиболее часто 
наступает при нарушении выделения калия из организма (ОПН) или 
при массивном выходе данного электролита из поврежденных кле-
ток: травмы, гемолиз эритроцитов, ожоги, синдром позиционно-
го сдавления (СПС) тканей и т.д. Возникновение данного синдрома 
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возможно при гипертермии, судорожном синдроме и при примене-
нии некоторых препаратов: -аминокапроновой кислоты, гепарина 
натрия, калийсберегающих диуретиков и ряда других. Это состояние 
представляет угрозу для жизни больного и расценивается гораздо се-
рьезнее, чем гипокалиемия.

Диагностика гиперкалиемии основывается на наличии этиоло-
гических факторов (травма, ОПН и т.д.), лабораторных данных и ха-
рактерных изменений на ЭКГ.

Интенсивная терапия гиперкалиемии начинается с устранения 
этиологического фактора и коррекции ацидоза. Для коррекции уров-
ня калия можно использовать препараты кальция. Хорошим сред-
ством для перевода избытка плазменного калия внутрь клетки явля-
ется раствор декстрозы (Глюкоза) (10–15%) с инсулином (1 ЕД на 
каждые 3–4 г декстрозы). Если данные методы не приносят должного 
эффекта, показан ГД. Необходимость проведения интенсивной тера-
пии становится очевидной при концентрации калия в сыворотке кро-
ви более 6 мэкв/л.

Хлор

Хлор является основным анионом внеклеточного пространства. 
Его уровень регулируется альдостероном. Хлор находится в эквива-
лентных соотношениях с натрием. Хлориды оказывают осмотиче ский 
эффект на воду, т.е. она поступает туда, где есть анионы хлора. В ор-
ганизм ионы хлора поступают в виде хлористого натрия, последний 
диссоциирует в желудке на катионы натрия и анионы хлора. В после-
дующем натрий служит для образования бикарбоната натрия, а хлор, 
вступая в соединение с водородом, образует соляную кислоту.

Гипохлоремический синдром  (уровень хлора плазмы менее 
95 ммоль/л) развивается при длительной рвоте, перитоните, стенозе 
привратника, высокой кишечной непроходимости, усиленном пото-
отделении.

Развитие данного синдрома сопровождается увеличением гидро-
карбонатного буфера и появлением алкалоза. Клинически данное 
состояние проявляется дегидратацией, нарушениями дыхания и сер-
дечной деятельности. Возможно возникновение судорожного или 
коматозного состояния с летальным исходом. Лечение заключается 
в целенаправленном воздействии на патогенетический фактор и про-
ведении под лабораторным контролем инфузионной терапии хлори-
дами (прежде всего — препараты натрия хлорида).
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вается при общей дегидратации, нарушении выведения жидкости из 
интерстициального пространства (например, ОПН), увеличенном 
переходе жидкости из сосудистого русла в интерстиций (при гипо-
протеинемии), введении больших объемов жидкостей, содержащих 
избыточное количество хлора. Развитие данного синдрома сопровож-
дается уменьшением буферной емкости крови и появлением метабо-
лического ацидоза.

Клинически данное состояние проявляется развитием отечно-
го синдрома (например, интерстициальный отек легких). Основной 
принцип лечения — воздействие на патогенетический фактор в соче-
тании с синдромной терапией.

Бикарбонатные анионы входят в состав важнейшего гидрокарбо-
натного буфера внеклеточного пространства. Концентрация данно-
го буфера в организме регулируется почечной системой и во многом 
зависит от концентрации хлора и ряда других ионов. В артериальной 
крови уровень гидрокарбонатного буфера составляет 18–23 ммоль/л, 
в плазме артериальной крови — 21–28 ммоль/л, в венозной крови — 
22–29 ммоль/л. Уменьшение его концентрации сопровождается раз-
витием метаболического ацидоза, а увеличение вызывает появление 
метаболического алкалоза.

5.1.4. Основные виды нарушений водно-электролитного обмена

Нарушения водно-электролитного обмена (дисгидрии ) принято 
делить на обезвоживания (гипогидратация , дегидратация,  эксикоз ) и 
задержку воды в организме (гипергидратация , гипергидрия ).

В зависимости от величины осмоляльности внеклеточной жидко-
сти дисгидрии подразделяют на изоосмоляльные (изотонические), 
гипоосмоляльные (гипотонические) и гиперосмоляльные (гиперто-
нические).

По преобладанию нарушения водного баланса в клеточном или 
внеклеточном пространстве выделяют внеклеточную и внутрикле-
точную дисгидрию. Общей дисгидрией называется нарушение ба-
ланса воды в обоих секторах. Нарушения водного баланса во внутри-
клеточном секторе проявляются значительно тяжелее.

Дегидратация

При ограничении поступления воды в организм или при наруше-
нии ее распределения в организме возникает отрицательный водный 
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баланс  и развивается дегидратация . В зависимости от дефицита жид-
кости выделяют легкую, среднюю и тяжелую степень дегидратации. 
Легкая степень дегидратации возникает при потере 5–6% жидко-
сти организма (1–2 л), средняя — 5–10% (2–4 л) и тяжелая — более 
10% (свыше 4–5 л). Острая потеря организмом 20% жидкости и более 
смертельна.

Дегидратация легкой степени клинически проявляется появле-
нием жажды и сухости ротовой полости, однако при дыхании через 
рот (например, если больному введен зонд в желудок через нос) су-
хость слизистой оболочки ротовой полости будет наблюдаться и при 
отсут ствии дефицита жидкости. В данной ситуации нужно прове-
рить состояние кожных покровов в подмышечных или паховых об-
ластях. В нормальных условиях кожные покровы там всегда влаж-
ные. Появление сухости указывает как минимум на дегидратацию 
легкой степени.

К клиническим симптомам, позволяющим определить вид на-
рушения баланса жидкости в организме, относятся жажда, состоя-
ние кожных покровов и видимых слизистых оболочек, температура 
тела, общее состояние больного и его неврологический и психи-
ческий статус, наличие отеков, показатели центральной гемодина-
мики: АД, ЦВД, ЧСС, состояние дыхания, диуреза, лабораторные 
данные.

Существует тесная взаимосвязь между нарушениями обмена 
воды, электролитов и КОС. При патологических потерях или недо-
статочном поступлении и избыточном выделении воды из организ-
ма в первую очередь страдает интерстициальный сектор. Организм 
гораздо тяжелее переносит состояние дегидратации, чем гипергидра-
тации. Примером данного положения может быть кетоацидотиче-
ская кома  — смерть при ней наступает не столько в результате ин-
токсикации организма, сколько в результате дегидратации клеток 
головного мозга. В эксперименте доказано, что быстрая потеря 20–
30% объема интерстициального пространства смертельна, в то же 
время его увеличение даже в два раза переносится вполне удовлет-
ворительно.

Гипергидратация

Задержка воды в организме наблюдается при чрезмерном ее вве-
дении или при недостаточном выведении из организма. При этом 
развивается положительный водный баланс .
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ков в тканях или в серозных полостях в виде водянок (гидроцефалия , 
гид роторакс , гидроперикард, асцит, гидроцеле ).

Воспалительная жидкость в тканях и полостях называется экссу-
датом , невоспалительная — транссудатом .

Отеки могут быть местными и распространенными. Местные оте-
ки существенно не влияют на водный баланс  в целом организме. Кро-
ме положительного водного баланса, развитию отека способствуют 
следующие патогенетические механизмы: повышение гидростатиче-
ского давления в капиллярах и проницаемости сосудистой стенки с 
поступлением коллоидов крови в ткани, снижение внутритканевого 
давления, гиперосмия и гиперонкия в тканях и гипоонкия в крови, 
повышение гидрофильности тканевых коллоидов, нарушение лим-
фооттока, нарушение нейрогуморальной регуляции водно-электро-
литного обмена.

5.2. КИСЛОТНО-ОСНОВНОЕ СОСТОЯНИЕ

Организм в целом и каждая его отдельная клетка полноценно мо-
гут функционировать только в строго заданных параметрах. Одним 
из этих параметров является КОС.

КОС  рассматривают как совокупность физико-химических, био-
логических, биохимических и других процессов, поддерживающих 
относительное постоянство активной реакции внутренней среды ор-
ганизма. Иначе КОС можно характеризовать как сбалансированный 
процесс образования, буферирования и выделения кислот.

КОС отражает соотношение концентраций водородных и ги-
дроксильных ионов в биологических средах. Интегральным по-
казателем КОС является рН (potentia hydrogenii — сила водорода). 
Данный параметр гомеостаза поддерживается в узких пределах в 
любом живом организме. Точная регуляция концентрации водо-
родных ионов обусловлена их высокой способностью включать-
ся в химические реакции, что необходимо для поддержания по-
стоянства структуры белков организма. Особой чувствительностью 
к концентрации водородных ионов обладают все ферменты, кото-
рые могут нормально функционировать только в очень узком диа-
пазоне рН. Вот почему даже небольшие сдвиги рН серьезно изме-
няют функ циональное состояние клеток. При этом страдают все 
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виды обмена веществ, нарушаются проницаемость мембран, чув-
ствительность клеточных рецепторов, нервно-мышечная возбуди-
мость и проводимость, изменяется способность гемоглобина отда-
вать и связывать кислород.

5.2.1. Физико-химические факторы кислотно-основного состояния

Организм на 50–60% состоит из воды. Вода даже в нормальных 
условиях диссоциирует на Н+ и ОН–. Подсчитано, что в одном литре 
химически чистой воды содержится 0,0000007 г Н+. В логарифме с от-
рицательным знаком эта величина (рН) будет равна 7,0 (нейтральная 
реакция). Сама вода оказывает определенное буферное действие, т.е. 
обладает способностью сопротивляться изменениям концентрации 
водородных ионов.

Нарушения КОС, возникающие в связи с накоплением кислот 
или с недостатком оснований, называют ацидозом; избыток осно-
ваний или снижение содержания кислот — алкалозом. Иначе можно 
сказать, что ацидоз  — это сдвиг рН в кислую сторону, а алкалоз  — 
сдвиг рН в щелочную сторону.

Если ацидоз  или алкалоз вызываются нарушениями вентиляции, 
сопровождающимися увеличением или уменьшением углекислого 
газа, их называют дыхательными , во всех других случаях — метабо-
лическими  .

В процессе эволюции в организме выработались достаточно эф-
фективные механизмы для борьбы с ацидозом. В отношении алкало-
за организм защищен гораздо меньше.

В норме реакция крови несколько смещена в щелочную сторону и 
рН находится в пределах 7,35–7,45 (7,4). Быстрый сдвиг рН на 0,1 от 
средней величины 7,40 вызывает выраженные нарушения со сторо-
ны систем дыхания и кровообращения; на 0,3 — потерю сознания, на 
0,4 — смерть.

О рН внеклеточной жидкости судят по концентрации Н+ в плаз-
ме. Внутриклеточные жидкости изучены в этом отношении гораздо 
меньше. Предполагают, что они менее щелочные (рН ниже на 0,1–
0,3), больше зависят от электролитных сдвигов и что при одних и тех 
же условиях реакция внутри- и внеклеточной жидкости может ме-
няться в противоположном направлении.

Доступных методов определения рН внутриклеточных жидкостей 
нет, а на данном уровне наших знаний и практических возможностей 
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иереакция внеклеточных жидкостей представляет фон для суждения 
о внутриклеточных процессах.

5.2.2. Варианты расстройств кислотно-основного 
состояния организма

Существует четыре основных варианта расстройства КОС: мета-
болические ацидоз  и алкалоз , респираторные ацидоз  и алкалоз  — и их 
различные сочетания. Графически зависимость варианта расстрой-
ства от рН представлена на рис. 5.2.

Ацидоз                        7,29                           7,56                       Алкалоз

рН = 1,0    6,8                    7,35            7,45                    7,8    рН = 14,0

Рис. 5.2. Зависимость варианта расстройства КОС от рН: рН 7,35–
7,45 — норма, состояние компенсации; рН 7,35–7,29 — субкомпен-
сированный ацидоз; рН 7,29–6,80 — декомпенсированный ацидоз; 
рН <6,80 — состояние не совместимо с жизнью; рН 7,45–7,56 — субком-
пенсированный алкалоз; рН 7,56–7,80 — декомпенсированный алкалоз; 
рН >7,80 — состояние не совместимо с жизнью

5.2.3. Механизмы поддержания кислотно-основного состояния

Высокая точность и надежность поддержания КОС были бы 
невозможны без участия механизмов, реализуемых на клеточном, 
межклеточном, тканевом (органном) и организменном уровнях ре-
гуляции.

Выделяют два основных механизма, обеспечивающих уравнове-
шивание кислых ионов:

1) буферные системы организма (бикарбонатная, белковая, фос-
фатная и гемоглобиновая);

2) специфические физиологические механизмы регуляции КОС 
в органах (легкие, почки, печень, ЖКТ, костная ткань).

Среди физиологических механизмов первостепенное значение 
имеют дыхательные механизмы (быстро выводят летучие продукты) 
и почки (обеспечивают более медленное выведение нелетучих ве-
ществ).
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5.2.4. Буферные системы организма

Буферная система представляет собой сопряженную кислотно-
основную пару, состоящую из донатора (донора) и акцептора водо-
родных ионов (протонов).

Примечания:
1. Буферными свойствами обладают смеси, состоящие из слабой кисло-

ты [донатор (донор) ионов Н+] и соли этой кислоты с сильным основанием 
(акцептор ионов Н+) или слабого основания с солью сильной кислоты.

2. Донор  (лат. donor, от dono — дарю) — это объект, отдающий что-либо 
другому объекту, называемому акцептором  или реципиентом .

3. Донатор  (от лат. donator — даритель) — заказчик или строитель (орга-
низатор и покровитель строительства) католического храма либо заказ-
чик и даритель украшающего храм произведения изобразительного или 
декоративно-прикладного искусства. В православной церкви и древнево-
сточных церквях такое лицо называется ктитором. В широком смысле дона-
тор — это вообще жертвователь на храм любой религии. В еще более широ-
ком смысле — жертвующий что-либо человек.

Буферные системы в различных биологических жидкостях пред-
ставлены неодинаково. В крови имеются четыре буферные системы:

1) гидрокарбонатный (карбонатный) буфер — 53%;
2) гемоглобин-оксигемоглобиновый (гемоглобиновый) буфер — 

35%;
3) протеиновый (белковый) буфер — 7%;
4) фосфатная система буферов (фосфатный буфер) — 5%.
Во внутриклеточной жидкости имеются протеиновая, гидрокар-

бонатная и фосфатная буферные системы, во внеклеточной — фос-
фатная и гидрокарбонатная, в моче — аммонийная и фосфатная.

Принцип действия любой буферной системы таков: при избытке 
ионов Н+ буферная система начинает их связывать, при недостатке — 
выделять.

5.2.5. Физиологические механизмы регуляции 
кислотно-основного состояния

Дыхательная регуляция КОС представляет собой важнейшее звено 
в его поддержании, которое контролирует рСО

2
 в артериальной кро-

ви. Легкие обеспечивают уменьшение или устранение сдвигов КОС 
за счет усиления или ослабления объема альвеолярной вентиляции.
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иеКоличество углекислого газа, выделяющегося через легкие, кон-
тролируется дыхательным центром. Регуляция работы дыхательного 
центра осуществляется с помощью химических факторов (рО

2
, рО

2
, 

рН), которые действуют на него опосредованно через специальные 
хеморецепторы, расположенные в продолговатом мозге и сосудистых 
рефлексогенных зонах (дуга аорты, каротидный синус). Снижение 
напряжения СО

2
 ведет к резкому угнетению инспираторной актив-

ности дыхательного центра, вплоть до остановки дыхания. Увели-
чение напряжения СО

2
 в артериальной крови приводит к усилению 

активности дыхательного центра и увеличению вентиляции легких. 
То же самое происходит при сдвиге рН ниже нормы. Так, при сни-
жении рН до 7,0 и ниже МОД возрастает до 35–40 л. Отсюда можно 
понять, почему становится столь сильной легочная вентиляция при 
ацидозе, на фоне сахарного диабета. При повышении температуры 
тела вентиляционная способность легких также увеличивается. По-
добным образом действуют и соли калия, но при быстром повыше-
нии концентрации К+ в плазме крови хеморецепторы подавляются 
и легочная вентиляция снижается. Дыхательная регуляция КОС от-
носится к системе быстрого реагирования и уже через 1–2 мин после 
изменения альвеолярной вентиляции сдвиги КОС устраняются или 
компенсируются. Увеличение вентиляции в 2 раза повышает рН кро-
ви примерно на 0,23, а снижение вентиляции на 25% может умень-
шить рН на 0,3–0,4.

Таким образом, легкие, обеспечивая срочные механизмы под-
держания кислотно-щелочного состояния, являются первой линией 
защиты данного важнейшего параметра гомеостаза. Вот почему не-
обходимо знать, что любые нарушения легочной вентиляции могут 
вызвать сдвиги КОС.

Почечная регуляция значительно более медленная, чем соответ-
ствующая реакция легких. Реализация механизмов выведения Н+ 

почками может потребовать 2–3 дня.
Печень как центральный орган химического гомеостаза организма 

играет существенную роль в поддержании КОС. В гепатоцитах про-
исходят сложные биохимические реакции, направленные на норма-
лизацию КОС.

ЖКТ занимает важное место в поддержании постоянства КОС ор-
ганизма благодаря большой интенсивности процессов поступления и 
всасывания жидкостей, продуктов питания и электролитов, а также 
выделения продуктов жизнедеятельности. Потребление раститель-
ной пищи способствует ощелачиванию внутренней среды организ-



Гл
ав

а 
5.

 В
од

но
-э

ле
кт

ро
ли

тн
ы

й 
об

м
ен

 и
 к

ис
ло

тн
о-

ос
но

вн
ое

 с
ос

то
ян

ие
 о

рг
ан

из
м

а

108

ма, а белковой пищи животного происхождения — ее закислению. 
Влияние желудка на КОС связано с выделением соляной кислоты в 
его просвет.

Костная ткань тоже участвует в поддержании КОС за счет обмена 
содержащихся в ней ионов натрия, калия, кальция, магния на ионы 
водорода, например при компенсации ацидоза.

Таким образом, механизмы поддержания КОС в организме пред-
ставляют собой достаточно мощную, многокомпонентную, саморе-
гулирующуюся систему, и только выраженная экзо- или эндогенная 
патология может вызвать ее суб- или декомпенсацию, что найдет от-
ражение в соответствующей клинической картине и изменении лабо-
раторных показателей КОС.

5.2.6. Принципы лечения основных видов нарушений 
кислотно-основного состояния

Наиболее частым нарушением КОС является метаболический 
ацидоз . Принципы его лечения сводятся к тому, чтобы:

1) устранить этиологический фактор (патология дыхательной 
и сердечно-сосудистой систем, органов брюшной полости 
и т.д.);

2) нормализовать гемодинамику — устранить гиповолемию, вос-
становить микроциркуляцию, улучшить реологические свой-
ства крови;

3) улучшить легочную вентиляцию (вплоть до перехода на ИВЛ);
4) откорректировать электролитный обмен;
5) улучшить почечный кровоток;
6) устранить гипопротеинемию;
7) улучшить тканевые окислительные процессы;
8) усилить гидрокарбонатную буферную систему.

Для усиления гидрокарбонатной буферной системы использу-
ют следующие буферные растворы: 4,2% раствор натрия бикарбо-
ната, 11% раствор натрия лактата,  трометамол (Трисамина раствор 
для инъекций 3,66%), калия хлорид + кальция хлорид + магния 
хлорид + натрия лактат + натрия хлорид (Лактасол), стерофундин 
изотонический и др. Врач выбирает вид буферного раствора, опреде-
ляет его количество, скорость введения. Так, оптимальной скоростью 
инфузии 4,2% раствора натрия бикарбоната является 200 мл за 30 мин.
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иеПри коррекции метаболического алкалоза  прежде всего выясняют 
этиологический фактор возникновения данного состояния и пыта-
ются на него воздействовать. Производится нормализация всех видов 
обмена. Купирование алкалоза  достигается внутривенным введени-
ем растворов декстрозы с большим количеством витаминов, электро-
литных растворов. При субкомпенсированном алкалозе такой тера-
пии бывает достаточно для нормализации КОС.

Примечание. Растворы декстрозы любой концентрации (5–10–25%), исполь-
зуемые для внутривенных инъекций, при изготовлении стабилизируются 
0,1 н раствором соляной кислоты до рН 3,0–4,0, поэтому они являются 
кислы ми.

При декомпенсированном метаболическом алкалозе, помимо 
указанной выше терапии, необходимо делать и целенаправленную 
коррекцию хлора. Для этого используют хлорсодержащие растворы. 
Вид раствора, количество и скорость введения определяет врач.
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