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РЕЗЮМЕ
Кислотно-основное состояние представляет собой одну из наиболее жестко детерминированных констант организма. Под-
держание pH крови в узком диапазоне является критическим условием для сохранения пространственной конфигурации 
(конформации) белков. Поскольку все ферментативные и рецепторные системы организма имеют белковую природу, даже 
минимальные отклонения pH способны парализовать метаболизм, нарушить трансмембранный перенос ионов и изменить 
чувствительность клеток к гормонам и нейромедиаторам. Стабильность этого параметра обеспечивается сложной иерархией 
механизмов. В клинической практике ацидозы и алкалозы практически никогда не являются самостоятельными нозологиче-
скими формами. Это универсальные вторичные синдромы, сопровождающие течение критических состояний. Они выступают 
индикаторами тяжести при сахарном диабете, гипоксии любого генеза, почечной недостаточности или тяжелых нарушениях 
вентиляции легких. Глубокое понимание патофизиологии кислотно-основного состояния является фундаментом для рабо-
ты в области интенсивной терапии и реаниматологии. Своевременная коррекция этих нарушений позволяет предотвратить 
развитие необратимых метаболических катастроф, восстановить эффективность фармакотерапии и существенно повысить 
шансы пациента на выживание при критических состояниях.
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Pathophysiology of acid-base metabolism
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ABSTRACT
The acid-base balance is one of the most rigidly determined constants of the body. Maintaining blood pH within a narrow range is critical 
for maintaining the spatial configuration (conformation) of proteins. Since all enzymatic and receptor systems of the body are protein-
based, even minimal pH deviations can paralyze metabolism, disrupt transmembrane ion transport, and alter cellular sensitivity to 
hormones and neurotransmitters. The stability of this parameter is ensured by a complex hierarchy of mechanisms. In clinical practice, 
acidosis and alkalosis are almost never independent nosological entities. They are universal secondary syndromes accompanying the 
course of critical illness. They serve as indicators of severity in diabetes mellitus, hypoxia of any origin, renal failure, or severe pulmonary 
ventilation disorders. A thorough understanding of the pathophysiology of acid-base balance is the foundation for work in intensive care 
and resuscitation. Timely correction of these disorders helps prevent the development of irreversible metabolic catastrophes, restore 
the effectiveness of drug therapy, and significantly increase the patient's chances of survival in critical conditions.
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ВВЕДЕНИЕ
Поддержание постоянства внутренней среды является 

фундаментальным условием существования живого орга-
низма. Одним из наиболее жестко детерминированных па-
раметров этого постоянства выступает кислотно-основное 
состояние (КОС) — совокупность физико-химических и фи-
зиологических процессов, обеспечивающих оптимальный 
уровень концентрации водородных ионов в биосредах. Со-
гласно протолитической теории Бренстеда–Лоури, кислоты 
определяются как доноры протонов (H+), а основания — как 
их акцепторы [3, 7, 13]. В биологических системах для оцен-
ки интенсивности этих процессов используется показатель 
pH (от лат. potentia hydrogenii — сила водорода), представ-
ляющий собой отрицательный десятичный логарифм актив-
ности ионов водорода. Для артериальной крови человека 
нормальный диапазон pH составляет 7,35–7,45 [15]. Даже 
незначительные отклонения от этих цифр критичны: изме-
нение pH на 0,1 единицы может привести к тяжелым нару-
шениям работы ферментных систем, а сдвиг до 7,0 или 7,8 
зачастую несовместим с жизнью [2, 14].

Почти все ферменты и рецепторы имеют белковую при-
роду и работают в узком «коридоре» pH. Колебания pH при-
водят к изменению конфигурации белка, что парализует 
метаболизм. Ионы H+ конкурируют с ионами калия, натрия 
и кальция за места связывания, влияя на возбудимость нер-
вов и мышц. Транспорт кислорода гемоглобином напрямую 
зависит от уровня кислотности (эффект Бора) [4].

Система поддержания агрегатного состояния водород-
ных ионов в организме характеризуется многокомпонентно-
стью и высокой степенью дублирования функций. Контроль 
хрупкого равновесия pH осуществляется на трех уровнях/

1. Буферные системы крови. Это «первая линия обо-
роны», вступающая в действие мгновенно (в течение долей 
секунды) при появлении избытка кислот или оснований. Это 
химические системы, которые являются смесью слабой кис-
лоты и ее соли с сильным основанием или слабого основания 
и его соли с сильной кислотой. Их задача — связать излишки 
H+ при ацидозе либо выделить их в кровь при алкалозе [1, 10].

Бикарбонатный буфер (H2CO3/NaHCO3) — самая важ-
ная буферная система внеклеточной жидкости. Ее уникаль-
ность заключается в связи с дыхательной системой, что по-
зволяет быстро выводить избыток CO2 [19].

Гемоглобиновый буфер — самая мощная буферная 
система плазмы (обеспечивает до 75% ее буферной емко-
сти). Она основана на способности гемоглобина выступать 
в роли слабой кислоты в окисленной форме и в роли слабо-
го основания в восстановленной форме [5, 7].

Фосфатный буфер играет ключевую роль в поддержа-
нии pH внутриклеточной жидкости и мочи, где концентрация 
фосфатов значительно выше, чем в плазме [6].

Белковый буфер реализуется благодаря амфотерным 
свойствам аминокислот, способных связывать как H+, так и OH–.

2. Физиологические механизмы обеспечивают окон-
чательное выведение экзогенных и эндогенных кислот и ос-
нований.

Дыхательная регуляция (легкие) реагирует в тече-
ние 1–3 минут. Путем изменения частоты и глубины дыха-
ния (гипер- или гиповентиляция) легкие регулируют парци-
альное давление CO2 в крови. Увеличение выведения CO2 
снижает содержание угольной кислоты, устраняя ацидоз 
[8, 9, 11].

Почечная регуляция — эффект проявляется через не-
сколько часов, достигая пика к 2–3 суткам. Почки обеспе-
чивают: ацидогенез — секрецию ионов H+ в мочу, аммони-
огенез — образование ионов аммония (NH4

+) для нейтра-
лизации кислот, реабсорбцию бикарбоната — возвращение 
ценного щелочного резерва в кровоток [12, 16].

Печень участвует в КОС путем окисления органических 
кислот (например, молочной) и синтеза мочевины, в процес-
се которого потребляются или высвобождаются протоны [4, 
7, 13].

3. Ионообмен в тканях. При неэффективности буфе-
ров в процесс включается перераспределение ионов между 
клеткой и внеклеточным пространством (трансмембранный 
обмен) [14].

H+/K+ обмен: при накоплении H+ во внеклеточной среде 
ионы H+/K+ устремляются внутрь клетки, вытесняя оттуда 
ионы K+. Это объясняет развитие гиперкалиемии при аци-
дозе [20].

H+/Ca²+ обмен: при тяжелых ацидозах костная ткань на-
чинает высвобождать карбонаты и фосфаты кальция для 
нейтрализации кислот, что может привести к деминерали-
зации костей при хронических состояниях [6, 13].

ФОРМЫ НАРУШЕНИЙ 
КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ

Нарушения КОС возникают в тех случаях, когда мощ-
ность регуляторных систем (буферов и органов) оказывает-
ся недостаточной для компенсации поступающих в избытке 
кислот или оснований [2, 17].

Классификация 
1. По направлению изменения pH

• Ацидоз — состояние, характеризующееся накопле-
нием в крови избытка кислот или потерей оснований 
(pH <7,35).

• Алкалоз — состояние, связанное с накоплением ос-
нований или избыточной потерей кислот (pH >7,45).

2. По степени компенсации
• Компенсированные: pH остается в пределах нормы 

(7,35–7,45), но буферные системы и органы работа-
ют с напряжением.

• Некомпенсированные: защитные механизмы исто-
щены, pH выходит за пределы нормы.

3. По патогенезу
• Газовые (респираторные): обусловлены нарушени-

ем выведения или избыточным выведением CO2.
• Негазовые (метаболические): связаны с накопле-

нием нелетучих метаболитов или потерей бикарбо-
натов.
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ПАТОГЕНЕЗ ОСНОВНЫХ ФОРМ 
НАРУШЕНИЙ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО 
СОСТОЯНИЯ

Газовый (респираторный) ацидоз развивается 
вследствие гиповентиляции легких, что ведет к гиперкапнии 
(накоплению CO2).

Этиология: угнетение дыхательного центра (наркоз, 
травмы), обструкция дыхательных путей, пневмония, отек 
легких.

Механизм. Избыток CO2 при взаимодействии с водой 
образует угольную кислоту (H2CO3), которая диссоциирует 
с высвобождением H+. В качестве компенсации почки усили-
вают экскрецию водородных ионов и реабсорбируют боль-
ше бикарбоната [3, 18].

Негазовый (метаболический) ацидоз — самая ча-
стая и тяжелая форма нарушений pH. Основные формы:
• кетоацидоз (при сахарном диабете или голодании);
• лактат-ацидоз (при гипоксии и шоке);
• выделительный ацидоз (при потере щелочных секретов 

через желудочно-кишечный тракт или при почечной не-
достаточности).
Механизм: снижение концентрации бикарбоната в плаз-

ме из-за его расходования на нейтрализацию нелетучих 
кислот. Компенсация происходит через гипервентиляцию 
(дыхание Куссмауля) для выведения CO2 [2, 8].

Газовый (респираторный) алкалоз возникает при 
гипервентиляции легких, приводящей к гипокапнии (дефи-
циту CO2).

Этиология: неврозы, горная болезнь (гипоксия), ли-
хорадка, искусственная вентиляция легких с избыточными 
параметрами.

Механизм: снижение уровня угольной кислоты в крови. 
Это ведет к падению концентрации ионов H+. Компенсатор-
но почки снижают секрецию H+ и увеличивают выделение 
бикарбонатов с мочой [6, 21].

Негазовый (метаболический) алкалоз характеризу-
ется накоплением в крови оснований.

Этиология: неукротимая рвота (потеря соляной кисло-
ты желудка), избыточное введение бикарбоната натрия при 
лечении ацидозов, гиперальдостеронизм.

Механизм: рост концентрации HCO3
– в плазме. Физио-

логическая компенсация ограничена, так как гиповентиля-
ция (для удержания CO2) лимитируется потребностью ор-
ганизма в кислороде. Часто сопровождается гипокалиемией 
[3, 7, 22].

КОМПЕНСАТОРНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
И ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА 
НАРУШЕНИЙ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО 
СОСТОЯНИЯ

Клиническая оценка состояния пациента базируется на 
анализе газового состава крови и электролитов. Ключевыми 
показателями являются: pH (актуальный), pCO2 (парциаль-
ное давление углекислого газа), SB (стандартный бикарбо-
нат) и BE (избыток или дефицит оснований).

Газовый (респираторный) ацидоз 
Механизмы компенсации следующие:

• срочные — гемоглобиновый буфер связывает избыток 
H+, образующийся при диссоциации угольной кислоты;

• долговременные — почечная компенсация; эпителий 
канальцев усиливает секрецию H+ (ацидогенез) и реаб-
сорбцию HCO3

–, повышая щелочной резерв крови для 
нейтрализации кислот [3, 23].
Лабораторные показатели:

• ↓ pH (или норма при полной компенсации);
• ↑↑ pCO2 (первичный признак — гиперкапния);
• ↑ SB и BE (вторичный подъем как признак почечной 

компенсации).

Негазовый (метаболический) ацидоз 
Механизмы компенсации следующие:

• срочные — бикарбонатный буфер немедленно связы-
вает нелетучие кислоты;

• физиологические — легочная гипервентиляция; сниже-
ние pH стимулирует хеморецепторы, что ведет к резко-
му усилению дыхания (дыхание Куссмауля) и вымыва-
нию CO2 [2, 5, 16].

• трансмембранный обмен — переход H+ внутрь клеток 
в обмен на K+ (риск гиперкалиемии).
Лабораторные показатели:

• ↓ pH;
• ↓↓ SB и BE (первичный дефицит оснований);
• ↓ pCO2 (вторичная адаптивная гипокапния).

Газовый (респираторный) алкалоз 
Механизмы компенсации следующие:

• срочные — выход H+ из клеток во внеклеточное про-
странство в обмен на K+ (риск гипокалиемии);

• долговременные — почки снижают реабсорбцию би-
карбоната и тормозят секрецию H+, в результате моча 
становится щелочной, а уровень бикарбоната в плазме 
падает [5, 21].
Лабораторные показатели:

• ↑ pH;
• ↓↓ pCO2 (первичный признак — гипокапния);
• ↓ SB и BE (вторичное снижение вследствие почечной 

коррекции).

Негазовый (метаболический) алкалоз
Механизмы компенсации следующие:

• срочные — белковый буфер высвобождает H+;
• физиологические — угнетение дыхательного центра; 

гиповентиляция способствует накоплению CO2 для 
формирования угольной кислоты, однако этот меха-
низм ограничен развивающейся гипоксемией [1, 17].
Лабораторные показатели:

• ↑ pH;
• ↑↑ SB и BE (первичный избыток оснований);
• ↑ pCO2 (вторичная попытка задержки углекислого 

газа).
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Кислотно-основное состояние является одним из самых 

динамичных и в то же время жестко контролируемых пара-
метров гомеостаза. Сложная иерархия регуляторных меха-
низмов — от мгновенно реагирующих химических буферов 
до мощных физиологических систем легких и почек — в 
норме обеспечивает узкий диапазон pH, необходимый для 
оптимальной конформации белков и активности ферментов. 
Нарушения КОС (ацидозы и алкалозы) редко выступают 
как самостоятельные заболевания. В подавляющем боль-
шинстве случаев они являются вторичными синдромами, 
осложняющими течение патологических процессов: от са-
харного диабета и почечной недостаточности до шоковых 
состояний и острой дыхательной дистрофии. Для успешной 
клинической практики критически важно не только конста-
тировать факт изменения pH, но и уметь интерпретировать 
лабораторные показатели (pCO2, SB, BE). Это позволяет 
определить характер нарушения (газовый или негазовый), 
оценить степень компенсации и резервные возможности 
организма, выстроить патогенетически обоснованную те-
рапию, направленную на устранение первопричины сдвига. 
Своевременная диагностика и коррекция нарушений КОС — 

это фундамент интенсивной терапии и реаниматологии, по-
зволяющий предотвратить необратимые изменения мета-
болизма и сохранить жизнь пациента.
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