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Аннотация
Пособие соответствует требованиям программы

тематического усовершенствования медсестер отделений
анестезиологии, реанимации и интенсивной терапии по циклу
«Респираторная поддержка при анестезии, реанимации и
интенсивной терапии» по специальности «Анестезиология и
реаниматология». В пособии с современных позиций отражены
наиболее актуальные вопросы респираторной поддержки при
анестезии, реанимации и интенсивной терапии.

Издание предназначено для медицинских сестер, проходящих
тематическое усовершенствование по анестезиологии и



 
 
 

реаниматологии, а также может быть использовано при
подготовке анестезиологов-реаниматологов в интернатуре и
клинической ординатуре. Пособие может представлять интерес
для врачей-специалистов других профилей.
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Анатолий Левшанков
Респираторная поддержка
при анестезии, реанимации

и интенсивной терапии
 

УСЛОВНЫЕ СОКРАЩЕНИЯ
 

АД – артериальное давление
ВВЛ – вспомогательная вентиляция легких
ВД – венозное давление
ВИВЛ – вспомогательная искусственная вентиляция лег-

ких
ВМедА – Военно-медицинская академия
ВП – воздухоносные пути
ВчИВЛ – высокочастотная искусственная вентиляция

легких
ГБО – гипербарическая оксигенация
ГКМ – газоанализатор кислорода медицинский
ДБО – дефицит буферных оснований
ДВС-синдром – синдром диссеминированного внутрисо-

судистого свертывания крови
ДЗЛА – давление заклинивания легочной артерии



 
 
 

ДО (VT) – дыхательный объем (мл)
ДФГ – дифосфороглицерат
ЖКК – желудочно-кишечное кровотечение
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ИВЛ – искусственная вентиляция легких
ИН – ингаляционный наркоз
ИТ – интенсивная терапия
КАРИТ – клиника анестезиологии, реанимации и интен-

сивной терапии
КВТ – короткий внутренний тест
КДО – кривая диссоциации оксигемоглобина
КОС – кислотно-основное состояние
МКС – медицина критических состояний

MOB  – минутный объем вентиляции (л/мин)
МОД – минутный объем дыхания

МОДвд  – минутный объем дыхания вдыхаемый
(л/мин)

МОДвыд  – минутный объем дыхания выдыхае-
мый (л/мин)

МОК – минутный объем кровообращения
мМ – миллимоль
НВВЛ – неинвазивная вспомогательная вентиляция лег-



 
 
 

ких
НПВП – нестероидные противовоспалительные препара-

ты
НППВ – несинхронизированная периодическая принуди-

тельная вентиляция
ОАР – отделение анестезиологии и реанимации
ОАРИТ – отделение анестезиологии, реанимации и ин-

тенсивной терапии
ОДН – острая дыхательная недостаточность
ОНБ – остаточный нейромышечный блок
ОРДС – острый респираторный дистресс-синдром
ОРДСВ – острый респираторный дистресс-синдром

взрослых
ОРДСН – острый респираторный дистресс-синдром ново-

рожденных
ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии
ОЦК – объем циркулирующей крови
ПВТ – полный внутренний тест
ПДКВ (PEEP) – положительное давление в конце выдоха
ПДУ – пульт дистанционного управления
ППВ – периодическая принудительная вентиляция
ППВЛ – перемежающая принудительная вентиляция лег-

ких
РДСВ – респираторный дистресс-синдром взрослых
РДСН – респираторный дистресс-синдром новорожден-

ных



 
 
 

РДУО – регулируемое давлением управление (контроль)
объемом

СДППД – спонтанное дыхание с постоянной поддержкой
давлением

СДС – свежая дыхательная смесь
СЛМР – сердечно-легочная и мозговая реанимация
СОПЛ – синдром острого повреждения легких
СПОН – синдромполиорганной недостаточности
СПОНТ – спонтанное дыхание
ССС – сердечно-сосудистая система
ФОС – фосфорорганические соединения
ХОБЛ – хронические обструктивные болезни легких
ЦАРИТ – центр анестезиологии, реанимации и интенсив-

ной терапии
ЦВД – центральное венозное давление
ЧД – частота дыхания
ЧМТ – черепно-мозговая травма
ЭКГ – электрокардиограмма
ЭТО – этилентетрооксид
A/C – принудительно-вспомогательная вен тиляция
(А-а)рО2 – альвеоло-артериальная разница напря жения

кислорода
(а-А)рСО2 – артерио-альвеолярная разница рСО2
AB – анион гидрокарбоната
ALS – Advanced life support (дальнейшее поддержание

жизни)



 
 
 

А/С, Ass-CMV, Assisted CMV – вспомогательно-прину-
дительная (вспомогательная искусственная) вентиляция лег-
ких (PC – с контролем по давлению; VC – с контролем по
объему)

BB – сумма буферных оснований
BE – избыток оснований
BEecf – избыток (+) или дефицит (–) оснований
BiPEEP – двухуровневое положительное давление в конце

выдоха
BiPAP (S/T) – с поддержанием давления при неинвазив-

ной ВВЛ
BLS – Basig life support (первичный реанимационный ком-

плекс)
By flow – поддержка потоком
BEec – избыток или дефицит оснований
Clt – податливость (растяжимость – комплайнс) легких и

грудной клетки (ml/cm Н2O)
CMV PC (VC) – контролируемая механическая вентиля-

ция легких: с контролем по давлению (PC CMV) или по объ-
ему (VC CMV)

CMV – контролируемая механическая вентиляция
CMV + SIGH – контролируемая механическая вентиля-

ция легких с периодическим раздуванием (двойным вдохом)
СРАР – постоянное положительное давление в дыхатель-

ных путях при неинвазивной ВВЛ
∠ СO2 – угол наклона альвеолярного плато



 
 
 

Е – выдох
EIP – пауза в конце выдоха (с)
ЕР АР – уровень положительного давления без фазы вы-

доха
FETCO2 (FACO2) – концентрация углекислого газа в ко-

нечно-выдыхаемом (альвеолярном) воздухе
FIO2, % – концентрация кислорода во вдыхаемой смеси

(%)
Flow – средняя скорость потока

Flow,  – скорость потока вдыхаемой газовой смеси
(инспираторный поток газа) (1/min, 1/s)

Hb – гемоглобин
HFIV – высокочастотная вентиляция легких инжекцион-

ная
HFO – высокочастотная вентиляция легких осцилля-

торная
HFPPV – высокочастотная вентиляция легких объемная
HFV – высокочастотная вентиляция легких
I – вдох
IMV – периодическая принудительная вентиляция
IPAP – уровень положительного давления для фазы вдоха
IRV – CMV с обратным (инверсирован ным) временным

отношением фаз вдоха и выдоха
OIM – ручной вдох



 
 
 

РO2 – парциальное давление O2
РСO2 – парциальное давление СO2
РАСO2 – парциальное давление СO2 в альвеолярном воз-

духе
РАO2 – парциальное давление O2 в альвеолярном воздухе
РаO2 – парциальное давление O2 в артериальной крови
РаСO2 – парциальное давление (напряжение) СO2 в арте-

риальной крови
PAV – пропорциональная поддерживающая вентиляция
PAV/T – пропорциональная поддерживающая вентиля-

ция при неинвазивной ВВЛ (дополнительный режим)
PCV – вентиляция с контролем по давлению
PEEP – положительное давление в конце выдоха (cm H 2O)
рН – обратный десятичный логарифм концентрации во-

дородных ионов
РЕТСO2 – парциальное давление углекислого газа в конеч-

но-выдыхаемом воздухе
РЕТO2 – парциальное давление O2 в конечно-выдыхаемом

воздухе
РIСO2 – парциальное давление СO2 в вдыхаемом воздухе
PIM – инициируемое пациентом принудительное дыхание
PIP – пиковое давление на вдохе
PIP/Plat/Pmean – давление в дыхательных путях: пиковое/

во время плато/среднее (cm H2O)
PLS – Prolonged life support (длительное поддержание



 
 
 

жизни)
PS (PSV) – вспомогательная вентиляция легких: поддерж-

ка давлением
PPS – давление поддержки
PvO2 – парциальное давление O2 в венозной крови
Р50О2 – уровень напряжения O2, при котором насыщение

гемоглобина кислородом составит 50 %
Qc – кровоток в легких
QT – ударный объем сердца
PRVC – вентиляция легких с регулируемым давлением и

с контролем по объему
Raw – сопротивление (резистентность) дыхательных пу-

тей (cm Н2O/1 · s-1)
RTF – время, за которое давление вдоха повышается от 0

до 95 % от заданного уровня
SaO2 – насыщение гемоглобина артериальной крови кис-

лородом
SvO2 – насыщение гемоглобина венозной крови кислоро-

дом
SB – стандартный бикарбонат
SIMV – синхронизированная перемежающаяся принуди-

тельная вентиляция
Spont PSV – спонтанная вентиляция с поддержкой давле-

нием
Tb – период дыхания



 
 
 

Ti/Te – отношение времени вдоха и выдоха
Ti – инспираторное время
Тт – период принудительного дыхания SIMV
TOF – четырехкратная нейростимуляция
Тр – продолжительность паузы вдоха
Ts – период спонтанного дыхания SIMT

– минутный объем альвеолярной вентиляции

– вентиляционно-перфузионное отношение
VCV – вентиляция с контролем по объему
VD – объем мертвого пространства

– минутный объем мертвого пространства

– минутный объем дыхания

– минутный объем вдыхаемый (аппарата ИВЛ)

– предварительно заданный дыхательный объем
VIM – инициируемое аппаратом ИВЛ принудительное

дыхание
VS – поддержка объемом



 
 
 

Vte – выдыхаемый дыхательный объем

– скорость потока вдыхаемой газовой смеси



 
 
 

 
ПРЕДИСЛОВИЕ

 
За последнее время достигнуты большие успехи в респи-

раторной медицине. Появилось много методов и режимов
искусственной и вспомогательной вентиляции легких, слож-
ных и эффективных технических средств и технологий, ис-
пользуемых при оказании специализированной анестезио-
логической и реаниматологической помощи. Это позволило
проводить более эффективную респираторную поддержку и
спасти жизнь многим тяжелым больным и пострадавшим.

Эффективность анестезиологической и реаниматологиче-
ской помощи раненым и больным, требующим респиратор-
ной поддержки, во многом зависит от уровня профессио-
нальной подготовки медицинских сестер анестезиологиче-
ских и реаниматологических бригад. Однако их подготовка,
особенно по респираторной медицине, в нашей стране по-
ка во многом не отвечает современным требованиям. Крат-
ковременность обучения по специализации и при общем
усовершенствовании, отсутствие специального цикла обуче-
ния респираторной терапии, в том числе и по респиратор-
ной поддержке, при наличии острого дефицита учебно-ме-
тодической литературы не позволяют медсестрам приобре-
сти необходимые знания, навыки и умения в одном из самых
нужных для пациентов и трудном для освоения разделе ане-
стезиологии и реаниматологии.



 
 
 

К сожалению, вышедшие до сих пор учебные издания
для медсестер ОАРИТ не содержат многих необходимых для
практики данных по ряду вопросов искусственной и вспомо-
гательной вентиляции легких, в них не представлены совре-
менные данные по использованию респираторной поддерж-
ки во время анестезии, реанимации и интенсивной терапии.
Все эти вопросы рассмотрены в настоящем пособии.



 
 
 

 
Глава 1

КЛИНИЧЕСКАЯ
ФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАНИЯ

 
 

Сущность дыхания и
подсистем, обеспечивающих

газообмен в организме
 

Дыхание – процесс поглощения кислорода (О2) из атмо-
сферы, транспортировки его к митохондриям клеток, где
вследствие аэробного метаболизма образуется вода, углекис-
лый газ (СО2) и основное количество энергии, необходимой
для жизнедеятельности организма, с последующим выведе-
нием СО2 в атмосферу. Лишь небольшое количество энер-
гии может образоваться без участия кислорода (анаэробный
метаболизм).

Кислород и углекислый газ перемещаются из области вы-
сокого давления в зону низкого давления, так как в организ-
ме поддерживается каскад парциального давления газов.

В атмосферном воздухе в обычных условиях давле-
ние – около 760ммрт.ст.(1атмосфера=760ммрт.ст.=101к-



 
 
 

Ра).Воздух содержит 21  % О2(кислорода), 78  % N2(азота)
и небольшое количество СО2 (углекислого газа), Ar (ар-
гона) и He (гелия). Давление, создаваемое этими газами,
равно общему (атмосферному) давлению (760 мм рт. ст.).
Парциальное давление О2 в сухом воздухе (РIО2) на уров-
не моря при атмосферном давлении 760ммрт.ст.равно160м-
мрт.ст. – (760⋅21/100=160).Воздух, продвигаясь по верхним
дыхательным путям, нагревается и согревается, вальвеоляр-
номвоздухеРАО2будетсоставлятьоколо 100 мм рт. ст. Его
определение осуществляют по следующей формуле: Р АО2
== [(760 мм рт. ст. минус давление паров воды в альвеолах)
⋅(21 % минус процент поглощаемого в легких О2)] = [(760 –
47) ⋅ (21 – 7)/100] = 100 мм рт. ст.

Парциальное давление (напряжение) кислорода в артери-
альной крови (РаО2) – около 80 – 90 мм рт. ст., в венах
(РVO2)=40мм рт.ст., авмитохондрияхклетокснижаетсядо3м-
мрт.ст.Послеоксигенации в легких кровь поступает по легоч-
ным венам в левые отделы сердца и далее в ткани организма.

Постепенно снижается и напряжение СО2 от митохон-
дрий до атмосферы. Кровь из тканей возвращается в правые
отделы сердца, она имеет РVCO2 = 45 мм рт. ст. Кровь идет к
легким по легочным артериям к легочным капиллярам, где
происходит отдача СО2 через альвеолы в атмосферу (РАСО2
= 34 – 44 мм рт. ст., а РIСО2 – практически равно 0).

Таким образом, сущность дыхания – это обеспечение до-



 
 
 

ставки к клеткам организма кислорода и выведение их них
СО2. При этом вследствие окисления органических веществ
освобождается энергия, необходимая для всех видов жизне-
деятельности.

Система дыхания  – одна из важнейших функциональ-
ных систем организма, поддерживающая оптимальные вели-
чины парциального давления O2 и СО2, а также рН в крови
и тканях.

Эффективный газообмен в организме возможен при инте-
грации и координации функций различных подсистем (эта-
пов) системы дыхания (рис. 1.1).

Рис. 1.1. Схема газообмена в организме

Система дыхания включает в себя  следующие подси-



 
 
 

стемы (схема):
1) внешнее дыхание, обеспечивающее газообмен в легких,

а также через кожу и слизистые оболочки дыхательной функ-
цией легких, кожи и слизистых оболочек;

2) транспорт газов кровью, осуществляемый дыхательной
функцией сердечно-сосудистой системы и крови;

3) внутреннее, тканевое дыхание (ферментативный про-
цесс биологического окисления в клетках), обеспечивающее
газообмен в тканях.

Все эти подсистемы работают во взаимосвязи благодаря
нейрогуморальной регуляции (дыхательный центр находит-
ся в ретикулярной формации головного мозга).



 
 
 

 
Основные механизмы газообмена

в легких, транспорта газов
кровью и газообмена в тканях,

показатели, характеризующие их
 

Газообмен в легких  («легочное дыхание») обеспечива-
ется: 1) легкими с дыхательными путями и капиллярным
кровотоком, 2) грудной клеткой с дыхательными мышцами
и 3) аппаратом управления. С помощью легочного дыхания
осуществляется обмен О2 иСО2 между атмосферным возду-
хом и артериальной кровью. Газообменная функция легких
– одна из важнейших.

Газообмен в легких  обеспечивается тремя механизма-
ми: вентиляцией альвеол, диффузией газов через альвеоло-
капиллярную мембрану и кровотоком в легочных капилля-
рах.

Вентиляция легких происходит благодаря работе дыха-
тельных мышц (диафрагмы, межреберных и др.) и измене-
нию объема легких с продвижением по воздухоносным пу-
тям дыхательного газа: на вдохе от атмосферы до альвеол и
обратно на выдохе. Воздухоносные пути (ВП) подразделяют
на верхние (полость носа, носовая и ротовая часть глотки) и
нижние (гортань, трахея, бронхи, включая внутрилегочные
разветвления бронхов). В носу, во рту и в глотке вдыхаемый



 
 
 

воздух увлажняется и согревается. Во время вдоха воздух
поступает в легкие сначала по механизму объемного потока
(в первых 16 разветвлениях, до конечных бронхиол), а затем
путем диффузии газов в переходной и дыхательной зонах (17
– 23 генерации ВП) – в дыхательные бронхиолы, альвеоляр-
ные ходы, альвеолярные мешочки до альвеол, объединенных
под названием ацинусов или респиронов (рис. 1.2).



 
 
 



 
 
 

Рис. 1.2. Схема воздухоносных путей человека по Е. R.
Weibel (1963)

Эпителий, выстилающий внутреннюю поверхность аль-
веолы, состоит из плоских выстилающих клеток (I тип),
занимающих до 95 % площади альвеолярной поверхности,
и секреторных (II тип) продуцирующих и секретирующих
сурфактант, состоящих из протеинов и фосфолипидов. Он
распределяется по альвеолярной поверхности и снижает по-
верхностное натяжение. Это предотвращает спадение аль-
веол и образование ателектазов. В зоне альвеол базальные
мембраны эпителия и эндотелия создают сверхтонкий ба-
рьер для обмена газов, а также воды и растворенных в ней ве-
ществ между плазмой и интерстициальным пространством.

Из общей емкости легких (5 л) бо́льшая часть (около 3 л)
приходится на дыхательную зону, которая включает в себя
около 300 млн альвеол, площадь которых 50 – 100 м2, а тол-
щина – 0,5 мкм.

(!) Эффективность вентиляции зависит от объема альвео-

лярной вентиляции  и характера ее распределения
в легких (равномерности).

При каждом вдохе в легкие поступает у здорового взрос-
лого человека около 500 мл воздуха (колебания дыхательно-
го объема, VT = 360 – 670 мл). Через дыхательную зону про-
ходит примерно на 150 мл воздуха меньше, потому что объ-



 
 
 

ем так называемого «мертвого пространства» (VD), где газо-
обмен почти не осуществляется, составляет 2,2 мл/кг массы
больного. Поэтому газообмен в легких будет определяться

не минутным объемом дыхания (  = 5,6 – 8,1 л/мин в
норме), а минутным объемом альвеолярной вентиляции, ко-
торая рассчитывается по формуле:

Объемальвеолярнойвентиляцииопределитьтрудно, по-
этому в клинической практике чаще всего ограничиваются
определением минутного объема дыхания с помощью волю-
моспирометра и учитывают при этом частоту дыхания. При
частом и поверхностном дыхании, когда резко возрастает
объем физиологического мертвого пространства, при нор-
мальном или даже увеличенном минутном объеме дыхания
может быть снижен объем альвеоляр•ной вентиляции. Та-

к,•например, при VT=300 мл и f = 20 мин– 1,  составит 6



 
 
 

л/мин, а  = 3 л/мин. Поэтому объем вентиляции лучше
оценивать на основании определения содержания СО 2 вко-
нечной порции выдыхаемого воздуха.

Наиболее информативным показателем, характеризую-
щим объем альвеолярной вентиляции, является концентра-
ция (парциальное давление) углекислого газа в конечно-вы-
дыхаемом воздухе  – FETCO2 (PETCO2).

При отсутствии нарушения вентиляции (снижения или
увеличения объема альвеолярной вентиляции) PETCO2 по-
чти равно парциальному давлению углекислого газа в аль-
веолярном воздухе (PАCO2), которое лишь на 1 мм рт. ст.
меньше, чем парциальное давление CO2 в артериальной кро-
ви (PаCO2). Однако при нарушении вентиляции между ни-
ми может быть существенная разница.

При нормальной альвеолярной вентиляции в условиях
спонтанного дыхания организм поддерживает постоянство
состава альвеолярного воздуха, поддерживая парциальное
давление O2 в альвеолярном воздухе (РАО2) на уровне 90
– 110 мм рт. ст., а РЕТСО2 – 34 – 44 мм рт. ст. При из-
менении объема вентиляции РЕТСО2 изменяется быстрее,
чем РаСО2. При быстром увеличении объема вентиляции
(например, во время искусственной вентиляции лeгких) РА-
СО2 уменьшается гораздо быстрее, чем в крови. В норме ар-
терио-альвеолярная разность парциального давления СО 2 –



 
 
 

(а–А)рСО2 составляет около 1 мм рт. ст. При гипервентиля-
ции она увеличивается, а при быстро нарастающей гиповен-
тиляции может иметь отрицательное значение.

FETCO2 (PETCO2) можно легко и быстро определить по
капнограмме (рис.  1.3) с помощью капнографа. В норме
FETCO2 = = 4,9 – 6,4 об.% (PETCO2 = 34 – 44 мм рт. ст.). Ги-
первентиляция уменьшает величину этого показателя, вы-
зывает гипокапнию (FETCO2 < 4,9 об.%, PETCO2 < 34 мм рт.
ст.), что может привести к развитию дыхательного алкалоза.
Гиповентиляция, наоборот, вызывает гиперкапнию (FETCO2
> 6,4 об.%, PETCO2 > 44 мм рт. ст.) с развитием дыхатель-
ного ацидоза.

В поддержании эффективной вентиляции имеет большое
значение ее равномерность. Вентиляция всех участков здо-
ровых легких неодинакова. Основания легких, имея мень-
ший исходный альвеолярный объем и большую растяжи-
мость, при вдохе расширяются сильнее, чем верхушки. По-
этому нижние отделы легких вентилируются лучше верх-
них. Однако в норме неравномерность вентиляции легких
незначительная. При патологии (бронхоспазм, нарушение
региональной проходимости дыхательных путей) неравно-
мерность вентиляции резко возрастает и при дыхании воз-
духом даже в условиях избыточной минутной вентиляции
легких могут возникнуть нарушения оксигенации в легких,
развиться гипоксемия.



 
 
 

Рис. 1.3. Капнограммы в норме и при различных патоло-
гических состояниях

Наиболее информативным показателем, характеризую-
щим степень неравномерности вентиляции, является  угол
наклона альвеолярного плато капнограммы (СО2).

В норме ∠ СО2 составляет 3 – 7°, при астматическом ста-
тусе он может возрастать до 60° и более, так как резко нару-
шается равномерность вентиляции.

Таким образом, капнография позволяет быстро оцени-
вать эффективность вентиляции, ее объем и равномерность,
она является одним из методов стандарта минимального мо-
ниторинга во время анестезии и интенсивной терапии.

Кровоток в легких (Qc) в значительной степени отли-
чается от кровотока в большом круге кровообращения:

• среднее давление в легочной артерии (15 мм рт. ст.) в 6
раз ниже, чем в артериях большого круга (100 мм рт. ст.);



 
 
 

•  систолическое давление в легочном стволе составляет
около 25 мм рт. ст.; оно имеет ярко выраженный пульсиру-
ющий характер;

• разность давления между началом и концом системного
кровообращения (100 мм рт. ст. в аорте минус 2 в правом
предсердии равно 98) в 10 раз выше, чем в легочном крово-
обращении (15 мм рт. ст. в легочной артерии минус 5 мм рт.
ст. в левом предсердии равно 10);

• так как кровоток в обоих кругах практически одинаков,
сопротивление в легочных сосудах в 10 раз меньше, чем в
системных: [(15 мм рт. ст. – 5ммрт.ст.) / 6 л/мин легочного
кровотока = 1,7 мм рт. ст. /л ⋅мин– 1];

• сопротивление легочных сосудов снижается при повы-
шении внутрисосудистого давления в результате вовлечения
(открытие новых сосудов) и расширения (увеличения про-
света) сосудов, при расслаблении гладких мышц сосудов под
воздействием ацетилхолина, изопротеренола;

• сопротивление легочных сосудов возрастает при низком
объеме легких (внутриальвеолярные сосуды сужены) и боль-
ших объемах (капилляры растянуты и их просвет умень-
шен), при сокращении гладких мышц сосудов под воздей-
ствием гистамина, серотонина, норадреналина, снижении
парциального давления O2 в артериальной крови – РаО2
(особенно ниже 70 мм рт. ст.), низком рН крови, возбужде-
нии симпатических нервов;

•высокое сопротивление в большом круге, обусловленное



 
 
 

в значительной степени артериолами с их мощными глад-
комышечными слоями, регулирует местный кровоток в раз-
личных органах.

Задача правого сердца – обеспечить подъем крови до вер-
хушек легких и эффективный легочный газообмен, а левого
– регулировать доставку крови к различным органам, пере-
распределять ее.

У человека в вертикальном положении легочный крово-
ток почти линейно убывает в направлении снизу вверх. При
умеренной физической нагрузке кровоток увеличивается и
регионарные различиясглаживаются.Неравномерноераспре-
делениелегочного кровотока объясняют различием гидро-
статического давления в кровеносных сосудах (между вер-
хушкой и основанием легких она равна 23 мм рт. ст.).

Градиент гидростатического давления в кровеносных со-
судах (30 см Н2О, или 23 мм рт. ст.), действующий на ка-
пилляры, обусловливает неравномерное распределение ле-
гочного кровотока. Кровоток в верхушках легких снижен и
PA >Pa>Pv (зона 1 – альвеолярный кровоток хорошо вен-
тилируемых альвеол), вентиляция преобладает над кровото-
ком, VA /Qc↑. В средних отделах легких (зона 2 – альвео-
лярный кровоток плохо вентилируемых альвеол) Pa > PA>
Pv, кровоток преобладает над вентиляцией, VA /Qc↓. У ос-
нования легких (зона 3 – альвеолярный кровоток невенти-
лируемых альвеол), VA /Qc=0, Pa>Pv>PA. В легком имеется



 
 
 

также внеальвеолярный кровоток (бронхиальная, плевраль-
ная и тибезиева циркуляция), являющаяся  истинным сосу-
дистым шунтом справа-налево, который в норме составля-
ет около 1 – 3 % общего кровотока.

При патологии (тяжелая травма, пневмония) распределе-
ние кровотока может нарушаться и шунт может значительно
увеличиваться, что приводит к гипоксемии. Вследствие ги-
поксической легочной вазоконстрикции снижается эффект
шунта. Однако при значительном увеличении шунта (50 %
ударного объема, QT–  ударный объем сердца), например
при тяжелой травме, операцииналегком, ателектазах, об-
струкциидыхательныхпутей, гипоксемию не удается устра-
нить даже вдыханием 100  % О2. В этих случаях гипоксе-
мию следует устранять не только повышением F iO2,ноисни-
жениемшунтапутемрасправлениялегкого, проведения брон-
хоскопии, использования положительного давления в конце
выдоха (РЕЕР), поворачивания больного, отсасывания мок-
роты и пр.

Диффузия газов.  Перенос кислорода из альвеол в кровь
и соединение его с гемоглобином происходит путем диф-
фузии газа через альвеолярно-капиллярную мембрану и ре-
акции О2 с гемоглобином. При этом преодолевается общее
диффузионное сопротивление, состоящее из сопротивления
мембраны и крови. Оба сопротивления примерно одинако-
вы, и их увеличение (например, при утолщении мембраны,
снижении объема крови в легочных артериях) может умень-



 
 
 

шить величину диффузионной способности легких. Пере-
нос СО2 ограничен лишь диффузией. Перенос О2 ограничен
перфузией и частично диффузией. Период, необходимый
для уравновешивания парциального давления CO 2 (РСО2) в
капиллярах крови и альвеолах, в нормальных условиях при-
мерно такой же, как и для О2: когда эритроцит проходит око-
ло 1/3 капилляра. Скорость диффузии в соответствии с за-
коном Фика обратно пропорциональна толщине слоя и пря-
мо пропорциональна площади диффузии, константе диффу-
зии, разности парциальных давлений газа по обе стороны
мембраны. Однако легкие имеют широкий диапазон компен-
сации, и нарушение диффузии редко бывает причиной ги-
поксемии, за исключением случаев альвеолярного фиброза
или резкого утолщения альвеолярно-капиллярной мембра-
ны (отек легких).

Вентиляционно-перфузионные отношения (V A/Qc).
Гипоксемия может быть вызвана гиповентиляцией, наруше-
нием диффузии, увеличением шунтирования крови, а также
увеличением неравномерности вентиляционно-перфузион-
ного отношения.

(!) В нормальных легких в направлении от верхушек к
основанию объем вентиляции постепенно возрастает, но в
меньшей степени, чем увеличивается кровоток.

В верхних отделах легких вентиляция преобладает над
кровотоком, а в нижних – наоборот. Поэтому VA /Qc в лег-
ких сверху вниз уменьшается, соответственно увеличивает-



 
 
 

ся шунтирование. Избыточно вентилируемые альвеолы (эф-
фект мертвого пространства) с высоким РО2в капиллярной
крови не способны компенсировать газообмен при наличии
большого числа слабо или невентилируемых альвеол с низ-
ким РО2 в капиллярах. Наиболее часто нарушается VA /Qc
при длительном нахождении больного на боку, особенно в
условиях искусственной вентиляции лeгких (ИВЛ).

Биомеханика дыхания.  Эффективность альвеолярной
вентиляции зависит от активности дыхательных мышц и
величины сопротивления дыханию.

Вдох осуществляется в результате сокращения диафраг-
мы и наружныхмежреберныхмышц, априфизическойнагруз-
ке – еще и дополнительных дыхательных мышц (лестнич-
ных, грудиноключично-сосцевидных). Диафрагма смещает-
ся при спокойном дыхании примерно на 1 см, а при форси-
рованном – до 10 см. Выдох происходит пассивно вследствие
спадения легких и грудной клетки. При физической нагруз-
ке участвуют и экспираторные дыхательные мышцы (перед-
ней брюшной стенки и внутренние межреберные). В резуль-
тате сокращения дыхательных мышц преодолевается сопро-
тивление дыханию: эластическое и неэластическое. Кривые
зависимости объема от давления для раздувания и спаде-
ния легких неодинаковы. Их можно представить в виде пет-
ли (гистерезиса)давление – объем.Этикривыеотражаютсяво-
время ИВЛ на дисплее многих современных аппаратов ИВЛ.

Связь между работой дыхательных мышц и вентиляцией



 
 
 

отражают показатели биомеханики дыхания :
С – податливость (растяжимость) легких и груд-

ной клетки (Compliance) – это обратная величина эласти-
ческого сопротивления, котораяхарактеризуетсякрутизной-
кривойдавление – объем, т. е. изменением объема на еди-
ницу измененного давления. Чем больше эластическое со-
противление, тем меньше податливость.УздоровыхлюдейС=
0,1л/смвод.ст.Определитьвеличину С динамической – CDIN
и статической (трансторокального давления в точке нулево-
го потока) – CST можно по формулам:

где Р – пиковое давление на вдохе;

где Р – давление плато на вдохе.
R – резистентность(сопротивление)дыхательныхпутей

— это отношение градиента давления (Р) к скорости воз-
душного потока (V): R, см вод. ст./(л ⋅с– 1) = Р, см вод. ст./
V, л/с. У здоровых взрослых людей R = 1,3 – 3,6  см вод.
ст./л ⋅с– 1), у детей – 5,5 см вод. ст./(л ⋅с– 1). При носовом



 
 
 

дыхании оно на 55 % выше, чем при дыханиичерезрот, на-
выдохе – на20%посравнениюсвдохом.Резистентность дыха-
тельных путей обусловлена в основном аэродинамическим
сопротивлением, которое при ламинарном потоке:

• прямо пропорционально объемной скорости потока (при
турбулентном потоке – объемной скорости потока в квадра-
те);

• длине дыхательных путей;
• вязкости газа (при турбулентном потоке – плотности га-

за);
• и обратно пропорционально радиусу в четвертой степе-

ни (при турбулентном потоке – в пятой степени).
Уменьшать податливость легких и грудной клетки могут

следующие факторы:
1) повышение давления в легочных венах, переполнение

легких кровью;
2) альвеолярный отек;
3) длительное отсутствие вентиляции;
4) уменьшение сурфактанта в легких (воздействие нарко-

тиков и ИВЛ, респираторный дистресс-синдром взрослых и
пр.);

5) ограничение подвижности грудной клетки (нефизиоло-
гическое положение на операционном столе, пневмоторакс);

6) парез кишечника.
При снижении податливости вентиляция может стать

неравномерной, потребуется большее усилие (работа) дыха-



 
 
 

тельных мышц, а при ИВЛ – большее давление. В случаях
недостаточности функции дыхательных мышц может насту-
пить гиповентиляция, а при ИВЛ – нарушение гемодинами-
ки, разрыв легочной ткани.Поэтомуоченьважномедсестрео-
существлятьмониторинг за податливостью во время анесте-
зии и интенсивной терапии и регистрировать этот показатель
в карте наблюдения.

Резистентность дыхательных путей зависит в основном от
диаметра дыхательных путей. Уменьшение его в 2 раза уве-
личивает сопротивление в 16 – 32 раза. Поэтому очень важ-
но интубацию осуществлять трубкой соответствующего диа-
метра. Сопротивление дыхательных путей резко возрастает:

1)  при нарушении их проходимости, в частности есте-
ственной очистки трахеобронхиального дерева (угнетение
кашлевого механизма, ухудшение функции мукоцилиарного
аппарата анестетиками, холодной и сухой кислородно-воз-
душной смесью, ухудшение реологических свойств мокро-
ты);

2) при обтурации дыхательных путей инородными мате-
риалами (желудочным содержимым, слизью и пр.);

3)  вследствие бронхоспазма (например, при бронхиаль-
ной астме).

Для преодоления эластического и неэластического сопро-
тивления дыхательная мускулатура совершает  работу, кото-
рая в покое при минутном объeме дыхания (МОД) до 10 л
составляет 0,01 – 0,04 кгм/л (0,1 – 0,4 кгм/мин). При уме-



 
 
 

ренной одышке работа дыхательных мышц увеличивается до
0,5 кгм/мин, а при выраженной одышке – 1,4 – 1,6 кгм/мин.
При увеличении работы более чем на 0,05 кгм/л наступает
несоответствие между потребностью организма в кислоро-
де и его доставкой. Затраты кислороданаработудыхательны-
хмышцсоставляютлишь5%общегопотребления кислорода, а
при произвольной гипервентиляции увеличиваются до 30 %.
Поэтому у больных может оказаться такое состояние, когда
прирост общего потребления кислорода организмом за счет
работы дыхательных мышц может оказаться меньшим, чем
необходимый объем его для дыхательных мышц.

Активность дыхательных мышц может быть сниже-
на вследствие поражения центральной нервной системы
(ЦНС), остаточного действия анестетиков и миорелаксантов,
непосредственного поражения самих мышц или перифери-
ческих нервов (полиомиелиты, миастения, ботулизм, инток-
сикации и пр.).

Транспорт газов кровью. Перенос О2 из легочных ка-
пилляров в капилляры тканей и СО2 – в обратном направле-
нии зависит в основном от работы «насоса» сердечно-сосу-
дистой системы (минутного объема кровообращения) и ды-
хательной функции крови (количества циркулирующего ге-
моглобина и кривой диссоциации оксигемоглобина).

Чаще всего нарушается газообмен кислорода, транспорт
которого осуществляется в двух формах: связанном с гемо-
глобином и в растворенном в плазме. Кислород переносит-



 
 
 

ся кровью в основном в связанном с гемоглобином крови
(97 %) и небольшая доля (3 %) – растворенном в плазме со-
стоянии.

Количество растворенного в плазме кислорода прямо
пропорционально его парциальному давлению и коэффици-
енту растворимости. В артериальной крови в растворенном
состоянии кислорода переносится всего лишь 14 мл: РаО 2 ×
коэф. растворимости  =95⋅0,00003 ⋅5000 = 14 мл. Коэффи-
циент растворимости зависит от температуры: приТ=20 °C
– 0,0031 мл/100 мл и Т = 38 °C – 0,0023 мл/100 мл. При ги-
пербарической оксигенации (ГБО) в связи со значительным
увеличением парциального давления О2количество раство-
ренного кислорода в плазме резко повышается. Каждый
грамм гемоглобина при полном насыщении переносит 1,31
– 1,39 мл кислорода.

Максимальное количество кислорода, соединенное с ге-
моглобином, называют кислородной емкостью , которая рав-
на примерно 21 об.% (21 мл О2 в 100 мл крови).

Количество транспортируемого кислорода (ТкО 2) в
связанном с гемоглобином состоянии можно определить по
следующей формуле:



 
 
 

В норме SaO2=97%иSvO2= 72 %, (a-v)SO2 = 25 %. Чело-
век в покое потребляет около 250 мл О2 в минуту (1000 –
750), т. е. около 25 % кислорода артериальной крови. При
повышении метаболизма (например, при неадекватной ане-
стезии) количество потребляемого кислорода возрастает.

Связь кислорода с гемоглобином артериальной крови в
легких и отдача его тканям изображается в виде  кривой дис-
социации оксигемоглобина (КДО). Положение КДО можно
определить по величине Р50 – уровень РО2, при котором SO2
составит 50 %. В норме Р50 равен 26,7 мм рт. ст. Если эта
величина меньше 27, КДО сдвигается влево, т. е. гемогло-
бин имеет большое сродство к кислороду и больше им насы-
щен. Причина сдвига КДО влево: алкалоз, гипотермия, ги-
покапния, уменьшение содержания 2 – 3 дифосфоглицерата
(ДФГ). При значении Р50 более 27 мм рт. ст. КДО смещает-
ся вправо и гемоглобин имеет более низкое сродство к кис-
лороду и отдача его тканям может быть при более низкой
перфузии. Причины сдвига КДО вправо: ацидоз метаболи-
ческий, гиперкапния, гипертермия, увеличение 2 – 3 – ДФГ.



 
 
 

Различают следующие нарушения транспорта газов
кровью: гемодинамические  (снижение сердечного индекса)
и гемические  (уменьшение количества циркулирующего ге-
моглобина, ухудшение связывания кислорода с гемоглоби-
ном в легких или отдачи его тканям). Дыхательная функция
крови нарушается при отравлении окисью углерода (угар-
ным газом), когда образуется прочная связь СО с гемоглоби-
ном – карбооксигемоглобин (сродство СО с гемоглобином в
240 раз выше, чем у О2).

Наиболее информативными показателями,  характеризу-
ющими транспорт газов кровью, являются:

• P50;
• количество циркулирующего гемоглобина;
• минутный объем кровообращения (или сердечный ин-

декс);
• степень насыщения гемоглобина кислородом артериаль-

ной и венозной крови и их разница;
• парциальное давление кислорода в артериальной и ве-

нозной крови, их разница.
На основании этих показателей можно рассчитать количе-

ство транспортируемого и потребляемого организмом кис-
лорода.

Газообменмеждукровьюитканями. Транспортгазо-
вмежду кровью тканевых капилляров и клетками тканей
осуществляется путем диффузии. Скорость ее прямо про-
порциональна площади диффузионной поверхности, разни-



 
 
 

це парциальных давлений газа по обе стороны диффузион-
ного барьера и обратно пропорциональна его толщине (в
норме около 0,5 мкм, авмышцах около 50 мкм). Достав-
ка кислорода тканям определяется отношением между его
потреблением и поступлением. Кислород перемещается по
градиенту парциальных давлений. и в клетке РО2 достигает
минимального уровня (до 4 – 20 мм рт. ст.).

Если доставка кислорода недостаточна для обеспечения
потребностей тканей, клетки переходят на анаэробный гли-
колиз с образованием молочной кислоты. При гипоксии
вследствие тяжелых нарушений газообмена на любом из рас-
смотренных этапов развивается метаболический ацидоз.

Наиболее информативными показателями  для оценки
газообмена в тканях являются: ӟjсодержание лактата и отно-
шение лактат/пируват в крови;

• показатели КОС, в частности избыток оснований (BE);
• PvO2, (a-v)PO2, (a-v)SO2.
Запасы кислорода  в организме незначительные (около

1550 мл при дыхании воздухом и 4250 мл – при вдыхании
100%О2) (25 мл/кг), их хватает всего лишь на несколько ми-
нут (не более 5 при внезапной остановке сердца), после чего
наступают необратимые изменения, прежде всего со сторо-
ны ЦНС. Запасы углекислоты – 122,9 л (1,8 л/кг), в основ-
ном в связанном состоянии. Она является физиологическим
стимулятором кровообращения.

(!) Поэтому следует остерегаться не гиперкапнии, а ги-



 
 
 

поксемии. В связи с чем важно не допускать и быстро устра-
нять гипоксемию (контроль оксигенации!), а ИВЛ проводить
в режиме нормовентиляции (контроль вентиляции!).

Регуляция дыхания осуществляется:
1) центральными хеморецепторами, которые находятся в

продолговатом мозге;
2)  периферическими хеморецепторами в каротидных

тельцах, бифуркации сонных артерий, в аортальных тельцах
верхней и нижней поверхностях дуги аорты;

3)  рецепторами легких (растяжения, ирритантными,
юкстакапиллярными альвеолярных стенок) и прочими ре-
цепторами (верхних дыхательных путей, суставов и мышц,
артериальными барорецепторами, болевыми и температур-
ными);

4) центральными регуляторами (варолиев мост и продол-
говатый мозг);

5) эффекторами (РаСО2, РаО2, рН).



 
 
 

 
Экспресс-оценка и

контроль газообмена
 

Дыхание внешнее можно оценить ориентировочно по
следующим клиническим признакам: частоте, объему и рит-
му дыхания, наличию или отсутствию цианоза, степени уча-
стия в дыхании вспомогательных мышц.

Частота дыхания у новорожденного в среднем составля-
ет 40 в минуту, у взрослого человека – 12. Учащение дыха-
ния у взрослого более 24 – показатель неблагополучия га-
зообмена в легких. Частота дыхания может быть снижена
при депрессии ЦНС и нарушении проходимости дыхатель-
ных путей.

Дыхательный объем составляет около 7  мл/кг, у ново-
рожденного – 12 – 15 мл/кг. У взрослого человека с массой
тела 70 кг дыхательный объем составлет около 500 мл, но он
может колебаться от 170 до 1000 мл. Поверхностное дыха-
ние даже при увеличенном минутном объеме дыхания мо-
жет резко уменьшить объем альвеолярной вентиляции в свя-
зи с увеличением объема мертвого пространства. Дыхатель-
ный объем можно ориентировочно определить по экскурсии
грудной клетки, а более точно – с помощью волюмоспиро-
метра (вентилометра).

Ритм дыхания. В норме вдох в 1,5 раза короче выдо-
ха, и дыхательные циклы примерно равны между собой.



 
 
 

При выраженном нарушении дыхания появляется перио-
дическое (патологическое) дыхание типа Куссмауля (шум-
ное, учащенное глубокое дыхание без субъективного ощу-
щения удушья), Чейна – Стокса (глубина дыхательных дви-
жений постепенно возрастает, затем – снижаетсяиследуетпа-
узаразличнойпродолжительности),Биота (дыхательные дви-
жения постоянной амплитуды внезапно начинаются и вне-
запно прекращаются).

Минутный объем дыхания ( ) получают путем умноже-
ния дыхательного объема на частоту дыхания или измеряют
в течение минуты с помощью волюмоспирометра (вентило-
метра).

Полученный результат сравнивают с должной величиной.
(!) Наиболее объективную оценку о вентиляции, оксиге-

нации и газообмене в легких можно получить с помощью
капнографии, пульсокcиметрии и определения газов в кро-
ви.

Капнография – один из методов стандарта минимального
мониторинга во время анестезии и интенсивной терапии.

О вентиляции можно судить на основании показателей
капнограммы:

1) концентрации (напряжения) углекислого газа в конеч-
но-выдыхаемом воздухе – FETCO2 (PETCO2) (в норме 4,9 –
6,4 об. % или 34 – 44 мм рт. ст.), при гиповентиляции (сни-
женном объеме альвеолярной вентиляции) увеличивается



 
 
 

(гиперкапния) и при гипервентиляции (увеличенном объе-
ме альвеолярной вентиляции) – уменьшается (гипокапния);

2) угла наклона альвеолярного плато – ∠  СО2 (в норме он
составляет 3 – 7°, увеличение его свидетельствует об увели-
чении неравномерности вентиляции).

Пульсоксиметрия – один из методов стандарта минималь-
ного мониторинга во время анестезии и интенсивной тера-
пии.

Для оценки биомеханики внешнего дыхания с помощью
пневмотахографа определяют растяжимость легких и груд-
ной клетки (в норме 0,1 л/см вод. ст.) и резистентность ды-
хательных путей (в норме у взрослых 1 – 4 см/л ⋅с– 1, у детей
– 5,5).

Оксигенацию в легких можно оценить с помощью пуль-
соксиметра наосновании степени насыщения гемоглобина
артериальной крови кислородом (SaO 2): в норме 94 – 97 %
при дыхании воздухом, снижение ниже 94 % свидетельству-
ет о гипоксемии.

О степени нарушения газообмена в легких судят по вели-
чине альвеоло-артериальной разнице напряжения кислорода
– (А-а)РО2 или индексу оксигенации – PaO2/SaO2. В норме
(А-а)РО2 при дыхании воздухом равна 10 – 20 мм рт. ст., а
при вдыхании чистого кислорода – не более 100. Чем боль-
ше нарушен газообмен в легких, тем больше (А-а)РО2. Для
расчета (А-а)РО2 необходимо знать FiО2и РаО2, первую ве-



 
 
 

личину определяют с помощью газоанализатора или рассчи-
тывают на основании потока кислорода во вдыхаемой смеси,
а вторую определяют при исследовании газов крови с помо-
щью газоанализатора типа микро-Аструпа.

Альвеолярно-артериальная разность РО2 и РСО2 зави-
сит от трех факторов: отношения вентиляция – кровоток в
легких (вентиляционно-перфузионного отношения), шунта
(венозного примешивания) и диффузии газов через альвео-
локапиллярную мембрану.

Индекс оксигенации по мере ухудшения газообмена в лег-
ких уменьшается. В норме у взрослого человека он более 300
(90/0,21 = 428), при синдроме острого повреждения легких
(СОПЛ) – менее 300, а при респираторном дистресс-синдро-
ме взрослых (РДСВ) – менее 200.

Транспорт газов кровью  оценивают на основании:
1) количества циркулирующего гемоглобина (определяют

по содержанию гемоглобина в крови – в норме 114 – 164 г/
л и ОЦК);

2)  формыкривойдиссоциацииоксигемоглоби-
на(Р50=26,5мм рт. ст.);

3) минутного объема кровообращения;
4) количества транспортируемых кровью кислорода и уг-

лекислого газа.
Газообмен в тканях  оценивают на основании отноше-

ния лактат/пируват (в норме оно равно 10 – 14, увеличение
свидетельствует о нарушении обмена кислорода в тканях),



 
 
 

степени увеличения дефицита оснований (ВЕ, в норме ±2,3
ммоль/л) и увеличения PvO2 (в норме 40 мм рт. ст.).

О газообмене в организме  в целом можно судить на ос-

новании величин: поглощениякислородатканями( O2– в

норме равно 250 мл/мин); выделения СО2 ( СО2 – в нор-
ме 200 мл/мин); дыхательного коэффициента (R – в норме
0,7 – 0,9) и энергозатрат (в норме в состоянии покоя око-
ло 40 ккал/кг в сутки). Эти показатели можно определить
с помощью метаболографа.СовременныеаппаратыИВЛ,име-
явсвоемкомплектеметаболограф, позволяют осуществлять
мониторинг за этими показателями.

Для контроля газообмена у тяжелых больных необходи-
мо строго соблюдать стандарт минимального мониторинга
во время анестезии, реанимации и интенсивной терапии.



 
 
 

 
Методика забора

крови на исследование
 

Для оценки состояния газообмена исследуют содержание
газов артериальной и венозной крови. При этом необходимо
строго соблюдать методику забора крови. Кровь должна за-
бираться из артерии при оценке газообмена в легких и до-
полнительно из вены – в случае наличия нарушения транс-
порта газов кровью и (или) тканевого газообмена. Игла и
шприц для забора крови должны быть гепаринизированы,
после забора кровь следует помещать во флакон под слой
жидкого вазелинового масла или забирать в специальный
гепаринизированный капилляр (или шприц). При этом не
должно быть контакта крови с воздухом. Поэтому концы ка-
пилляра заклеивают специальной пастой, а иглу шприца за-
крывают, например, резиновой пробкой. Кровь должны ис-
следовать сразу же после забора. Если это невозможно, она
должна помещаться в ледяную воду и исследовать ее нужно
не позже, чем через 10 мин. При заборе крови на исследова-
ние следует отмечать время забора и концентрацию кисло-
рода во вдыхаемой смеси.



 
 
 

 
ЗНАНИЯ И УМЕНИЯ

 
Студенты должны знать сущность газообмена, основные

механизмы поддержания газообмена организма на его раз-
личных этапах, методы и критерии экспресс-оценки и кон-
троля его, методику забора крови на исследование газов кро-
ви.

Студенты должны уметь оценивать и осуществлять мони-
торинг газообмена, регистрировать в анестезиологической
карте и карте интенсивной терапии необходимые показате-
ли, проводить профилактику нарушений во время анестезии
и интенсивной терапии в объеме своих обязанностей, осу-
ществлять забор проб на исследование газов крови.
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Глава 2

КИСЛОТНО-
ОСНОВНОЕ СОСТОЯНИЕ

 
Кислотно-основное состояние (КОС) всех биологических

сред – один из важных компонентов гомеостаза организ-
ма, характеризующийся концентрацией водородных ионов
[Н+]. Оно определяет стабильность протекания основных
физиологических процессов в организме. Основные био-
химические реакции в клеткахивихокружении достигают
максимума при определенных значениях активной реак-
ции среды. Концентрация иона Н+[Н+] поддерживается в
очень узком диапазоне (36 – 43нмоль/л, всреднем40нмоль/л,
или0,00004ммольН+/л). При выходе за пределы ниже 10
и выше 100 нмоль/л происходит необратимая денатурация
белковых структур ферментов.



 
 
 

 
Концепция кислотно-основного

состояния, механизмы его
поддержания, буферные и
физиологические системы

 
История развития концепции КОС.
И. Соренсен (Sorensen I., 1912) предложил обозначить от-

рицательный десятичный логарифм концентрации ионов во-
дорода как водородный показатель рН. Его можно опреде-
лить по уравнению Гендерсон – Гессельбах (Henderson –
Hasselbalch): рН = log [Ка (логарифм константы диссоциации
угольной кислоты при 38 °C) + log [Н2СО3] / [НСО–

3] = 6,1 +
log 25,0/1,25 = = 6,1 + 1,3 = 7,4. Изменение в любой буфер-
ной системе крови связано с превращениями угольной кис-
лоты и иона гидрокарбоната.



 
 
 

 
Конец ознакомительного

фрагмента.
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