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Summary
Functional nutritionincludesfood items enriched withnatural ingredients (including symbiotic bacteria, dietary fibers, 

vitamins) with the pre-determined protection properties, whichmaintains physical health and reduces the risk of various 
diseases in case of daily use. Over the past years, on the basis of a number of randomized, controlled trials, the effectiveness 
of a number of non-thermized foods containing probiotic strains has been proven for pathologies of the digestive system.
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Аннотация
Респираторный алкалоз является следствием гипервентиляции. Происходит быстрое выведение из крови СО2., и 

рСО2 в крови становится ниже 35 мм Hg. В статье рассмотрены причины респираторного алкалоза, раскрыт механизм 
повреждающего действия этого состояния на организм при декомпенсации и хроническом характере течения.

Раскрыты механизмы компенсации дыхательного алкалоза. Основной физиологический механизм компенсации 
– почечный. Приведены клинические проявления дыхательного алкалоза и лабораторные показатели, свидетельству-
ющие о его развитии. Также освещены принципы коррекции респираторного алкалоза.

Ключевые слова: алкалоз, гипервентиляция легких, почечная недостаточность, буферные системы, ацидогенез, 
аммониогенез.

Причины респираторного алкалоза:
• стимуляция дыхательного центра при патологиче-

ских процессах в центральной нервной cистеме (трав-
мы, опухолевой процесс, инсульт, инфекции).

• высокая лихорадка (особенно у детей), гипертер-
мия.

• интерстициальный отек, ателектазы легких, пнев-
монии, эмболии легочной артерии.

• острая печеночная недостаточность.
• гипервентиляция при ИВЛ.
• горная болезнь.
• лекарственные препараты – салицилаты, катехола-

мины, прогестины.
• отравление окисью углерода.
• беременность.
• печеночная недостаточность.
Механизмы респираторного алкалоза. В резуль-

тате гипервентиляции происходит вымывание СО2 из 
крови, развивается гипокапния. При декомпенсации 
значение рН повышается. Снижается активность ды-
хательного центра, возможна остановка дыхания. В 
период апноэ в организме накапливаются [Н+] и СО2 
до уровня, при котором происходит активация дыха-
тельного центра. Однако гипервентиляция вновь при-
водит к вымыванию СО2 и развитию периодического 
дыхания типа Чейн-Стокса.

При уменьшении концентрации [Н+] снижается ак-
тивность процессов карбоксилирования, возможна 

блокада ферментов цикла Кребса. В тканях происходит 
переход на анаэробный гликолиз, чему способствует 
также появляющийся дефицит кислорода в тканях, ибо 
при гипокапнии кривая диссоциации оксигемоглобина 
смещается влево. Следовательно, респираторный ал-
калоз сочетается с развивающимся вторично метабо-
лическим внутриклеточным ацидозом.

У большинства больных с печеночной недостаточ-
ностью обычно возникает гипервентиляция и респи-
раторный алкалоз. Активация дыхательного центра 
происходит в связи с накоплением аммиака, измене-
нием соотношения глутамина, глутаминовой кислоты, 
-кетоглутарата в ткани мозга, в частности, в клетках 
дыхательного центра. При алкалозе потребление кис-
лорода тканью мозга уменьшается за счет нарушения 
диссоциации оксигемоглобина и спазма церебральных 
сосудов вследствие снижения парасимпатического 
влияния. При печеночной недостаточности нередко 
имеется сочетание респираторного и метаболического 
алкалоза.

Включение буферных систем при респираторном 
алкалозе проявляется уменьшением НСО3– крови 
вследствие использования его для пополнения дефи-
цита угольной кислоты, которая в избытке выводит-
ся из организма. Белковый буфер высвобождает [Н+], 
которые обмениваются на ионы Na+ и Ca2+. Поэтому 
при респираторном алкалозе возможна гипокальцие-
мия, проявляющаяся выраженным судорожным син-
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дромом. Суммарно при респираторном алкалозе для 
поддержания нормальной рН не хватает буферной ем-
кости крови, и происходит декомпенсация процесса.

При остром развитии респираторного алкалоза уча-
щение дыхания приводит к потере СО2 через легкие, 
что в свою очередь вызывает повышение рН крови. 
При остром снижении рСО2 крови на каждые 10 мм Hg 
уровень НСО3- плазмы снижается на 2 ммоль/л. Повы-
шается на 0,08 рН крови, а также уровень хлоридов.

Хронический респираторный алкалоз характеризу-
ется тем, что в течение нескольких часов после остро-
го снижения рСО2 артериальной крови уменьшается 
секреция [Н+] в дистальных канальцах, что приводит к 
снижению НСО3– плазмы. При хроническом снижении 
рСО2 крови на каждые 10 мм Hg уровень НСО3– плаз-
мы уменьшается на 5-6 ммоль/л, а рН крови возрастает 
только на 0,02. Повышается также уровень хлоридов в 
плазме.

Механизмы компенсации респираторного алка-
лоза. Основной физиологический механизм компен-
сации – почечный. Процессы ацидо- и аммониогенеза 
при низком рСО2 блокируются из-за снижения актив-
ности карбоангидразы. Ионы [Н+] задерживаются, а 
ионы Na+ выводятся из организма. HCO3– беспрепят-
ственно выводится с мочой, и достаточно быстро ем-
кость бикарбонатного буфера уменьшается.

При передозировках салицилатов происходит непо-
средственная стимуляция дыхательного центра. Воз-
никает респираторный алкалоз, который способству-
ет разобщению тканевого дыхания и окислительного 
фосфорилирования. Вторично на фоне респираторно-
го алкалоза развивается лактатный ацидоз. При этом 
значение рН указывает на преобладание одного или 
другого процесса.

Клинические проявления респираторного алкалоза 
связаны со снижением тканевого кровотока, наруше-
ниями микроциркуляции, снижением тканевого мета-
болизма в жизненно важных органах. Бледность кож-
ных покровов и артериальная гипотензия объясняются 
угнетением в условиях гипокапнии дыхательного и 
сосудодвигательного центров. Снижается сосудистый 
тонус, изменяется характер периферического кровото-
ка, уменьшаются ударный объем и венозный возврат. 
Ткани испытывают дефицит кислорода, развивается 
тканевая гипоксия. Возможны стазы, сладжи, микро-
тромбозы.

При алкалозе активность -адренорецепторов в 
сердце, сосудах, кишечнике, бронхах повышается. 
Развивается тахикардия, сопровождающаяся систем-
ным падением артериального давления. В сосудах 
мозга и сердца, напротив, по мере нарастания гипо-
капнии усиливается вазоконстрикция, повышаются 
агрегационная активность тромбоцитов и соответ-
ственно вероятность тромбообразования. Активность 
-адренорецепторов в условиях гипокапнии не изме-
няется, а активность парасимпатического отдела нерв-
ной системы резко снижена.

Клинические проявления респираторного алкалоза 
начинаются с головных болей, чувства беспокойства, 
которое может прогрессировать в выраженную за-
торможенность и даже проявляться прекоматозным 
состоянием. Присоединяются нервно-мышечные рас-

стройства, такие, как судороги, парестезии с возмож-
ным развитием тетании.

Лабораторные показатели респираторного алка-
лоза:

• рН крови и рН мочи повышены
• резкое снижение рСО2
• АВ, SВ, ВВ снижены
• BЕ умеренно отрицательный
• гипокальциемия
• возможно появление признаков вторично развива-

ющегося метаболического ацидоза различной степени 
выраженности.

Принципы коррекции респираторного алкало-
за. Выведение больного из состояния респираторного 
алкалоза достигается устранением гипервентиляции. 
При компенсированных и субкомпенсированных со-
стояниях дополнительных вмешательств не требует-
ся. При декомпенсации необходимы дополнительные 
терапевтические вмешательства, обеспечивающие 
устранение метаболических нарушений в тканях. Для 
терапии респираторного алкалоза бывает достаточ-
ным лечение основного заболевания. При рН более 7,6 
может возникнуть необходимость в применении ды-
хательных смесей, обогащенных СО2, или в переводе 
пациента на управляемое дыхание.
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Түйінді
Тыныс алу алкалозы гипервентиляцияның салдары болып табылады. Қаннан СО2 тез шығарылады және қандағы 

рСО2 35 мм Hg-ден төмен болады. Мақалада тыныс алу алкалозының себептері қарастырылады, декомпенсация 
кезінде және созылмалы ағым сипатында бұл жағдайдың ағзаға зиянды әсер ету механизмі ашылады.

Тыныс алу алкалозын өтеу механизмдері ашылды. Компенсацияның негізгі физиологиялық механизмі – бүйрек. 
Тыныс алу алкалозының клиникалық көріністері және оның дамуын көрсететін зертханалық көрсеткіштер келтірілген. 
Тыныс алу алкалозын түзету принциптері де қамтылған.

Кілт сөздер: алкалоз, өкпенің гипервентиляциясы, бүйрек жеткіліксіздігі, буферлік жүйелер, ацидогенез, аммо-
ниогенез. 

RESPIRATORY ALKALOSIS

N.V. Leontyeva
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Summary
Respiratory alkalosis is a consequence of hyperventilation. There is a rapid removal of CO2 from the blood, and the pCO2 

in the blood becomes below 35 mm Hg. The article examines the causes of respiratory alkalosis, reveals the mechanism of the 
damaging effect of this condition on the body during decompensation and the chronic nature of the course.

The mechanisms of compensation of respiratory alkalosis are revealed. The main physiological mechanism of compensation 
is renal. Clinical manifestations of respiratory alkalosis and laboratory indicators indicating its development are given. The 
principles of correction of respiratory alkalosis are also highlighted.

Key words: алкалоз, гипервентиляция легких, почечная недостаточность, буферные системы, ацидогенез, аммо-
ниогенез.
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Аннотация
Респираторный ацидоз характеризуется повышением концентрации в крови [Н+] вследствие задержки в организме 

СО2. В норме за сутки в организме образуется 15.000-20.000 ммоль СО2. Гиперкапния, неспособность легких вывести 
из организма СО2 и доставить О2 в кровь является причиной респираторного ацидоза. В основе развития этой формы 
ацидоза лежит дыхательная недостаточность любого генеза. Автор раскрывает механизмы компенсации респиратор-
ного ацидоза, клинические проявления респираторного ацидоза.

Механизмы компенсации и клинические проявления острого и хронического респираторного ацидоза имеют от-
личия, на которых автор статьи подробно останавливается. В завершении освещены принципы коррекции респира-
торного ацидоза.

Ключевые слова: респираторный ацидоз, гипоксическая гипоксия, дистресс-синдром, гиперкатехоламинемия, ге-
мическая гипоксия, адренорецепторы.

Причины респираторного ацидоза:
• нарушения центральной регуляции дыхания при 

травмах, опухолях мозга, кровоизлияниях в мозг;
• отравление морфином, барбитуратами, алкоголем;
• гиповентиляция, возникающая в результате изме-

нений в легкой и грудной клетке (бронхиальная астма, 

пневмония, обструктивные формы эмфиземы легких, 
трахеобронхиальная обструкция, выпотной плеврит, 
пневмоторакс, травма грудной клетки, сколиоз, по-
лиомиелит, миастения, синдром Гийена-Барре, рас-
стройства вентиляции в раннем послеоперационном 
периоде);


