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Відомо, що кислотно�основна рівновага є
життєво необхідним компонентом гомеостазу і за�
безпечується сукупністю механізмів, спрямованих
на підтримання сталості рН внутрішнього середо�
вища організму [1]. Порушення кислотно�основ�
ного стану (КОС), тобто зрушення рН за межі
норми, призводить до зміни активності фер�
ментів, проникності мембран, чутливості рецеп�
торів, активності біологічно активних речовин,
секреції гормонів, стану колоїдів, нервово�м’язо�
вої збудливості, порушення синтезу АТФ тощо [2].

У процесі метаболізму жирів, білків і вугле�
водів щодоби утворюється 15–20 тис. ммоль СО2,
який після часткового розчинення у воді утворює
карбонатну кислоту. Крім того, в реакціях
проміжного обміну за нормальних умов утво�
рюється приблизно 50–100 мекв нелетких кислот,
з яких 1/3 становить сульфатна сірчана кислота,
що утворюється під час метаболізму метіоніну та
цистеїну, 1/3 — молочна, ацетооцтова та ��окси�
масляна кислоти, що утворюються в разі неповно�
го окиснення вуглеводів і жирів. Ще третина не�
летких кислот утворюється під час обміну фос�
фоліпідів, фосфопротеїдів і солей з органічними
катіонами, які метаболізуються. Кількість кислот,
що утворюються, залежить від вмісту білка в їжі та
різко зменшується за молочно�рослинної дієти.
Значне збільшення вироблення органічних кис�
лот відбувається під час гіпоксії, голодування, цу�

крового діабету (ЦД) І типу, ацетонемічного синд�
рому у дітей [2–4].

У нормі рН міжклітинної рідини та крові
дорівнює (7,40 ± 0,03), цитоплазми — (7,0–7,2),
активованих лізосом — (5–5,5). При цьому рН дис�
тильованої води за температури 37 °С дорівнює
6,8. Отже, рН позаклітинної рідини має більш
лужну реакцію, ніж вода, яка є універсальним
біологічним розчинником. Наявність градієнта
концентрації Н+ між різними компартментами
організму та їх суворе підтримання в дуже вузьких
межах потрібні, з одного боку, у зв’язку з тим, що
фізіологічні реакції можуть відбуватися тільки за
певних значень рН, з іншого — вони забезпечу�
ються відповідними фізико�хімічними (буфери та
іонообмін) і фізіологічними (легені та нирки) ме�
ханізмами [1, 2].

Основним фізико�хімічним механізмом підтри�
мання сталості рН є буферні системи, які є
сумішшю слабкої кислоти або слабкої основи з їх
солями. Після додавання до буферного розчину
сильної кислоти більшість іонів водню зв’язуються
зі сполученою основою, утворюють нейтральну
сіль і слабку кислоту, яка не дисоціює. Це зменшує
кількість вільних Н+ та запобігає зрушенню рН [2].

Однією з важливих функцій крові є буферна.
Найважливішим буфером крові є гідрокарбонат�
ний (ГБ), який складає 53 % від загальної буфер�
ної ємності крові, з яких гідрогенкарбонат плазми
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Резюме. У статті наведені сучасні погляди на механізми розвитку та компенсаторно�пристосувальні
реакції при газових та негазових ацидозах. Обговорюються принципи патогенетичної корекції ацидозів
з точки зору механізмів дії різних інфузійних препаратів.
Ключові слова: ацидоз, компенсаторні механізми, неінтенсивна інфузійна терапія.
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Резюме. В статье приведены современные взгляды
на механизмы развития и компенсаторно�приспо�
собительные реакции при газовых и негазовых
ацидозах. Обсуждаются принципы патогенетичес�
кой коррекции ацидозов с точки зрения механиз�
мов действия различных инфузионных препаратов. 
Ключевые слова: ацидоз, компенсаторные
механизмы, неинтенсивная инфузионная терапия.

COMPENSATORY MECHANISMS 
AT ACIDOSIS. PATHOGENETIC GROUNDING 

OF NONINTENSIVE INFUSION THERAPY 
OF ACIDOSIS

V. V. Petrushenko, N. A. Rikalo, V. A. Rautskis
Summary. The article presents current views on mech�
anisms of development and compensatory�adaptive
reactions in gas and nongas acidosis. The principles of
pathogenetic correction of acidosis from the point of
view of mechanisms of action of different infusion
solutions are discussed.
Keywords: acidosis, compensatory mechanisms, nonin�
tensive infusion therapy.
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