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Предисловие к изданию 
на русском языке

Лабораторное исследование газов крови и ее кислотно-ос-
новного состояния имеет большое значение при диагностике 
различных патологических состояний в хирургии, реанимато-
логии, анестезиологии и играет не менее важную роль при лече-
нии. Особенно часто нарушения состава газов крови и кислот-
но-щелочного равновесия встречаются у пациентов отделений 
интенсивной терапии. Медицинские специалисты, оказыва-
ющие медицинскую помощь таким больным, должны иметь 
исчерпывающие знания патофизиологических процессов, ле-
жащих в основе данных расстройств. Зачастую от результатов 
лабораторных исследований зависят процедуры, определяющие 
успешность лечения.

В данном руководстве рассматриваются основные понятия 
и представления о газообмене в норме и патологии. Отдельные 
разделы посвящены кислотно-основному состоянию организма 
и его нарушениям. Оригинальные, лаконичные схемы, рисун-
ки и алгоритмы позволяют читателю быстро усвоить материал, 
детально разобраться в анализе газов крови и параметров кис-
лотно-основного состояния, их клинической интерпретации. 
Обратите внимание, что «нормальные диапазоны», приведен-
ные в издании, являются приблизительными и могут незначи-
тельно отличаться от других источников или местных лабора-
торных стандартов.

Книга адресована широкому кругу врачей клинических спе-
циальностей, врачам клинической лабораторной диагностики, 
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студентам старших курсов, клиническим ординаторам и всем 
медицинским специалистам, желающим повысить собственный 
уровень компетентности в диагностике критических состояний.

А.М. Иванов, доктор медицинских наук, профессор, 
член-корреспондент РАН 



Предисловие ко второму изданию 
на английском языке

Посвящается моей жене

В первом издании данной книги я в первую очередь хо-
тел упростить и ускорить понимание и запоминание одной из 
сложнейших тем за счет разделения ее на менее крупные и бо-
лее доступные для освоения части. Они были скомпонованы 
в логическом порядке в виде диаграмм, отражающих ключе-
вые сведения, и постепенно дополнялись более детальной ин-
формацией.

Задача второго издания аналогична, однако требования со-
временной медицины, которая постоянно развивается, застави-
ли меня внести в текст некоторые изменения. Часть глав была 
переписана заново, в книгу были добавлены и новые разделы. 
В новом издании информация представлена в более доступной 
форме. Для удобства восприятия все иллюстрации были увели-
чены и объединены общим стилем. Кроме того, объем инфор-
мации был сжат настолько, что каждый может ее освоить.

Особую благодарность хочется выразить Лизе Поуп, старше-
му помощнику редактора; Гранту Вестону, главному редактору, 
который принимал участие в работе и над другими моими кни-
гами; а также моему коллеге М.А. Алиму за его бесценные сове-
ты. Я также весьма признателен моим читателям, которые вы-
сказали ряд полезных идей, многие из которых вошли во второе 
издание этого справочника.

Ашфак Хасан, доктор медицины (MD)
Хайдарабад, Индия



Предисловие к первому изданию 
на английском языке

[Анализ газового состава крови] является [...] единственным полез-
ным лабораторным тестом, помогающим выявлять дыхательные и 

метаболические нарушения. Настоятельно рекомендуется учиты-
вать результаты исследования газового состава артериальной крови 

при определении симптомов [...], выявлении особых признаков [...], 
формировании назначений в любом клиническом случае независимо 

о того, происходит лечение в медпункте, больнице или в отделении 
реанимации и интенсивной терапии1.

Людям, не обладающим специальными знаниями, процесс 
анализа газового состава крови может показаться чем-то пуга-
ющим. Не повезло тем студентам-медикам, которые при серьез-
ных ограничениях во времени сначала пытались разобраться с 
модификацией Гессельбаха в уравнении Хендерсона, потом раз-
рывались между Копенгагенской и Бостонской научными шко-
лами, а затем столкнулись с совершенно иным подходом «силь-
ных ионов», предложенным Питером Стюартом.

В современной медицине все ценнее становится время, необ-
ходимое для решения врачом комплексных задач, тогда как спо-
собность врачей к концентрации внимания ослабевает. Именно 
поэтому необходимо обратить внимание на наиболее значимые 
стороны клинической медицины. Для исследований в этой об-
ласти, вырастающей из трудной для понимания клинической 
физиологии, на мой взгляд, больше всего подходит «алгорит-
мический» подход. Если иллюстрация передает информацию, 
объем которой может доходить до тысячи слов, то качествен-

1 Canham E.M., Beuther D.A. Interpreting Arterial Blood Gases, 
Progressive Coronary Care Unit (PCCU) online, Chest.
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ный алгоритм может сократить объяснение как минимум на сто 
слов, заняв при этом меньше драгоценного времени и точнее 
разъяснив детали. Мой опыт убеждает меня в том, что данный 
метод лучше воспринимается памятью и не создает трудностей 
на практике. По этой причина данная книга представляет собой 
ряд диаграмм, передающих ключевую информацию, которая в 
процессе изложения дополняется новыми подробностями.

Задача книги — помочь студентам-медикам, пациентам, меди-
цинским сестрам и специалистам по заболеваниям органов дыха-
ния легко понять принципы, лежащие в основе респираторной и 
кислотно-щелочной физиологии, и применять их при принятии 
клинических решений. Каждая глава справочника (исключение 
составляют очень немногие) была составлена так, чтобы ее основ-
ное содержание уместилось на слайде презентации PowerPoint, тем 
самым облегчая и преподавание материала, и его усвоение.

За последние годы на данную тему было опубликовано мно-
жество блестящих книг и статей. Особенно мне понравились 
руководства Лоуренса Мартина2 и Керри Брандиса3, а также 
онлайн-лекции Алана Грогоно4 и Бхавани Шанкара Кодали5 — 
я постарался передать в этой работе их увлеченность своей ра-
ботой и ее результаты.

Хочется отметить, что без поддержки друзей и единомыш-
ленников этот небольшой проект не получил бы завершения. 
Я хотел бы выразить признательность моим коллегам  — док-
тору Т.Л.Н.  Свами и доктору Сайеду Махмуду Ахмеду за ока-
занную поддержку, моим помощникам А. Шоби и П. Судхиру и, 
прежде всего, моей семье, которая вместе со мной переживала 
все этапы работы над рукописью.

Ашфак Хасан, доктор медицины (MD) 
Хайдарабад, Индия

2 Martin L. All you really need to know to interpret blood gases. 
Philadelphia : Lippincott Williams and Wilkins, 1999. 254 p.

3 Brandis K. Acid-base physiology; www.anaesthesiaMCQ.com
4 Grogono A.W. www.acid-base.com
5 Kodali B.S. 2007. Welcome to Capnography.com



Список сокращений и условных 
обозначений

ДКА — диабетический кетоацидоз
ИО — избыток оснований
СБК — стандартный бикарбонат
СКФ — скорость клубочковой фильтрации
СЛР — сердечно-легочная реанимация
ФБК — фактический бикарбонат
ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких
A-aDO2 — альвеолярно-артериальная диффузия кислорода
ABG — газовый состав артериальный крови
АG — анионный разрыв 
BE — избыток основания
BUN — (Blood Urea Nitrogen) азот мочевины в крови
CaO2 — содержание кислорода в артериальной крови
DO2 — доставка кислорода
ECF — внеклеточная жидкость
FIO2 — доля вдыхаемого кислорода
NAGMA —  нормальный анионный разрыв при метаболиче-

ском ацидозе
ODC —  (oxygen defi cient center) центр дефицита кислорода
PaCO2 — парциальное давление углекислого газа
PAO2 — парциальное давление кислорода в альвеолах
PaO2 —  парциальное давление кислорода в артериаль-

ной крови
PetCO2 — концентрация углекислого газа в конце выдоха
pH — водородный показатель
PIO2 — давление вдыхаемог о O2
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PO — (pulse oximetry) пульсовая оксиметрия
RTA —  (renal tubular acidosis) почечный тубулярный ацидоз
SID — разница сильных ионов
SIG — разрыв сильных катионов
SpO2 — насыщенность артериальной крови кислородом
TCO2 — общий CO2
UA — анионы мочи
UC — катионы мочи
UAG — неизмеряемый анионный разрыв
VA — альвеолярная вентиляция
VCO2 — выработка углекислого газа
VD — объем мертвого пространства
VE — минутный объем
VT — дыхательный объем
WAGMA —  метаболический ацидоз с увеличенным анион-

ным промежутком



ГЛАВА 1 Газообмен

1.1. Дыхательный центр
  Дыхательный центр — это очень сложная и малоизученная 

структура, представляющая собой нервное образование в про-
долговатом мозге и в варолиевом мосте.

Медуллярный дыхательный центр

Дорсальная дыхательная группа
Дорсальная дыхательная группа состоит из двух групп нейронов, рас-
положенных по бокам от одиночного пути. Аксоны дорсальной дыха-
тельной системы спускаются вдоль спинного мозга. Они иннервируют 
диафрагму и инспираторные межреберные мышцы. В дорсальную 
дыхательную группу также входят инспираторные нейроны — именно 
они инициируют вдох.

Вентральная дыхательная группа
Это две группы нейронов, расположенных билатерально относительно 
дорсальной дыхательной группы, рядом с nucleus ambiguus (двига-
тельное двойное ядро) и nucleus retroambiguus (вентральное дыха-
тельное ядро ствола мозга). Аксоны вентральной дыхательной группы 
спускаются в контралатеральный спинной мозг, активируя инспиратор-
ные и экспираторные межреберные мышцы, брюшной пресс и вспо-
могательные дыхательные мышцы, окружающие верхние дыхательные 
пути и отвечающие за их проходимость. Вентральная дыхательная 
группа включает нейроны «вдоха и выдоха». Нейроны «выдоха» обыч-
но пребывают в состоянии покоя и активизируются только в случае 
повышения дыхательной активности.
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Понтинные респираторные центры

Пневмотаксический центр
Пневмотаксис — способность изменять частоту дыхания. Функция 
пневмотаксического центра заключается в поддержании ровного ды-
хания и сбалансированности вдохов и выдохов.

Апнейстический центр
Стимуляция апнейстического центра приводит к прекращению дыха-
ния или способствует продлению вдоха и сокращению выдоха.
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1.2. Ритмичность дыхательного центра

Âäîõ: возбужденные
инспираторные нейроны
стимулируют окружающие
нейроны «вдоха»

Âûäîõ: на фазе вдоха
происходит подавление 
цикла выдоха

 Таким образом, примерно каждые 2  с с затуханием инспи-
раторных нейронов и окончанием выдоха начинается вдох. Это 
обусловливает ритмичность дыхательного центра.

Нейронные и химические рецепторы помогают дыхательному 
центру регулировать свое функционирование.
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1.3. Нервные рецепторы грудной клетки

Механо-
рецепторы 
(медленно 
реагиру-
ющие)

Механорецепторы (медленно реагирующие): распо-
лагаются в мышцах трахеи и крупных дыхательных 
путей и реагируют на изменение объема легких. 
Они ограничивают вдох, тем самым контролируя 
дыхательный объем — так называемый рефлекс 
Геринга–Броуэра

Рецепторы 
грудной стен-
ки (медленно 
реагирующие)

Как и механорецепторы, отвечают за изменение 
объема легких, а также понижают частоту дыхания 
во время физических упражнений. Включают в себя:
 • нервно-мышечные веретена;
 • сухожилия;
 • рецепторы в реберно-позвоночных суставах

Ноцицепторы 
(быстро реаги-
рующие)

Полимодальные рецепторы находятся в эпителии 
слизистой оболочки носа, трахеобронхиальном де-
реве и, возможно, в альвеолах. Они стимулируются 
химически, механически или за счет быстрой инфу-
зии. Действие этих рецепторов в разных частях ды-
хательных путей может иметь различные эффекты 
(в крупных дыхательных путях — кашель, в малых 
дыхательных путях — тахипноэ). Эти рецепторы 
также чувствительны к растяжению и ядовитым хи-
микатам.

Немиелинизированные C-волокна составляют ос-
нову ноцирецепторов дыхательных путей. Они 
остро реагируют на всевозможные раздражители. 
Существуют разные типы C-волокон, отвечающие за 
различные реакции дыхательных путей.

Юкстакапиллярные J-рецепторы расположе-
ны в интерстиции, а не в стенках капилляров. 
J-рецепторы стимулируются закупоркой сосудов 
или интерстициальным отеком легких, приводящим 
к гиперпноэ
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1.4. Хеморецепторы

Центральные 
хеморецепторы

Центральные хеморе-
цепторы являются pH-
чувствительными рецепто-
рами, расположенными на 
200–500 мкм ниже поверх-
ности вентролатерального 
мозгового вещества. Они 
также находятся в среднем 
мозге.

Дыхательные нарушения приво-
дят к изменениям в парциальном 
давлении углекислого газа (PaCO2). 
Липидорастворимый углекислый газ 
быстро проникает в ликвор (спинномоз-
говую жидкость) через гематоэнцефа-
лический барьер. В итоге центральные 
хеморецепторы мгновенно активиру-
ются в ответ на нарушение дыхания. 
Метаболические нарушения приводят 
к изменениям содержания [H+] и [HCO3

−] 
в сыворотке крови, которые относи-
тельно медленно преодолевают гема-
тоэнцефалический барьер. В результате 
центральные хеморецепторы довольно 
медленно реагируют на нарушения об-
мена.
Это означает, что и центральные хеморе-
цепторы долго реагируют на метаболиче-
ские изменения.

Периферические 
хеморецепторы

Являются О2-чувствитель-
ными рецепторами, распо-
ложенными в каротидном 
и аортальном теле.

Более детальное изучение перифериче-
ских хеморецепторов см. в разделе 1.6

Список литературы к разделу 1.4
1. Coleridge H.M., Coleridge J.C.G. Refl exes evoked from tracheobronchial 

tree and lungs. In: Handbook of physiology. Th e respiratory system / 
Ed. A.P. Fishman. Bethesda : American Physiological Society, 1986.

2. Lambertsen  C.J. Chemical control of respiration at rest. 14th ed. St. 
Louis : Mosby Company, 1980.
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1.5. Центральные хеморецепторы 
и α-стат гипотеза

Рецепторы 
вентральной 

мозговой
 поверхности

реагируют
на pH интер-
стициальной

 жидкости
 головного

мозга

При постоян-
ной темпера-

туре тела
изменения

в pH оказы-
вают значи-

тельное
влияние на
«минутное»

дыхание

Уменьшение
pH при 

постоянной
температуре

тела

Увеличение
pH при 

постоянной
температуре

тела

Гипервен-
тиляция

Гиповен-
тиляция

Однако изменения pH, вызванные изменением
температуры тела, не оказывают большого

влияния на «минутное» дыхание

 Гистидин содержит в своей боковой цепи имидазольный фраг-
мент, α-значение которого составляет 0,55. Это означает, что 
имидазол ионизирован более чем на 50%, и данное значение не 
претерпевает существенных изменений при колебании темпера-
туры. Поскольку дыхание осуществляется параллельно уровням 
α-имидазола во внутренней среде организма, а не в pH среды, 
клеточная ферментативная функция не нарушается даже при 
температурных колебаниях pH.

Ценность модели α-стат для оценки газового состава артери-
альной крови заключается в том, что она не требует температур-
ной корректировки, в то время как подход, основанный на модели 
pH-стат, всегда требует оценки температуры тела пациента отно-
сительно эталонного диапазона (37 °С).

Данное противоречие может иметь последствия для пациентов, 
подвергающихся кардиологической анестезии. Вопрос состоит в 
том, можно ли полагаться на результаты анализа газового соста-
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ва крови пациента с гипотермией без предварительной поправки 
температуры (α-стат гипотеза) или сперва нужно скорректиро-
вать температурные показатели, которые будут преобладать у 
пациента (pH-стат гипотеза, 37 °С).

Список литературы к разделу 1.5
1. Kazemi H., Johnson D.C. Regulation of cerebrospinal fl uid acid-base 

balance // Physiol. Rev. 1986. Vol. 66. P. 953.
2. Reeves R.B. An imidazole alphastat hypothesis for vertebrate acid-base 

regulation: tissue carbon dioxide content and body temperature in 
bullfrogs // Respir. Physiol. 1972. Vol. 1. P. 219–236.
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1.6. Периферические хеморецепторы

 Периферические хеморецепторы
Периферические хеморецепторы состоят из клеток гломуса, которые 
обогащаются кровью больше, чем любая другая часть тела (2 литра 
в минуту на 100 грамм ткани). Это в 40 раз больше, чем церебральный 
кровоток. Высокий кровоток обеспечивает стабильное содержание 
кислорода в крови, которая проходит через гломус и тем самым ней-
трализует эффект анемии

Каротидные тела
Расположены в месте бифур-
кации сонной артерии и явля-
ются главным хеморецептором 
у взрослых

Аортальные тела
Играют важную роль хеморецеп-
торов у детей, но малоактивны 
у взрослых

Ïåðèôå-
ðè÷åñêèå

õåìî-
ðåöåïòîðû

Перифери-
ческие 
рецепторы — 
первое, 
что отвечает 
за контроль 
PaO

2
, а гипок-

сия — их пер-
вый стимул

При гиперкапнии или ацидозе 
действие периферических 
рецепторов усиливается

При совместном 
действии эти 
факторы сти-
мулируют 
рецепторы 
сильнее, чем 
каждый из них 
по отдельности

ÃèïåðêàïíèÿÃèïîêñèÿ Ãèïîêñèÿ 
è ãèïåðêàïíèÿ

Список литературы к разделу 1.6
1. Burton  M.D., Kazemi  H. Neurotransmitters in central respiratory 

control // Respir. Physiol. 2000. Vol. 122. P. 111.
2. Lambertsen  C.J. Chemical control of respiration at rest. 14th ed. 

St. Louis : Mosby Company, 1980.
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1.7. Хеморецепторы при гипоксии

Периферические хеморецепторы
Гипоксия

Клетки гломуса вырабатывают дофамин

Дофамин стимулирует постсинаптические нервы в гломусе

Каротидные тела
Эфференты к респираторному 
центру проходят через языкогло-
точный нерв

Аортальные тела
Эфференты дыхательного центра 
проходят через блуждающий 
нерв

«Минутное» дыхание увеличивается

 Механизм прямого воздействия гипоксии на центральные 
хеморецепторы менее изучен.

S-нитрозотиолы  — это комплексы оксида азота, свя-
занные с цистеином с помощью сульфгидрильной груп-
пы. Обычно они объединены с оксигенированным гемог-
лобином, но при деоксигенации высвобождаются и благода-
ря γ-глутамилтранспептидазе метаболизируются до S-нитро-
зоцистеинилглицина. Возможно, когда гипоксия высвобождает 
эти медиаторы из гемоглобина, она также запускает цепь реак-
ций, в результате которых происходит транснитрозилирование 
остатка цистеина nucleus tractus (ядро одиночного пути) ство-
ла мозга.
Список литературы к разделу 1.7
1. Coleridge H.M., Coleridge J.C.G. Refl exes evoked from tracheobronchial 

tree and lungs. In: Handbook of physiology. Th e respiratory system / 
Ed. A.P. Fishman. Bethesda : American Physiological Society, 1986.

2. Lipton  S.A. Physiology. Nitric oxide and respiration  // Nature. 2001. 
Vol. 413. P. 118. 

3. Lipton A.J., Johnson M.A., Macdonald T. et al. S-nitrosothiols signal 
the ventilatory response to hypoxia // Nature. 2001. Vol. 413. P. 171.



34 Глава 1. Газообмен

1.8. Реакция респираторного центра 
на гипоксемию

Происходит
фактическое
уменьшение
вентиляции

Резкое
падение PaO

2

Резкое 
падение PaO

2
 

с наиболее 
высокого уровня 

до 60 мм рт.ст.

Резкое
падение PaO

2

до уровня
ниже 60 мм рт.ст.

Резкое 
падение PaO

2

 до наиболее
низкого уровня

(ниже 40 мм рт.ст.)

На этом уровне
обычно

не происходит
увеличения
вентиляции*

Альвеолярная
вентиляция

увеличивается

* Даже когда уровень CO2 незначительно превышает физиологический, происходит 
немедленное увеличение альвеолярной вентиляции.

Список литературы к разделу 1.8
1. Igarashi T., Nishimura M., Kobayashi S. et al. Dependency on the rate 

of change in PaO2 of the ventilatory response to progressive hypoxia // 
Am. J. Respir. Crit. Care Med. 1995. Vol. 151. P. 1815–1820.
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1.9. Дыхание
 Дыхание объединяет совокупность комплексных процессов, 

обеспечивающих газообмен между окружающей средой и чело-
веческим организмом.

Вентиляция Движение воздуха 
через дыхательную 
систему (примерно 
500 мл/мин)

Внутриплевральное давление, 
создаваемое при сокращении 
дыхательных мышц, втягивает 
воздух в респираторную зону 
легких

Диффузия Движение газов 
(O2 и CO2) по гради-
ентам давления че-
рез альвеолокапил-
лярную мембрану

Дыхательная зона легких вклю-
чает в себя респираторные 
бронхиолы, альвеолярные 
протоки и примерно 600 млн 
альвеол, которые отделены от 
легочных капилляров альвеоло-
капиллярной мембраной, имею-
щей толщину 0,3 мкм

Кровоток 
(перфузия)

Кровоток через ле-
гочные капилляры 
составляет прибли-
зительно 450 мл/мин

Смешанная венозная кровь из 
правого желудочка течет через 
легочные артерии к легочным 
капиллярам. Обновленная кис-
лородом, она возвращается 
через легочные вены в левое 
предсердие

Контроль 
вентиляции

Вентиляция увели-
чивается и умень-
шается в соответ-
ствии с постоянно 
изменяющимися 
потребностями тела, 
необходимыми для 
поддержания гомео-
стаза

Дыхательный центр — это струк-
тура, плохо поддающаяся изуче-
нию. Она расположена в стволе 
головного мозга и включает в 
себя дорсальную и централь-
ную группы нейронов, а также 
пневмотаксический и апнейсти-
ческий центры. (См. разделы 1.1, 
1.2, 1.3, 1.4, 1.5, 1.6, 1.7 и 1.8)


