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СПИСОК СКОРОЧЕНЬ
АТ - артерх альний тиск
ГУН - гостре ураження нирок
ШКТ - шлунково-кишковий тракт
ЦВТ - центральный венозний тиск 
ЗАК - загальний аналхз кров!
БХ - бюххлпчний анал!з кров!
АР -ашонний розрив

Особливост! водно-електролгтного балансу оргашзму людини

Вода е одшею з найголовшших складових компонент!в оргашзму У силу 
знатно! здатност! до Ндратацн як простих, так! комплексних йошв вона е 
важливим реактив ним середовищем. Вода з розчиненими в нш речовинами е 
функцюнальною едн!стю як у 6!олот!чному, так! у ф!зико-х!м!чному 
вщношенш. У доросло! людини вм!ст води досягае 60—70 % маси т!ла. 3 
в!ком к!льк!сть води зменшуеться. У новонароджених цей показник становить 
80 %, в ос!6 в!ком понад 60 рок!в — Ильки 40—45 % маси Ила. Вщносна 
к!льк!сть води в ж!нок дещо нижча, шж у чолов!к!в, що пов’язано з бгпьшою 
виражен!стю у них жирово! тканини (остання м!стить менше води, шж 
м’язи). Вода е пластичним елементом, який заповнюе юптинний, 
штерстицшний та внутр!шньосудинний нростори, ушверсальним 
розчинником для коло!д!в та кристало!д!в. В орташзм! вода розподыена по 
двох основних секторах: внутр!шньокл!тинному та позакл!тинному. Вода, що 
мютиться у клггинах, становить у середньому 40— 50 % маси Ила, поза 
климнами — близько 20 %, з них 5 % — внутршньосудинна, 15 % — 
штерстицшна (вода м!жкл!тииио!, м!жтканинно! р!диии), 0,5—1 % — 
трансцелюлярна (вода спинномозково! рщини, л!мфа, рщина черевно! та 
плеврально! порожний, синов!альна pi дина, pi дина в просвт залоз та !н.). 
Йонний склад рщин внутр! шньоклИи иного та нозакл!тинного сектор!в 
icTOTHO в!др!зняеться.

Вм!ст електролтв у плазм! кров!

1они Натр!ю Na+ ммоль/л 136-145
1они Кал!ю К+ ммоль/л 3,5-5,5
1они Кальщю Са2+ ммоль/л Загальний: 2,26-2,6 

1ошзований: 1,14-1,30
Фосфор РО43‘ ммоль/л У чол.: 0,74-1,20

У жш.: 0,9-1,3
1они Магн!ю Mg2+ ммоль/л 0,75-1,25
1они Хлору СТ ммоль/л 98-107



Зал!зо Fe мкмоль/л У чол.: 11,6-31,3
У жш.: 8,95-30,43

Осмоляршсть мосмоль/л Плазма: 285-310
Сеча: 350-800

Внутр1шньокл1тинна рщина 1зотон1чна позаюптиннш (за законом 
1зоосмолярност1), хона й мютить быьше йошв. Це пояснюеться тим, що при 
зв’язку йошв з быками утворюються полхвалентш йони, що збыьшують 
кыьюсть зарядхв, але не осмотично активних часток. Сума заряды анюшв 
залишаеться рхвною сум1 зарядхв кап ошв (закон електронейтральносп).

Рух йошв через клггинш мембрани здшснюеться завдяки функцюнуванню 
калхево-натрхевого насоса, а рух рщини — пасивно — за рахунок осмосу. 
Осмосом називають спонтанний рух розчинника 1з розчину з низькою 
концентращею часток у розчин з ix високою концентращею через мембрану, 
яка проникна тыьки для розчинника. Осмотичний тиск — сила, яка утримуе 
концентрацп розчишв з обох боюв мембрани. Осмотичний тиск кров! в 
середньому становить 6,62 атм.

Осмотичний тиск у розчин! забезпечують ус! речовини — як дисоцшоваш 
(натрш, калш, хлориди, пдрогенкарбонат), так! недисоцшоваш (глюкоза та 
сечовина). У медицин! осмотичний стан середовищ прийнято визначати 
поняттями осмолярност! та осмоляльность Осмоляршсть — кыьюсть мол!в 
розчинено! речовини в 1 л розчину (мосмоль/л). Осмоляльшсть — кыьюсть 
мол!в речовини в 1 кг розчинника, тобто води (мосмоль/кг).

Середшй ум!ст води у кров! становить близько 92 %, тому р!зницею м!ж 
поняттями осмоляршсть та осмоляльшсть нехтують ! користуються термшом 
«осмоляршсть». Для визначення осмолярност! плазми кров! використовують 
спещальш апарати — осмометри, в основу роботи яких покладено 
крюскошчний метод. Для приблизного розрахунку можна застосувати таку 
формулу:

Осмоляршсть плазми upoei (мосмолъ/л) = 2 (Na+ + К+) + глюкоза + азот сечовини — 8,

Де Na+ - р!вень натр!ю плазми кров!' К+ - р!вень кал!ю плазми кров!' глюкоза 
- р!веиь глюкози плазми кров!' азот сечовиии - р!веиь азоту сечовини плазми 
кров! пащента.

Осмоляршсть плазми кров! е сталою величиною ! дор!внюе 285—310 
мосмоль/л. Електролпм забезпечують 95—96 % осмолярност! плазми кров!, а 
натрш як основний йон позаюптинно! рщини — 50 % осмотичного тиску. 
Частину осмотичного тиску, яка в бюлопчних pi динах зумовлена быками, 
називають колоТдно-осмотичним тиском. Bin становить приблизно 0,7 % 
осмолярност!, але мае дуже велике значения у зв’язку з високою 



пдрофыьшстю 61ЛК1В. Осюльки стшка кашляра в норм! непроникна для 
61ЛК1В, то коло1дно-осмотичний тиск е основною рушшною силою, яка 
перемщуе за законами осмосу воду та електролпм через кашлярну мембрану 
(кр1м головного мозку, де е гематоенцефалхчний бар’ер). Розлади водного 
балансу подыяють на дв1 велик! групп: дефщит рщини (дегщратащя) та 
надлишок рщини (гшергщратащя). Залежно вщ змши осмолярност! 
позаклггинно! рщини вони бувають !зотон!чними, гшотошчними та 
гшертошчними. Слщ зазначити, що школи бувае досить важко встановити 
вид порушення водного балансу. Часто це допомагають здшснити лише 
складш методи дослщжень: радю!зотопна д!агностика тощо. Знания таких 
про стих тест1в, як гематокрит, bmict натр!ю, загального быка, центральний 
венозный тиск може допомогти визначити дану патолопю.

Регулящя водно-електролптюго обмшу здшснюеться за рахунок:

1. Аферентног ланки регуляцп:

• Волюморецептори або рецептори низького тиску, розташоваш в 
передсердях та легеневих артерых, передають !мпульси в гшоталамус 
при гшоволемп;

• Осморецептори, розташоваш в передньому гшоталамус!, при 
збыыпенш осмотричного тиску передають !мпульси в супраоптичне 
ядро гшоталамусу.

2. Центрально! ланки регуляцп:

• Супраоптичне та паравентрикулярш ядра гшоталамуса.

3. Еферентно! ланки регуляцп:

• В1дчуття спраги (збудження нейрошв гшоталамуса - «центр спраги»), 
що супроводжуеться поведшковою реакщею, спрямованою на пошук та 
вживания води;

• Ренш-ангютензин-альдостеронова система;
• Передсердний натршуретичний гормон;
• Вазопресин;
• Симпатоадреналова система.

Дегщратащя

Гтертошчна дегидратация - це зневоднення, що характеризуемся 
переважанням втрати води над електрол!тами та збыыпенням осмотичного 
тиску плазми кров!.



Основш причини:

1) надмхрна втрата р!дини через дихальш шляхи (тахшное, задишка, штучна 
вентилящя легешв);

2) надлишкова втрата р!дини через шк!ру (гарячка, потовидыення, поверхнев! 
ошки);

3) нирков! порушення: нецукровий д!абет, ГУН у стадп noniypii, 
Т1пергл1кем1я;

4) пухлини кори надниркових залоз (шдвшцена реабсорбщя натр!ю);

5) Порушення ШКТ: водянист! випорожнення (при сальмонельоз!, 
дизентерн).

Клппчш прояви:

При легкому cmyneui (дефщит води 1-2 л)\ характерно вщчуття спраги;

При середньому cmyneui (дефщит води 3-5 л): виражене В1дчуття спраги, 
cyxicTb слизових оболонок ротово! порожнини та язика, зниження тургору 
нпбри, В1дсутшсть слини, утруднене ковтання, неспокш, слабюсть, 
порушення св! домоет!, зниження тургору тканин, гшертерм!я, таххкардхя, 
позитивний тест бито! плями, ол!гур!я.

При вираженш deeidpamaijii (дефщит води 6-8 л): характеризуемся проявом 
исихшиих розладхв, неадекватною новедшкою, галюцинащями, порушенням 
св1домост1 (кома), артер1альною гшотенз!ею, зниженням ЦВТ, 
деПдратацшний шок.

Лаборатория д!агностика:

ЗАК: збыьшення гематокриту, гемоглобшу, вщносний еритроцитоз.

БХ аналхз кров! та електролНи: збыьшення р!вия быка, сечовини та 
залишкового азоту, г!иериатр!ем!я, г!иокал!ем!я.

ЗАС: збыьшення в! дно ено! нцльност! сеч!, насичений кол!р сеч!, зменшення 
иатр!ю та збыьшення кал!ю.

1нтенсивна терашя

• Оральна реНдратащя: РеНдрон
• Парентеральна репдратащя:

Розчин 5% глюкози 400 мл в/в з шсулшом 
NaCl 0,45% 200 мл в/в струминно

V5% глюкози=(Пахв_ 142) х 0,6 х ш/142 (визначення деф!циту води)



Об’ем шфузп в лхтрах розраховують за формулою: де V— об’ем шфузп у 
лирах; Na+ хв — умыт натрхю у плазм! кров! хворого (ммоль/л); 142 — 
нормальна концентращя нагр!ю плазми кров! (ммоль/л); 0,6 — розрахунковий 
коефщ!ент (60 % — ум!ст води вщносно маси ила); ш — маса ила хворого у 
китограмах. Ол!д зазначити, що застосування наведено! формули буде 
в!дбивати ильки дефщит р!дини, яка м!ститься в орган!зм!. Тому в раз! 
призначення та проведения шфузшно! терапп необх!дно обов’язково 
враховувати! добов! потреби оргашзму в pi дин!. П!д час регщратацшно! 
Tepanii може проявитися дефщит електролтв (найчаст!ше кал!ю), що 
потребуе вщповщно! корекцп'.

Гзотошчна дегидратация - це зневоднення, що характеризуемся втратою 
води та електролтв, при яких зберйаеться нормальний осмотичний тиск 
плазми кров!.

Причини:

• органи ШКТ: нестримне блювання, норищ (шлунок, ДПК, жовчний 
Mixyp, шдшлункова, тонкий кишечник), холеропод!бна д!арея, кишкова 
ненрох!дшсть, асцит, неритошт;

• видыьна система: форсований д!урез;
• пиара: велик! за площею та/або глибиною ошки, велик! мокнуч! рани;
• судини: кровотечг

Юпшчш прояви

• легкий ступ1нь (до 2 л): шдвшцена втомлювашсть, в’ял!сть, слабюсть, 
тах!кард!я, знижений АТ, при горизонтальному положены в межах 
норми (ортостатична гшотенз!я);

• середнш ступ! и ь (2-4 л): можливе вщчуття спраги, ап ат! я, слизов!
о болонки ротово! порожнини та язик cyxi, риси обличчя загостреш, 
акрощаноз, артер!альна г!потения навпъ в горизонтальному положенш, 
oniroypia;

• важкий стушнь (5-7 л): порушення св! до мост! аж до коми, акрощаноз, 
(+) симптом бито! илями, пульс слабкого наповнення, тах!кард1я, 
зниження ЦВТ, артер!альна г! поте из! я, шок, ол1гоанур!я.

Лаборатория д!агностика

ЗАК: збыыпення гематокриту, гемоглобину, вщносний еритроцитоз.

БХ кров!: шдвищення р!вня быка, сечовини, залишкового азоту.



ЗАС: збыьшення щыьност! ceni, насиченого кольору, зниження натрхю, калш 
в межах норми.

1нтенсивна терашя

• оральна регщратащя: Peri дрон.
• перентеральна регщратащя:

Глюкоза 5 %-200 мл в/в на початку
NaCl 0,9 %-400 мл в/в струминно

Ппотон 'шна дег1дратац1я - це зневоднення, що характеризуемся 
переважанням втрат електролтв над втратою води та зниженням 
осмотичного тиску плазми кровт

Причини

• шюра: профузне потовидыення;
• ШКТ: блювання, дхарея та вихщ води в третш простхр на тл1 

вщновлення втрат рщиною без солей (вода, розчин глюкози), дефщит 
надходження електролтв.

Клппчна картина

• легка (дефщит Na до 10 ммоль/кт): загальна слабюсть, нщвищена 
втомлювашсть, спрага вщсутня або слабо виражена, головокружшня, 
головний быь;

• середня (дефщит Na 10-12 ммоль/кт): головний быь, анорекыя, нудота, 
блювання, слизова оболонка ротово! порожнини та язик cyxi, тургор 
шюрних покривхв знижений, артерхальна гшотензхя, зниження ОЦК, 
таххкардхя, олыоурхя, школи пщвищення температури тыа;

• важка (дефщит Na 13-21 ммоль/кг): bci вище в казан! симптоми, 
сонливють, розвиток коматозного стану, судомш напади, артерхальна 
гшотензхя, шок, олхгоанурхя.

Лаборатория дхатно стика

ЗАК: збыьшення гематокриту, гемоглобшу, вщносний еритроцитоз.

БХ: гшонатрхемхя, пщвищення рхвня быка, сечовини та залишкового азоту, 
метаболхчний та дихальний ацидоз.

ЗАС: зменшення щхльностх сечх, зниження натрхя, калш в межах норми.

1нтенсивна терашя

• оральна регщратащя
• перентеральна регщратащя:

NaCl 0,9 %-400 мл в/в струминно



NaCl 5,85 %-100 мл в/в для швидко! корекцп дефщиту Na

Розрахунок дефщиту Na: (142-NaxBoporo) х m х 0,2

• Корекщя ацидозу (шд контролем pH): NaHCO? 8,4 %-100 мл в/в
• Мшералокортикощи

Гтерпдратащя

Ппертошчна zinepzidpamaiiia - це стан, що характеризуется переважанням 
надходження електролтв над водою та шдвищенням осмолярност! плазми 
кровт

Причини

• вживания морсько! води або шших рщин збагачених солями;
• надмхрне введения 1зотошчних або гшертошчних сольових розчишв:
• при масивних шфузхях кристалохдав на тгп шдвищено! секрецн 

антид1уретичного гормону та альдестерону;
• гостра печшкова недостатшсть;
• гострий гломерулонефрит;
• пухлина кори наднирниюв.

Юпшчна картина

• выражена сир ага, гшертермхя;
• шдшюрш набряки, анасарка, набряк легень;
• набухания вен шш i тильно! поверхш khcti;
• рхзке тдвищення ЦВТ та АТ, гтертотчний криз;
• ознаки серцево! не до статно стц
• почервоншня шюрних покривхв, лихоманка;
• психомоторне збудження, делхрш;
• невролоНчна симптоматика: гтеррефлексхя, судоми, кома.

Лаборатория д!агностика

ЗАК: зниження гематокриту, вщносне зниження еритроциНв та гемоглобшу.

БХ: гшернатр1ем1я, тдвищення осмолярност! плазми крови

ЗАС: тдвищення осмолярност! сечи

1нтенсивна тератя

• обмеження надходження води та солей в оргатзм;
• дхуретична тератя:

Матт 10%-500 мл в/в по 1-1,5 г/кг
Фуросемщ 1%-2 ml по 80-140 мг в/в струминно



• шфузшна терашя:
Глюкоза 5 %-200 мл для зменшення концентрацп Na в плазм!
корекщя ацидозу (шд контролем pH);
екстракорпоральш методи: перитонеальний д!ал!з, гемод!ал!з з 
ультрафыьтращею.

Гзотошчна гтерг1дратац1я - це стан, що характеризуемся надм!рним 
надходженням води та електролтв та нормальним осмотичним тиском 
плазми кров!.

Причини:

• велик! об’еми !ифуз!1 !зотон!чних розчишв;
• серцева не до стати! ств, цироз печшки;
• гломерулонефрит, нефротичний синдром;
• зменшення коло!дно-осмотичного тиску плазми з утворенням набряюв.

Клйпчна картина

• астешя, загальмовашсть;
• збыыпення маси т!ла, периферичш набряки;
• асцит, г!дроторакс, г!дроперикард;
• набухания шийних вен, переповнення периферичних вен;
• артер!альна т!пертенз!я, шдвищення ЦВТ,
• аускультащя: волот! р!знокал!6ерн! хрипи по всш площ! легень;
• ознаки набряку легень;
• ознаки набряку-набухання мозку: головний 6!ль, психомоторне 

збудження, судоми, непритомшсть, кома.

Лабораторна д!агностика

ЗАК: зниження гематокриту, в!диосие зниження еритроцит!в та гемоглоб!иу.

БХ : г!иоироте!ием!я (цироз, ураження пирок).

1нтенсивна терашя

• л!кування основного захворювання;
• обмеження надходження р!дини в орган!зм;
• д!уретична терашя:

Фуросемщ 1%-2 ml по 80-140 мг в/в струминно
• корекщя онкотичного тиску:

Св!жозаморожена плазма в/в по 10-15 мл/кг
Альбумш 10%-100 ml в/в крапельно

• Гемод!ал!з з ультраф!льтрац!ею.



Ппотошчна г'тepzidpamaii 1я - це стан, що характеризуемся переважанням 
надходження в оргашзм води над електролхтами та зниженням осмотичного 
тиску плазми кровЁ

Причини

• надмхрне вживания води;
• надлпрна шфузхя розчинами глюкози;
• шдвшцена продукщя ендогенно! води при стреci i голодц
• порушення вид1льно1 функцп нирок;
• штоксикащя та гшокшя.

Клппчна картина

• загальна слабюсть, в’ялшть, головний быв;
• порушення св1домост1 аж до коми;
• судоми;
• периферичш набряки;
• багаторазове нестримне блювання;
• посилення сухожильних рефлекшв;
• позитивний симптом Бабшського;
• шдвищення АТ та ЦВТ, брадикардхя, брадипное, апное;
• ознаки набряку-набухання головного мозку, серцево! недостатностЁ

Лабораторна д!агностика

ЗАК: зниження гематокриту, вщносне зниження еритроцшзв та гемоглобшу. 

метаболхчний ацидоз.

БХ: Г1попротешем1я, гшонатрхемхя, зниження осмолярностх плазми кров1,

ЗАС: знижена вщносна нцлыпсть ceni, сеча прозора, слабкого забарвлення, 
зниження осмолярностх сечх.

1нтенсивна терашя

• обмеження надходження рхдини в органхзм;
• корекцхя гшонатрхемп (пхд контролем Na): NaCl 5,85 %-100 мл в/в до 

цхльового показника бхльше 130 ммоль/л
• корекщя ацидозу (гид контролем pH): ЫаНСОз 4,2 %- 100 мл в/в
• дхуретична терашя:

Манхт 10%-500 мл в/в по 1-1,5 г/кг



Порушення обмшу naipiio

Г in ер натр им in - це стан, що характеризуемся шдвищенням р!вня натр!ю в 
плазм! кров! быыпе 145 ммоль/л.

Причини

• введения надм!рно! к! ль ко ст! гшертошчних розчишв;
• надм!рне споживання кухонно! солц
• непоповнеш втрати води з персшращею;
• гшервентилящя;
• у раз! осмотично! д!аре! (в!русш гастроентерити, панкреатит);
• потовид!лення, г!пертерм!я;
• центральний або нефрогенний нецукровий д!абет;
• есенц!альна г!пернатр!ем!я (порушення продукцй антид!уретичного 

гормону (АДГ);
• терашя осмод!уретиками;
• гшерпродукщя мшералокортикохдав (синдром Конна);
• вживания кортикостероццв, АКТГ в п!двищених дозах;
• тяжка ф!зична робота або судоми;
• шдвшцений катабол!зм;
• медикаментозна: лактулоза, колхщин, гентам!цин, препарати л!т!ю, 

рифамп!цин, фештош.

Юпшчна картина

• виражене в!дчуття спраги, втрата апетиту, нудота, блювання;
• псих!чн! порушення: тривога, страх, збудження або депрес!я, дел!р!й;
• порушення св!домоет!: сопор, кома;
• гшертонус м'яз!в, т!неррефлекс!я;
• зниження АТ, тах!кард!я, п!двищення температури т!ла;
• розвиток серцево-судинно! недостатност!;
• ознаки депдратацп при втрат! води;

Д1агностика

БХ: шдвищення осмолярност! плазми, т!нернатр!ем!я (>150 ммоль/л).

ЗАС: шдвищення осмолярност! (ознака дегщратацп), зниження питом о! ваги 
(нецукровий д!абет), зниження натр!ю.

Лпсування

• л!кування основного захворювання;
• припинення введения натр!ю в орган!зм у будь-якому виглядц



• корекщя гшернатр!емп д!акарбом, оскыьки гшернатр!ем!я, як правило 
супроводжуються метабол1чним алкалозом. Призначають також 
антагошсти альдостерону - сшронолактон (альдактон, верошшрон).

Корекщю гостро! гшернатр!емп не можна проводити швидше 1 ммоль/год.

• корекщя дефщиту выьно! рщини:
Дефщит выьно! рщини: 0,6 х m х (Na фактичный : Na норма) - 1

• Ршгера-лактат
• при нецукровому дхабетт

Вазопресин по 20 ОД на 100-200 мл 5% глюкози в/в
• корекщя ацидозу;
• екстракорпоральш методи: перитонеальный д!ал!з, гемод!ал!з.

Г in о натр км 1я - це стан, що характеризуемся зниженням р!вня натр!ю в 
плазм! кров! менше 135 ммоль/л.

Причини

• травми: кровотеча, травма м'яз!в;
• ШКТ: д!арея блювання, кишкова непрохщшсть, панкреатит, норищ;
• пирки: нефропат!я, застосування т!азидиих д!уретик!в, синдром 

сольового виснаження при патолог!! ЦНС, 6!карбоиатур!я, глюкозур!я, 
кетоиур!я, канальцевий ацидоз, деф!цит м!нералокортико!д!в, иол!ур!я, 
форсоваиий д!урез;

• шк!ра: ошки, потовщцлення;
• заст!йиа серцева недостатшсть;
• Зниження коло!дно-осмотичного тиску плазми: цироз, печшкова 

недостатшсть
• нефротичний синдром, некомпенсоваш втрати 6!лк!в плазми;
• перемщення натр!ю в юптину (т!иокс!я, ацидоз), недостатне 

надходження иатр!ю, гшергщратащя, гемодилющя, гшотиреоз, хвороба 
Адд!сона (недостатшсть м!нералокортикостеро!д!в).

Класифпсащя гшонатр1емп:

> За р!вием волемй:
• тшоволемшиа;
• !зоволем!чиа;
• т!иерволем!чиа.

> За ступенем важкост!:
• легкий - натрш 135-130 ммоль/л;
• середнш - натрш 129-125 ммоль/л;



важкий - натрш менше 125 ммоль/л.

Юпшчна картина

• загальна слабюсть, зниження апетиту, нудота без блювання (легка та 
пом1рна) або з блюванням (важка), запаморочення, головний бшь;

• неврологхчна симптоматика, судоми;
• зниження сухожилкових рефлекс!в;
• порушення свхдомост!: безпричинна сильна сонливхсть, ступор, кома:

• ознаки деПдратацп: артерхальна гхнотензхя, олхгоурхя, таххкардхя, 
суххсть слизових оболонок, зниження тургору хнкхри'

• ознаки гшергхдратацп: набряк легень, головного мозку, набухания 
шийних вен, серцева недостатшсть.

Д1агностика

БХ: гхнонатрхсмхя (<135 ммоль /л), знижена осмоляршсть плазми, шдвигцення 
рхвнхв азоту сечовини, креатишну, снхввхднохнення сечовини/креатинхн, рхвня 
сечовох кислоти (ознаки гшоволеми).

ЗАС: гхнертонхчна сеча з низьким вмхстом натрххо в добовхй сечх (менше 10 
мекв/л).

Лпсування

• лхкування основного захворювання;
• корекцхя гхнонатрхсмхх:
• NaCl 0,9 %-200 мл в/в
• NaCl 3 %-100 мл зх швидюстю 8 мекв/л протягом 24 годин
• При гхноволемхчнхй: гшертонхчний розчин натрххо та нлазмозамхнники 

за потреби.
• При хзоволемхчнхй: хзотонхчний розчин натрххо + дхуретнки.
• При гшерволемхчнхй: обмеження солх та води, дхуретнки, дхалхз.

дхуретична теранхя (при хзоволемхчнхй та гхнерволемхчнхй):

Фуросемхд по 20-80 мг в/в

Порушення обмшу кал!ю

Концентрац1я позаклхтинного калххо суворо регулюеться в 
дханазонх вхд 3,5 до 5,0 ммоль/л. У норм! хснус великий градхснт 
мхж концентращею калххо у внутрхшньоклхтинному та 



позаклггинному просторах. Дослщження pinna калпо плазми кров! 
обов'язково мае враховувати можлив! змши pH плазми. Коли pH 
плазми е зниженою (ацидемхя), р!вень калхю плазми шдвищуеться, 
оскыьки калш починаепереходити з клггин у судинне русло. Коли pH 
плазми е шдвищеною (алкалем!я), р!вень калхю в плазм! знижуеться, 
оскыьки калш починае переходити в клггини. Вплив pH плазми на 
р!вень кал!ю в плазм! сл!д враховувати п!д час лпсування rino- або 
гшеркалаемп.

П п ер кал 1ем /я — це найбыып типове електрол!тне порушення, що 
супроводжуе зупинку сердя, та зазвичай зумовлюеться шдвищеним 
викидом кал!ю з к л Нин, поручениям його виведення нирками, лжами 
та метабол!чним ацидозом.

Причини гшеркалкмп включають:

• ниркову недостатшсть (наприклад, то стр е пошкодження нирок
або хрошчш 1х захворювання);

• л!карсвк! засоби, наприклад, !нг!б!тори
анг!отензинперетворювального ферменту (АПФ-I), блокатори 
рецептор!в анпотензину II (БРА), кал!йзбер!гаюч! д!уретики, 
нестерощш протизапальн! препарати (НПЗП), бета-блокатори, 
триметоприм;

• руйнування тканин (рабдом!ол!з, л!зис пухлин, гемол!з);

• метабол!чний ацидоз;

• ендокринш розлади (хвороба Аддйюна);

• д!ета (може бути единою причиною в иацюиттв !з запущеними
хрон!чнимихворобами нирок);

• помилкова исевдот!иеркал!ем!я (гематолопчш розлади,
тривалий час доставки в лаборатор!ю, поган! умови збер!гання).

Ризик гшеркал!емп збшыпуеться при поеднанн! таких фактор!в, як 
одночаснеприймання АПФ-I або БРА та калшзбер!гаючих д!уретик!в.

Розшзнавання гшеркал1€мп

Гшеркал!емпо иеобх!дио виключити в ycix пац!ент!в з аритм!ею або 
зупинкою сердя. V пащента може в!дзначатися загальна слабюсть, що 
прогресуе до млявого иарал!чу, иарестезд або пригн!чення глибоких 
сухожильних рефлекс!в. Вплив т!иеркал!ем!1 на ЕКГ зал ежить в!д 
абсолютних значень кал!ю в плазм!, а також швидкост! зм!н.



Змши ЕКГ при пперкал!емп зазвичай прогресують i включають:

• блокаду серця 1-го ступеня (подовження штервалу P-Q або P-R) (> 
0,2 с);

• сплощення або в!дсутшсть зубщв Р;

• висок!, загостреш зубщ Т (зубець Т е вищим за зубець R 
б!льше, шж в одному в!дведенш);

• депрес!я сегмента ST;

• злиття зубщв 8 i Т (синусо!дальна крива);

• розширений QRS (> 0,12 с);

• брадикард!я (синусова брадикард1я або АВ-блокада);

• шлуночкова тах!кард!я;

• зупинка серця (ФШ/ШТ без пульсу, БПЕА/асистол1я).

У быьшост! пащенпв зм!ни на ЕКГ з'являються за р!вня кал!ю в плазм! 
кров!

> 6,7 ммоль/л. Використання газоанал!затора кров! з можливютю 
вим!рювання кал!ю може зменшити затримку з постановкою д!агнозу.

Ознаки г!перкал!ом!1 на ЕКГ

У л!куванн! гшеркал!емп видыяють п'ять ключових моменпв:



1 .Кардюпротекщя.

2.3м!щення кал!ю в юптини.

3. Виведення кал1ю з оргашзму.

4. Мошторинг кал!ю в плазм! та глюкози в кров!.

5. Проф!лактика рецидив!в гшеркал!емй.

У раз! серйозно! п!дозри на гшеркал!ем!ю, наприклад за наявност! змш на 
ЕКГ, нотр!6но починати лпсування, яке може врятувати життя, ще до 
отримання лабораториях результата. Сл!д забезпечити консультацию 
експерт!в нефролога або реашматолога якомога швидше, особливо в 
пац!ент!в, яким може знадобитися нирково-замюна терап!я 
(наприклад, д!ал!з). Мон!торинг калпо в плазм! здшснюють упродовж 
як м!н!мум 24 год теля еп!зоду, щоб уникнути поворотно! гшеркал!емп.

Легке тдвищення (5,5-5,9 ммоль/л

• Сл!д визначити причини г!перкал!емн для !х корекцп та 
запоб!гання и од альт ому зростанню кал!ю в плазм! 
(наприклад, л!ки, д!ета).

• Якщо лшування показане, потр!бпо виводити к ал in з 
оргашзму за допомогоюкальцшобмшних смол: кальцпо 
резошум 15-30 г або натрпо пол!стиролу сульф» он ат 
(Kayexalate) 15-30 г вводить перорально або в кл!зм! 
(д!я розвиваеться через 4 год або б!льше).

Середнс тдвищення (6—6,4 ммоль/л) без змш наЕКГ'

• Перемщення кал!ю в кл!тину за допомогою 
глюкози/шеулшу: 10 одиниць шеулшу коротко! дп та 25 
г глюкози (50 мл 50 % глюкози або 125 мл 20 %глюкози) 
внутрппньовенно протягом 15-30 хв (д!я розвиваеться 
через 15-30 хв; максимальний ефект через 30-60 хв; 
мошторинг р!вня глюкози).

• Подумати про д!ал!з в!дпов!дно до клш!чних змш 
(негайно). Звернутися по допомогу фах!вця.

Тяжке тдвищення (>6,5 ммоль/л) без змш на ЕКГ:

Глкжоза/шсулш

Сальбутамол 10-20 мг у небулайзер! (ефект через 15-30 хв; трпвал!сть 



дп 4-6 год).

• Виводити калш з оргашзму (подумати про д!ал!з).

Даних на шдтримку застосування натрто бшарбонату для зниження 
калхю в плазмшедостатньо.

Тяжке тдвищення (> 6,5 ммоль/л) з/ змшами наЕКГ (рисунок 12.1):

• Кардюпротекщя за допомогою калыцю хлориду: 10 мл 
10 % кальцпо хлоридувнутр!шньовенно або 30 мл 10 % 
кальщю глюконату внутршньовенно протягом 5-10 хв 
для попередження токсично! дп гшеркал!емп на 
мембраниюнтин мюкарда. Це захищае серце, знижуючи 
ризик ФШ/ШТ без пульсу, алене знижуе р!вень калхю в 
плазм! (д!я розвиваеться через 1-3 хв). Забезпечте 
безпечний доступ до судии перед введениям (ризик 
некрозу тканин, що е вторинним до екстравазацп солей 
кальщю).

• Використовувати вех стратеги перемпцення, що зазначеш 
вище (глюкоза/ шсулш! сальбутамол).

• Виводити калш з оргашзму (подумати про д!ал!з). Дуже 
важливо швидко отримати допомогу фаххвця. У лнсарнях 
без спец!альних вщдыень д!ал!зу часто можна 
забезпечити екстрену замкну ниркову терашю у 
вщдшенш !нтенсивно! терапп.

Ппоксшслйя

Гшокал!ем!я е типовым електрол!тним розладом у клппчши 
практищ. Вона спостерюаеться у до 20 % госштал!зованих пац!ент!в. 
Вхиокалхомхя шдвищуе частоту випадюв аритмш, особливо в пащенпв, 
у яких уже е хвороби сердя в анамнез! або як! отримують л!кування 
дигоксином.

Визначення

Вхпокалюмхя - концентрац!я кал!ю в плазм! < 3,5 ммоль/л. Тяжка 
гхпокалюмхя визначаеться як рхвень кал!ю < 2,5 ммоль/л ! може 
супроводжуватися вщповщноюсимптоматикою.

Причини



Причини гшокалкмй включають:
• втрати з шлунково-кишкового тракту (д!арея);
• Л1ки (дхуретики, стеро!ди, проносш);

• иирков! втрати (розлади ниркових канальщв, нецукровий д!абет, д!ал!з);

• ендокринш розлади (синдром Кушшга, гшеральдостерошзм)

• метаболхчний алкалоз;

• виснаження запалв манию;

• погано побрана д!ета.

Лжування гшеркал1емп так само може зумовити гшокал1ем1ю.

Розшзнавання ппокал1емп

Виключити гшокалхемно потрхбно в будь-якого пащента 3 аритмхею 
або зупинкою серця. У пащенпв, якх перебувають на д!алгз1, 
гшокалхемхя типово виникае в кшщ сеансу дхалхзу або шд час лхкування 
перитонеальним д!ал1зом.

У мхру зниження концентрацп калхю в плазм!, передус!м уражуються 
нерви та м'язи,розвиваеться слабккть, стомлювашсть, судоми в ногах, 
закреп. У тяжких випадках(К+< 2,5 ммоль/л), можлив! рабдомхолхз, 
висххдний нарал!ч i ресн!раторн! розлади.

Ознаки гшокалкмп на ЕКГ:
• зубщ U;

• сплощення зубря Т;

• змхнн сегмента ST;

• аритмп (особливо в пащенпв, як! отримують дигоксин);

• зупинка серця (БПЕА, ФШ/ШТ без пульсу, асистол!я).

ТПкування гшокал!емп

Лпсування залежить в!д тяжкост! гшокалхемй, наявносп 
симптоматики та змшна ЕКГ. Поступове замщення кал!ю мае 
перевагу, але в екстрених ситуащях застосовують внутрппньовенне 
введения калпо. Потрхбна допомога фахАвця. Максимальна 
рекомендована швидюсть введения калхю внутр! шньовенно 
становить 20 ммоль/год, але ще швидша шфузхя (наприклад, 2 
ммоль/хв протягомЮ хв, дал! 10 ммоль кожи! 5-10 хв) показана при 



нестабшьних аритм!ях 13 загрозою зупинки серця. Шд час 
внутршшьовенно! шфузп мошторинг ЕКГ е дуже важливим. Дозу сл1д 
титрувати теля повторних досл!джень проб кров! на р!вень кал!ю в 
плазм!.

Багато пащенпв з дефщитом кал!ю так само маютв ! дефщит магн!ю. 
Вщновлення запас!в магшю прискорить корекцпо гшокал!емп та 
рекомендуеться у тяжких випадках гшокал!емп.

Розлади гомеостазу калыию

Рабдом1ол1з

Розлад Причини Прояви ЕКГ Л)кування

Пперкальц1ем!я Первинний 
або третинний

Оглушения Короткий 
штервал Q-T

Зам1щення 
р1дини в/в

Загальний кальцш*
> 2,6 ммоль/л

пперпаратиреоз

Злояк1сн1 
новоутворення

СаркоТдоз

Лжарськ! засоби

Загальна 
слабость

Б1ль у живот!

Ппотенз1я

Аритмп

Зупинка серця

Подовжений 
(нтервал QRS

Згладжеж 
зубц1 Т

АВ-блокада

Фуросем1д
1 мг/кг в/в

Пдрокортизон
200-300 мг в/в

Пам1дронат
30-90 мг в/в

/Нкувати 
основну причину

Ппокальц1€м1я Хроычна ниркова 
недостатн1сть

Парастез1я Подовжений 
интервалQ-T

Кальфю хлорид 
10%

Загальний кальцш*
< 2,1 ммоль/л

Гострий панкреатит

Передозування 
блокатор1в 
кальфевих канал(в

Синдром 
токсичного шоку

Тетанус

Судоми

АВ-блокада

Зупинка серця

1нверс1я 
зубця Т

Блокада 
серця

10-40 мл в/в

МагнезИ' 
сульфат 50 % 
4-8 ммоль (за 
потреби)в/в

Синдром Л13ИСУ 
пухлини



Розлади гомеостазу магшю

Розлад Причини Прояви ЕНГ Лшування

Ппермагнез!ем)я Ниркова 
недостатжсть

Оглушения Подовжеж 
1нтервали

Магн)й Загальна P-Ri Q-T
> 1,1 ммоль/л Ятроген1я слабюсть

Пригжчення 
дихання

АВ-блокада

Зупинка 
серця

Загострен) 
зубц) Т

АВ-блокада

Починати 
лжування при 
магжю > 1,75 
ммоль/л

Кальщю хлорид 
10% 5-10 мл 
в/в, повторити 
за потреби

Штучна 
вентилящя за 
потреби

Сольовий 
д)урез - 0,9 % 
1зотон1чного 
розчину з 
фуросем)дом 
1мг/кг в/в

Ппомагж€м1я

Магн1й
< 0,6 ммоль/л

Втрати з ШКТ

Пол1ур1я

Голодування

Алкогол1зм

Малабсорбщя

Гемод1ал1з

Тремор

Атакс1я

Н)стагм

Судоми

Аритмп - 
п1руетна 
тахжард)я

Зупинка 
серця

Подовжеж 
1нтервали 
P-R i Q-T

Депрес1я 
сегмента S-T

1нверс1я 
зубця Т

Сплощення 
зубщв Р

36)льшення 
тривалост! 
QRS

ГИруетна 
тахжард)я

Тяжка або 1з 
симптоматикою:

2 г 50 % магжю
сульфату (4 мл;
8 ммоль) в/в
протягом 15 хв

ГИруетна
тах1кард1я:

2 г 50 % магжю
сульфату (4 мл;
8 ммоль) в/в 
протягом 1-2 хв

Судоми:

2 г 50 % магжю
сульфату (4 мл;
8 ммоль) в/в
протягом 10 хв

* Норма загального кальщю становить вщ 2,2 до 2,6 ммоль/л. Норма 
ютзованого калырю- вщ 1,1 до 1,3 ммоль/л. Значения кальщю слщ 
штерпретувати з обережшстю. У раз! сумшв!в шукайте допомогу 
фах!вця. Загальний р!вень кальщю залежить вщ значень альбумшу 
плазми та, за низьких значень останнього, потребуватиме корекцп 
(загальний коригований калыцй). Значения юшзованого кальщю 
часто вим!рюють газоанал!затори.



Кислотно-основний баланс

1нтерпретацхя аналхзу проби артерхально! кровх для визначення кислотно­
основного стану пацхента та дихального газообмшу - це ключовий компонент 
лхкування будь-якого пацхента в тяжкому станх, зокрема в снтуацх! зупинки 
кровообхгу. Хоча нерхдко виникае спокуса спробувати проаналхзувати 
цифровх данх окремо, вкрай важливо мати систему, яка гарантуватиме, що 
нхяка шформацхя не пропущена та не штерпретована неправильно. Як i при 
розшифруваннх ЕКГ, слхд почати з питания: «Яким е стан пацхента?». 
Система повинна враховувати весь вхдомий анамнез, yci деталх проведено! 
окснгенотеранх! та медикаментозно! тераш!. Зазвичай у результатах аналхзу 
проби артерхально! кровх мхстяться чотири ключових складових шформацп:

•pH;

• РаСО2 (парцхальний тиск дхоксиду вуглецю в артерхальнхй кровх);

• Бхкарбонат х надлишок основ (BE);

• РаО2 (парцхальний тиск кисню в артерхальнхй кровх).

Для хнтерпретацх! результатхв спочатку необххдно зрозумхти, що означае 
кожей з них.

Значения pH

Кислотнхсть або лужнхсть кровх (чи будь-якого розчину) визначаеться 
концентрацх ею хонхв водню [Н+]; що вища концентрацхя, то бхлыпа кислотнхсть 
розчину. В органхзмх концентрацхя хонхв водню е вкрай низькою. Порхвняемо 
результати з хонами натрхю (Na+), концентрацхя якого - 135 мхлхмоль на лхтр 
(ммоль/л). Щоб було простхше працювати з такими малими величинами, ми 
використовуемо шкалу pH. Це логарифмхчна шкала, яка виражае концентрацхю 
хонхв водню вхд 1 до 14. pH нормально! артерхально! кровх становить вхд 7,35 
до 7,45, або [Н+] 44-36 нмоль/л. Щодо шкали pH потрхбно запам'ятати два 
ключовх моменти:

1 .Цифрове значения pH змшюеться обернено пропорцхйно концентрацх! хонхв 
водню. Отже, зниження pH нижче 7,35 означае шдвищення концентрацх! [Н+] 
вище норми, цей стан називають ацидемхею/ацидозом. I навпаки, шдвищення 
pH кровх вище 7,45 означае зниження [Н+] нижче - алкалемхя/алкалозом. Для 
онису цих ситуацхй клхшцисти часто використовують термши «ацидоз» та 
«алкалоз» вхдповхдно.

2. Незначнх змши pH означають великх змши концентрацх! хонхв водню [Н+]. 
Наприклад, змша pH вхд 7,4 до 7,1 свхдчить про шдвищення концентрацх! хонхв 



водню з 40 нмоль/л до 80 нмоль/л, тобто вдв1ч1, при зм1ш pH лише на 0,3. Безлхч 
складних реакцш у юптинах вщбуваються н!д контролем фермент!в, як! 
функцюнують у дуже вузькому диапазон! pH; тому нормальна pH суворо 
контролюеться в д!апазон! 7,35-7,45. О диак кожного дня, у пронес! нормально! 
активност! ми продукуемо великий обсяг юшв водню (приблизно 14 500 000 
000 нмоль), як! без контролю ictotho 6 знизили pH (ацидем!я), перш шж !х 
можна було 6 вивести. Щоб цього не сталося, оргашзм мае ряд з'еднань, що 
в!дом! як буфери, як! беруть на себе юни водню, таким чином запобшаючи 
розвитку ацидемп. Основними буферами слугують внутр!шньокл!тинн! быки, 
фосфат i гемоглобш (усередин! еритроциНв) i позаклггинно проте!ни плазми 
та б!карбонат. Зрозумию, що буфери! системи е тыьки тимчасовим р!шенням 
продукцп кислот; вони неминуче витратяться, та кислоти почнуть 
накопичуватися. Таким чином, система потребуе виведення кислот !, за 
рахунок цього, регенерацп буферы. Виведення вщбуваеться через нирки та 
легеш.

Парщальний тиск

Для опису складу сум!ш! газ!в зазвичай ми використовуемо вщсотки, хорошим 
прикладом слугуе повггря: 21 % кисню, 78 % азоту, 0,04 % дюксиду вуглецю. 
О диак кыьюсть молекул газу в сум!ш! краще описувати, враховуючи його 
парщальний тиск. Парщальний тиск - це внесок кожного газу сум!ш! в його 
загальний тиск. Значения використання цього шдходу найкраще демонструе 
той факт, що якщо ми подво!мо загальний тиск сум!ш!, иарц!альи! тиски 11 
компоненНв подвоюються, але вщсотковий ум!ст залишиться попередшм. Ми 
дихаемо газами при атмосферному тиску або 1 атмосфер!, що дуже близький 
до тиску в 100 к!лоиаскал!в (кПа) або 750 мм рт. ст.(1 кПа = 7,5 мм рт. ст.). У 
результат! при дихаии! повггрям, внесок (парщальний тиск) азоту становить 
78% в 100 кПа або 78 кПа! кисню 21% в 100 кПа або 21 кПа. При дихаии! 40% 
киснем, парщальний тиск у вдихуваному газ! становить 40 кПа. При 
атмосферному тиску парщальний тиск газу в сум!ш! (у кПа) в цифровому 
вираженш такий самий, як ! вщсоток (%) газу за об’ем ом. Коли газ 
розчиняеться в р!дин! (наприклад, кров!) парщальний тиск у р!дии! такий 
самий, як ! в газ!, що контактуе з р!диною. Це дае нам можливють вим!ряти 
парщальний тиск кисню та дюксиду вуглецю в кров!. Газ, наприклад, РаСОг - 
це парщальний тиск (Ра) дюксиду вуглецю (СО2) в артер!альнш кров!.

Парщальний тиск СО2

Дюксид вуглецю (СО2) - важливий кшцевий продукт метабошзму. У 
нормаль них умовах кров транспортуе його в легеш, звщки вш виводиться в 
нроцес! дихання. У легеш вш потрапляе або у поеднанш з быками або 
гемоглобшом, або в розчиненому вигляд! в плазм!, де в!и реагуе з водою та 
формуе юни водню та бжарбонат (НСОз'): СО2+ Н2О = Н+ + НСОз'.



Нормальный Ра СО2 - 39,7 мм рт. ст. з дхапазоном 35,2-45 мм рт. ст. У легенях 
вщбуваеться зворотна реакщя: СО2 генеруеться та видихаеться. 3 ijiei реакцп 
ми можемо бачити, що СО2 поводиться як кислота: будь-яке шдвищення РаСОг 
викликатиме реакщю змщення вправо та шдвищення концентрацп юшв 
водню з розвитком ацидемп'. Якщо метаболхчна продукщя СО2 е постшною, 
одиний фактор, який може впливати на його юльюсть у кров1, це швидюсть, з 
якою його буде видаляти альвеолярна вентилящя. Зниження альвеолярное 
вентиляцп знижуватиме виведення СО2, викликаючи шдвищення РаСОг i 
продукщю быьшо! юлькосН юшв водню. Якщо pH становить нижче 7,35, 
з'являеться ацидемхя. Якщо первичною причиною ацидемп е проблеми з 
диханням, ми називаемо цей процес ресшраторним ацидозом. I навпаки, 
шдвищення альвеолярное вентиляцп, що видаляе СО2 швидше, шж вш 
утворюеться, знижуе РаСО2 i зрушуе реакщю влхво, зменшуючи концентращю 
юшв водню. У результат! pH шдвищиться i якщо вона перевищить 7,45, 
виникае алкалемхя. Тут також первичною причиною е ресшраторна система, 
цей процес називаеться ресшраторним алкалозом. Таким чином, легко 
зрозумхти, як навхть короткий перюд апное, який спостершаеться при зупинщ 
серця, призводить до ресшраторного ацидозу. О диак у нормальных умовах 
ресшраторний центр стовбура мозку дуже чутливий до [Н+] кров! та за юлька 
хвилин шдвищуе альвеолярну вентилящю. Це збшыпуе виведення СО2, 
знижуе РаСОг, знижуе [Н+] i повертае pH до норми. Легеш е первинним 
мехашзмом налаштування [Н+] та здшсиюють це, регулюючи РаСОг.

Бшарбонат

Б1карбонат (НСОз') - найважливший буфер, який виробляють пирки. Його 
можна вважати протилежшетю кислоти, та в такому раз! також називати 
основою. Коли б1карбонат буферуе юни водню, виходять дюксид вуглецю та 
вода, саме цим шляхом переважна бшышеть кислот (90 %) виводяться щодня. 
Наведена нижче реакщя зсуваеться вправо та б1карбонат иейтрашзуе ефект Н+ 
та запобшае зниженню pH плазми. У пирках реакщя переходить вл1во, Н+ 
выводиться 13 сечею, а б1карбонат фшьтруеться та повертаеться в плазму. 
Залежно вщ кислотного навантаження, нирки будуть виводити або кислу, або 
лужну сечу. Н+ + НСОз' = Н2СО3'. За нормальних обставин концентращя 
б1карбонату становить 22-26 ммоль/л. При го строму шдвищенш кислотного 
навантаження, хоча система дыхания буде намагатися шдвищити виведення 
дюксиду вуглецю, б1карбонат буде знижуватися,осюльки вш буферуе 
надлишков1 Н+. У мщу використання резервхв б1карбонату, Н+ будуть 
накопичуватися, знижуючи pH. На вщмшу В1д системи дихання, нирки 
реагують повшьно, та для вироблення додаткового б1карбонату для 
задоволення потреби буферування надлишково! кислоти потрхбно юлька дшв. 
Якщо нирки не спроможш виробити достатньо б1карбонату, результуючий 
метабол1чний ацидоз призведе до зниження pH нижче 7,35 (ацидемхя). 1нод1 



надмхрним бувае бхкарбонат. Це призведе до надм!рного буферування юшв 
водню, метаболхчного алкалозу та шдвищення pH бихьше 7,45 (алкалемхя).

Надлишок основ

Це Mipa кихькост! надлишкових кислот або основ, що утворюються внаслщок 
метаболхчних порушень. I! можна розрахувати як кыьюсть сильно! кислоти або 
основи, яку потрхбно додати до проби кров! з в!дхиленням pH для повернення 
pH до норми (pH 7,4). Отже, пащенту з надлишком основ 8 ммоль/л буде 
потрхбно 8 ммоль/л сильно! кислоти для повернення pH до норми. Це означае, 
що в нього метаболхчний алкалоз (пор!вняно з бжарбонатом, якни мав би 
зростати, тобто о би два рухаютьсяв одному напрямку). I навпаки, пащенту з 
дефщитом основ 8 ммоль/л буде потрхбно 8 ммоль/л сильно! основи для 
повернення pH до норми (х тут слхд порхвняти з бхкарбонатом, якни потрхбно 
знизити). Замхсть дефхциту основ використовують термхн «негативний 
надлишок основ», х пащент повинен мати негативний надлишок основ - 8 
ммоль/л. У результат! нормалью значения надлишку основ становитимуть в!д 
+2 ммоль/л до-2 ммоль/л. Надлишок основ, 6!лын негативний, шж -2 ммоль/л 
вказуе на метаболшннй ацидоз. Надлишок основ, 6!лын шж +2 ммоль/л вказуе 
на метаболшннй алкалоз.

Дихальний та мemaбoлiчнuй компоненты

Оргашзм мае дв! системи шдтримки стабшьност! гомеостазу та запобшання 
розвитку ацидозу. Додатковий захист забезпечуе той факт, що обидв! системи 
е взаемопов'язаними та можуть компенсувати розлади одна одно!. Цей 
взаемозв'язок забезпечуе присутшсть вупльно! кислоти (Н2СО3), яка заложить 
в!д ферменту карбоанпдрази, що наявний як в еритроцитах, так! в нирках, що 
е щеальним для пол!пшення взаемозв'язку двох систем. СО2 + Н2О # Нг СОз# 
Н+ + НСОз'. Незважаючи на наявшсть такого взаемозв'язку, здатшсть кожно! з 
цих систем компенсувати шшу не може реал!зуватися миттево, але стае 6!лын 
помётною, коли первинш розлади одше! з систем затягуються. Типовым 
прикладом, який може демонструвати взаемозв'язок двох систем, е пащент з 
ХОЗЛ. Цей стан призводить до зменшення здатност! виводити д!окснд вуглецю 
та ресшраторного ацидозу. Залишаючись некомпенсованим, цей стан 
спричинюе персистувальну ацидем!ю, але шдвищення дюксиду вуглецю 
направляе зазначену реакщю вправо, з виробленнямвуНльно! кислоти 
(Н2СО3),. У нирках цей ефект позначаеться шдвищенням !он!в Н+ , як! 
виводяться !з сечею, в одночас п!двищуючи нродукц!ю 6!карбонату для 
буферування юшв Н+ в плазм!. У результат! пащент мае ресшраторний ацидоз 
(шдвищення РаСОг) з компенсаторним метаболшннм алкалозом (шдвищення 
б!карбонату) та pH повернеться близько до норми. 1ншим прикладом може 
слугувати д!абетичний кетоацидоз (кетоацидем!я). Холи надлишок кетокислот 
иеревищуе здатшсть иирок до !х виведеиия, воин буферуються, на що 



витрачаеться бжарбонат плазми. Пздвшцення продукцп бхкарбонату займае 
кыька дшв. Отже, у пащента метаболхчний ацидоз (знижений бжарбонат) з 
компенсаторним ресшраторним алкалозом (знижений РаСОг).

Парщальний тиск О2

Концентращя кисню у вдихуваному повггр! становить 21 %, тобто його 
парщальний тиск - 21 кПа = 157,5 мм рт. ст. При проходженш повНря по 
дихальних шляхах вш поступово знижуеться, спочатку в зв'язку з додаванням 
водяно! пари, пот1м, в альвеолах - дюксиду вуглецю, через що в норм! вш 
дор!внюе 97,5 мм рт. ст. О диак в альвеолярно! кров! парщальний тиск кисню 
(РаОг) завжди нижче альвеолярного; протяжшсть цього град!ента визначаеться 
переважно наявшстю будь-яких захворювань легень. У здорових людей при 
диханш повНрям РаОг в норм! вище 82,5 мм рт. ст., тобто приблизно на 10 кПа 
нижче, шж парщальний тиск вдихуваного повИря. Це можна використовувати 
як правило великого пальця для розрахунку РаОг для будь-яко! вдихувано! 
концентрацп, при якшп цифрове вираження приблизно на 10 менше, шж 
вдихувана концентрац!я (%). Наприклад, у результат! вдихання 40 % кисню 
РаОг мае становити близько 225 мм рт. ст. 3 посиленням пошкодження легень 
розрив м!ж вдихуваною концентращею та РаОг зростае. Це важливо зрозум!ти, 
оскыьки якщо хтось дихае 50 % киснем, то РаОг у 97,5 мм рт. ст. не е нормою. 
Ц!каво, що РаОг також дещо знижуеться з в!ком, досягаючи 75 мм рт. ст. 
приблизно до 75 рок!в, але нот!м шдвищуеться знову та досягае плато близько 
82,5 мм рт. ст. до 85 рок!в.

1нтерпретац1я результатов

> Крок 1: Який стан пащента? Часто це дае корпений ключ до
вир!шення штерпретацп результат! в. Наприклад, можна
обгрунтовано передбачити, що незабаром шеля усшшно! 
реашмацй анал!з артер!ально! кров! покаже ознаки респираторного 
ацидозу, що зумовлений пер! од ом неадекватно! вентиляцп, та 
метаболшного ацидозу, що зумовлений иер!одом анаеробного 
дихання и!д час зупинки серця, при якому виробляеться молочна 
кислота. Отже, ми можемо ошкувати, що в пащента дуже низька 
pH, з! змшами як РаСОг, так ! надлишку основ. Якщо в пащента 
добре компенсований хрошчний стан, це зазвичай буде вказувати 
на первинну причину та вторинну компенсащю.

> Крок 2: Чи е в пащента г!ноксем!я? При диханш юмнатним 
нов!трям РаОг мае бути 75-97,5 мм рт. ст. О диак якщо пащент 
отримуе додатковий кисень, РаОг необхщно штерпретувати з 



огляду на концентращю вдихуваного кисню. Як обговорювалося 
вище, парщальний тиск вдихуваного кисню може бути виражений 
як цифровий еквхвалент вдихувано! концентрацп (%). Якщо 
рхзниця м1ж двома значениями перевищуе 10, в оксигенацп е 
дефект, який пропорщйний ступеню р!знищ.

> Крок 3: Чи е в пащента ацидем!я (pH <7,35) або алкалем!я (pH > 
7,45)? Якщо pH входить у нормальний д!апазон або дуже близька 
до нього, це дозволят думати про норму або хрошчний стан з 
повною компенсащею. Загалом орган!зм школи не створюе 
надлишково! компенсаций та це уможливлюе визначення 
первинно! проблеми.

> Крок 4: Який р!вень PaCCh? 1ншими словами, чи е в!дхилення, 
повшстю або частково, наслщком дефекту системи дихання? Якщо 
pH < 7,35 (ацидемхя): Чи е PaCCh шдвищеним (> 45 мм рт. ст.)? 
Якщо так, то це - ресшраторний ацидоз, який може бути повною 
або частковою причиною розладу. Тут також можливий 
метабол!чний компонент.

Якщо pH >7,45 (алкалемхя): Чи е РаСОг зниженим (<35,2 мм рт. 
ст.)? Якщо так, то це - ресшраторний алкалоз, але це е незвичною 
!зольованою знахщкою в нац!сита !з спонтанним диханням, з 
нормальною частотою. НайчасНше таке спостершаеться в 
пащенНв, як! перебувають на мехашчнш вентиляцй, з 
надлишковою частотою та/або дихальним об'емом. Унасл!док 
цього знижуються PaCCh та Н+ , i розвиваеться алкалоз.

> Крок 5: Як! зм!нн вщбулися з надлишком основ або б!карбонатом? 
1ншими словами, чи е вщхилення, повшстю або частково, 
насл!дком дефекту метабол!чно! системи?
Якщо pH <7,35 (ацидем!я): Чи е надлишок основ зниженим (6!лын 
негативний, шж -2 ммоль/л), !/ або 6!карбонат зниженим (< 22 
ммоль/л)? Якщо так, то це - метабол!чний ацидоз, повшстю або 
частково вщповщальний за порушення. Можливий ! 
ресшраторний компонент, якщо РаСО2 теж е шдвищеним, 
ситуащя типово спостершаеться шсля зупинки серця.
Якщо pH > 7,45 (алкалем!я): Чи е надлишок основ шдвищеним (> 
+2 ммоль/л) i/або 6!карбоиат шдвищеним (> 26 ммоль/л)? Якщо 
так, то це - метабол!чний алкалоз, повшстю або частково 
вщповщальний за порушення. Можливий ! ресшраторний 



компонент, якщо РаСО2 теж е шдвшценим (див. крок 4б),але це 
було 6 незвично.

Стан pH PaCOi НС Оз'
Метабол1чний ацидоз -
Метабол1чний алкалоз т - т
Ресшраторний ацидоз т -
Ресшраторний алкалоз т -
Метабол1чний ацидоз 
компенсований легенями

N|

Метаболшний алкалоз 
компенсований легенями

N | т т
Ресшраторний алкалоз 
компенсований нирками

N |

Ресшраторний ацидоз 
компенсований нирками

N| т т
Змйианий ацидоз т
Змйианий алкалоз т т

Приклад 1

pH < 7,40, з шдвищенням РаСОг (> 45 мм рт. ст.) та шдвищенням надлишку 
основ (> +2 ммоль/л) або бжарбонату (> 26 ммоль/л). Тенденщя до ацидемп 
вказуе, що це е первинною проблемою, а шдвищення РаСО2 засвщчуе, що це 
- ресшраторний ацидоз. Пщвищення надлишку основ/б1карбонату е 
компенсаторним метаболхчним алкалозом, що повертае pH до норми.

Приклад 2

pH < 7,40 31 зниженням надлишку основ (< - 2 ммоль/л) або б1карбонату(< 22 
ммоль/л) i зниженням РаСОг (< 35,2 мм рт. ст.). Тенденщя до ацидемп вказуе, 
що це е первинною проблемою, а зниження надлишку основ/бхкарбонату дае 
шдстави вважати, що це - метаболшпий ацидоз. Зниження РаСО2 е 
компенсаторним ресшраторним алкалозом, що повертае pH до норми.

Приклад 3

pH > 7,40, з шдвищенням надлишку основ (> +2 ммоль/л) або б1карбонату(> 26 
ммоль/л) та шдвищенням PaCCh (> 45 мм рт. ст.). Тенденщя до алкалемп 
вказуе, що це е первинною проблемою, а шдвищення надлишку 
основ/61карбонату дае шдстави вважати, що це - метаболшний алкалоз. 
Пщвищення РаСОг ресшраторною компенсащею, яка повертае pH до норми.



Таку ж картину можна спостер!гати при втратах орган вмом кислот, напри клад 
у раз! тривалого блювання шлунковим у Micro м (НО), а також при хрошчшй 
гшокал!емй. У иному випадку организм компенсуе перемщенням кал1ю з 
внутр!шньокл!тинного в позаюптинний простар в обмш на гони водню. pH 
тдвищуеться та СО2 збершаеться в cnpo6i компенсаций

Приклад 4

pH > 7,40, 31 зниженням РаСОг (< 435,2 мм рт. ст.) i надлишку основ (< -2 
ммоль/л) або бикарбонату (< 22 ммоль/л). Тенденщ'я до алкалемп вказуе, що це 
е первинною проблемою, а зниження РаСО? дае шдстави вважати, що це - 
первинний ресшраторний алкалоз. Зниження надлишку основ/бикарбонату е 
метаболхчною компенсащею, яка повертае pH до норми. Це не е типовою 
знахщкою, але може спостершатися через илька дшв ппервентиляци, шод! 
застосовуеться в cupooi контролю внутрёшньочерепного тиску в пащснпв з 
черепно-мозковою травмою.

Корекщя метабол!ного ацидозу

Метаболшний ацидоз характеризуеться зниженням ргвня НСОз у плазм! 
кров!, pH < 7.35, та компенсаторним гшервентиляцшним зниженням РаССЬ.

I. Алгоритм д1агностики

Крок Ди-
1 Оцшка pH 
кров! Артер!альний pH <7.35.

2. Анал!з НСОз Знижений р!венн НСОз (<22 ммоль/л).
3. Ан!онний 
розрив

Розрахунок ашонного розриву (АР): АР = Na+ - (Cl + НСОз ). 
Норма: 8-12 ммоль/л.

4. Причина 
ацидозу

Пщвищений АР: кетоацидоз, лактоацидоз, ниркова 
недостатшсть, отруення.
Нормальний АР: втрати НСОз (д!арея, канальцевий 
ацидоз).

2. Причини метабол1чного ацидозу

Тип Причини
3 шдвищеним 
АР

Д!абетичний кетоацидоз, лактоацидоз, урем!я, отруення 
(метанол, етиленгл!коль, сал!цилати).



3 нормальним 
АР Дхарея, канальцевий ацидоз, надлишкове введения хлорид!в.

3. Лжування метаболхчного ацидозу

А. Загальт принципи

1. Усунути причину ацидозу (наприклад, лгкування дхабетичного 
кетоацидозу або огруення).

2. Корекщя електролхтного дисбалансу.
3. Монхторинг кислотно-основного стану.

Б. Схема лжування

Етап Лжувальш заходи
1. Легка форма 
(pH 7.30-7.35)

- Усунення причини (наприклад, дхарея).
- Пероральне введения бикарбонату натри© (0.5-1 ммоль/кг).

2. HoMipna форма 
(pH 7.20-7.30)

- Введения 4,2% розницу натрпо riдро карбонату 
внутрниньовенно.
- Доза: 2-3 ммоль/кг за 4-6 годин гид контролем газ! в кровь

3. Важка форма 
(pH < 7.20)

- Екстрена корекцхя: внутрхшньовенне введения натрхю 
Ндрокарбонату (доза розраховуеться за формулою).
- Корекц1я гшеркал1емп (при необххдностх).

В. Розрахунок дози НСОз 

| Формула:

НСОз (ммоль) = 0.3 х маса пл а (кг) х (цшьовий НСОз - поточний 
НСОз).

Цшьовий НСОз = 22-24 ммоль/л.
Вводити частково (1/2 розраховано! дози), повторний аналхз через 4-6 
годин. |

4. Специфхчне лжування за причиною ацидозу

Причина Лжування
Дхабетичиий 
кетоацидоз

1нсулшотерапхя, репдратащя 0,9% NaCi корекщя 
гпхокалхемп, введения НСОз при pH <7.0.

Лактоацидоз Усунення гхпокей, шдтримка перфузп, лгкування основного 
захворювання.



Отругння Антидоти (наприклад, етанол або фомешзол для метанолу, 
гемодхалтз).

Ниркова 
недостатшсть Гемод1аД1з при важкому ацидоз!.

5. Мошторинг та прогноз

Показник Частота оценки

Газовий склад 
кров! Кожи! 2-4 години до стабинзацп.

Електролви Щодня (К+, Cl , Na+, Са2+, Mg2+).

Клшгчний стан Ностшний контроль: д!урез, АТ, ознаки гшоперфузп 
(наприклад, холоди! кчншвки, onirypia).

6. Вгзуалгзащя алгоритму

1. Виявлення причини —> 2. Корекщя основного стану —» 3. Введения НСОз 
при необх!дност! —> 4. Мошторинг.
Ця таблиця та схема допоможуть структуровано оргашзувати лгхування 
метабол1чного ацидозу в кшшчнш практиц!.

КорекцЁя метабол!чного алкалозу

Мета бол in ний алкалоз характеризуеться тдвищенням р!вня б!карбонату 
(НСОз ) ! тдвищенням pH кров! (>7.45), що часто виникае через втрату 
кислоги або надмгрне накопичення основ.

1. Оцшка стану пащгнта

Етап Д11

Анамнез В становления причини: втрата кислот (блювота, асшращя 
шлункового вмкту), дЁуретики, г! перал ьдостеронвм.

Ф!зикальне 
обстеження Оцшка пдратац!:, ар i epi ал ьи ого тиску, стану св! до мост!.

Лабораторий 
тести

Аналв газЁв кровц електролзти (К?, Cl , Na+), рхвень НСОз , pH, 
осмоляршсть сеч!.

2. Основш мехашзми метабол!иного алкалозу



Механизм Приклад
Втрата кислот Блювота, асшращя, диуретики.
Падвищення 
бпсарбонату Надмтрне введения НСОз .

Гшеральдостерошзм Затримка натр] ю та втрати l I 
та К+.

3. Лжування метабол^чного алкалозу

A. Загальш принципы

4. Усунути причину (наприклад, припинення ;iiyре гикну корекщя 
ппокал1емп).

5. Вщновлення нормального об'ему циркулюючсн рщини.
6. Нормалгзащя електролттного балансу.

B. Алгоритм лжування

1. Диагностика
° Визначення причини метабол!иного алкалозу (анамнез, аналгзи

кров! та сечт).
° Оценка piBioi хлориду в сеч!:

■ < 20 ммоль/л (залежний вщ об’ему: "хлорид-чутливий").
■ 20 ммоль/л (незалежний В1Д об’ему: "хлорид- 

резистентний").

4. Схема лжування

4.1. Хлорид-чутливий метабол!чний алкалоз

Етап Лжувальш aii
1. Вщновлення 
об’ему - 1нфуз1я 0,9% NaCl (гзотошчний розчин).

2. Корекщя 
ппокалаемп - Введения КС1 (перорально або внутргшньовенно).

3. Мониторинг - П овторний анатнз електролтв та кислотно- 
основного стану.

4.2. Хлорид-резистентний метабол’чнпп алкалоз



Етап Лжувальш ДП

1. Усунення причини - При гшеральдостерошзмй призначення 
антагошсНв альдостерону (сшронолактон).

2. Корекгця 
електролтгного 
дисбалансу

- Коректя К+, манто.

3. Специф1чне 
лжування

- У важких випадках: ацетазоламщ для прискорення 
виведення бшарбонатгв.

5. Лжування важкого алкалозу

Параметри Лжування

pH > 7.55 Введения слабкого кислотного розчину: 0,1-0,2% розчин НС1 
через центральний катетер.

С пикий 
алкалоз

Кем от ал >з з використанням низького pi воя бикарбонату у 
Д1ал1затт

6. Мониторинг та профилактика

Показник Частота оцшки
ЕлектролНи (К+, С1“, 
Na) Щоденно до нормалтзацй.

Газовий склад кров! Кожи! 4-6 годин у важких випадках.

Юпшчний стан Регулярный контроль дзурезу, АТ, 
набряюв.

7. Ключ

А. Алгоритм лжування (схема):

1. Встановлення причини —> 2. Коректя об'ему та електролтв —>
3. Специф1чна терапия 4. Мошторинг стану патента.

В. Таблиця корекцй* калпо

Р1вень К у 
сироватид

Рекомендация щодо введения 
КС1

3,5-3,0 ммоль/л 40-60 ммоль/добу.



<3,0 ммоль/л 60-100 ммоль/добу 
внутршньовенно.

Hi рекомендацп базуються на протоколах лжування кислотно-основних 
порушень. Важливо коригувати лзкування залежно вщ шдивтдуальних 
особливостей пащента.

Корекщя респираторного ацидозу

Ресшраторний ацидоз розвиваеться внасл1 док пповентиляцп, що пр изводить до 
шдвищення РСО2 (> 45 мм рт. ст.) i зниження pH кров! (< 7.35).

1. Алгоритм диагностики

Крок Ди
1. АналИ pH 
кров! Артер!альний pH <7.35.

2. Анал!з РСО2 Лдвищення РСОг (> 45 мм рт. ст.).

3. Р|вень 
НСОз

Може бути нормальним (гострий ацидоз) або шдвищеним (хрошчний 
компенсаторний ацидоз).

4. Пошук 
причини

Визначення фактор!в пповентиляцп (порушення дихання, ураження ЦНС, 
захворювання легень).

2. Причини респираторного ацидозу

Категория Приклади

Централью 
порушення

Ураження дихального центру (травма, шеульт, передозування 
седативних препаратов).

М'язова слабккть Моастешя, пол1Омгел5т, синдром Пена-Барре.

Патолопя дихальних
ШЛЯХИ’, Обструкция, ХОЗ Л, астма, набряк гортань

Захворювання легень Пневмошя, емф!зема, набряк легешв, пневмоторакс.

3. Лжування респираторного ацидозу

А. Загальш принципи лжування

1. Усунути причину гшовентиляцп.
2. Покращення оксигенац11 та вентилящ'Ё
3. Корекщя електролгтного балансу.



Б. Схема лжування

Етап Лшувалып заходи

1. Легка форма (pH > 
7.30)

- Покращення вентиляцп (дихальш вправи).
- Лшування основного захворювання.

2. Пом1рна форма (pH 
7.20-7.30)

- Киснева терашя (обережно при ХОЗ Л).
- Негайне лжування основного стану: бронходилататори, 
д!уретики, антибютики.

3. Важка форма (pH < 
7.20)

- 1нтубац1я i контрольована вентилягця легень.
- Лзкування гшеркапнп i rinoKcii.

В. Симптоматичне лжування

Симптоми Терашя

Гшоктчя Оксигенотерашя: маска, канюля або ШВЛ (8рОг > 90%).

Затримка СОг 
(гшеркапшя) Вентилящйна шдтримка (запоб1гти рантовому шдвищенню pH).

Електролгтш 
порушення

Корекщя калпо (К+), калыию (Са2+), особливо при метабол1чнш 
компенсаций

4. Лжування залежно вщ причини

Причина Лйсування

Обструкщя 
дихальних шлях!в

Усунення обструкцп (шгалягця бронход илататор! в, штубащя, 
трахеостом!я).

ХОЗЛ Контрольована оксигенотерашя, Рг-агошсти, антах ол1 нерп чш 
препарата.

Передозування iiKiB Введения антидот:в (налоксон для опюьйв. флумазешл для 
бензод!азешшв).

Захворювання ЦНС Л1кування основно! патологй (протисудомш препарата, 
депдратацшна терашя при набряку мозку).

5. Мониторинг та прогноз

Показник Частота оцшки
Газовий склад 
кров!

Кожи: 2-4 години при тяжких формах, щоденно у стабшьних 
пащеипв.

Електролгги Щоденний мошторинг (особливо К+, Са2+).

Клпйчний стан ПосЛйний контроль: частота дихання, сатурашя О2, м'язова 
актив ш сть.

6. Ввуалгзащя алгоритму



markdown
Копировать код
1. Виявлення причини 2. Полшшення вентиляцп 3.

Оксигенотератя 4. ГНкування основного стану -» 5. Моыторинг.
Цей протокол дозволяв ефективно лжувати ресшраторний ацидоз та запобшати 
ускладненням.

Корекгця респираторного алкалозу

Ресшраторний алкалоз виникае через гшервентилящю, що призводить до зниження pi в ня 
РСО2 (< 35 мм рт. ст.) i збшыиення pH кров! (> 7.45).

1. Алгоритм д!агностики

Крок Дй
I. Анал!з pH 
кров! Артер!альний pH >7.45.

2. Аиал1з 
РСО2 Зниження РСОг (< 35 мм рт. ст.).

3. Р1вень 
НСОз

Може бути нормальним (гострий алкалоз) або зниженим (хрошчний 
компенсаторний алкалоз).

4. Пошук 
причини

Визначення факторов гшервентиляцн (стрес, тривога, гшокс1я, сепсис, 
ураження 11,1 К . отруення, дихалый порушення).

2. Причини респираторного алкалозу

Категория Приклади

Центральна 
стимуляцгя

Емощйний стрес, тривожний розлад, лихоманка, травми головного 
мозку, шсульт, сепсис.

Г’шокоя Висотна хвороба, анемия, тяжк! захворювання легешв (пневмошя, 
ембол!я легешв).

Лжарсью 
препарати Салщилати, стимулятори ЦНС.

I и ili i Неч1нкова недостатшсть, ваптшсть, мехашчна вентиляция з 
надлишковою ппервентилящею.

3. Лжування pecniparopHoro алкалозу

А. Загальш принципи лжування

4. Усунути причину гтпервентиляцй'.
5. Кореки1я pH залежно вщ тяжкосН симптом1в.
6. Симптоматична терашя.



Б. Схема .пйкування

Етап . Пкувалын заходи

1. Легка форма (pH < 7.50)
- Усунення стресу (дихальш вправи: "вдих через шс, видих 
через губи").
- Спокш, седативш засоби при необхщностг

2. Помгрна форма (pH 7.50- 
7.60)

- Адекватна оксигенащя (наир., маска з киснем при rinoKcii).
- Лпсування основного захворювання (антибютики, 
протиотрути).

3. Важка форма (pH > 7.60)

- Контрольована пповентилящя (налаштування параметров 
ШВЛ).
- При салщилатшй штоксикацй - корекцОя pH кров! та 
гемодОалОз.

В. Симптоматичне .гпкування

Симптоми Терашя

Тахжарддя, тривога Седативш засоби (бензодОазешни або 0-блокатори за 
показами).

Судоми, м'язова 
слабкють Мониторинг електролгпв (К+, Са2‘, Mg2‘), корекщя дефщипв.

Гшокапшя Контрольована вентилящя або дихальш вправи.

4. Лжування залежно вад причини

Причина Ллкування

Стрес/тривога Дихальш вправи, когштивно-поведшкова терашя, седативш препарата.

Lino кс in Оксигенотерашя, лОкування основного захворювання (легеневО 
патологи, серцево-судинш стани).

Салщилатна 
штоксикащя Лужна шфузшна терашя (6i карбонат натрОю), гемодОалОз.

Сепсис Антибютикотерашя, контроль гшервентиляцй.

5. Мониторинг та прогноз

Показник Частота оценки
Газовий склад 
кров! Кожш 2-4 години у гострих випадках, щоденно у стабшьних пашентО в.

Електролгти Щоденний мошторинг (особливо К+, Са2Д.

Клпнчний стан ПостОйний контроль: сатурацОя Ог, частота дихання, симптоми 
ri Пер вентиля nil.



6. В1зуал1защя алгоритму

1. Выявления причини 2. Усунення ппервентиляцн 3.

Симптоматична терап>я 4. Моыторинг pH i електрол>т>в.
Цей шдхщ забезпечуе структуроване л!кування ресшраторного алкалозу.
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