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1. Актуальність теми:  Сталість кислотно-лужного стану внутрішнього середовища є необхідною умовою існування організму. Це обумовлено високою реактивністю іонів водню, від концентрації яких залежить активність ферментів та біологічно активних речовин, нервово-м’язова збудливість, тонус судин та діяльність багатьох органів та систем. Концентрація іонів водню, а отже і рН, позаклітинної рідини залежить, в першу чергу, від вмісту в ній гідрокарбонатного буферу та співвідношення між його метаболічним та газовим компонентами. Збільшення в організмі вмісту СО2 (газовий компонент) призводить до розвитку газового ацидозу, а зменшення СО2 - до газового алкалозу. Концентрація гідрокарбонатного аніону (метаболічний компонент), як нефіксованого, зумовлюється співвідношенням фіксованих катіонів та аніонів (Na+, K+, Ca2+, Mg2+, Cl-, SO42-, PO43-, лактат, піруват та інші). Виходячи з цього, можна вважати, що негазовий ацидоз - це зниження вмісту в біологічних рідинах буферних основ внаслідок зменшення співвідношення в них   фіксованих катіонів по відношенню до фіксованих аніонів. Причиною цього може бути або втрата організмом з сечею чи калом фіксованих катіонів, або збільшення вмісту фіксованих аніонів. Останнє можливо за рахунок  їх утворення в процесі метаболізму (лактат, кетонові тіла) чи завдяки їх введенню  в організм у вигляді кислот або солей з катіонами, що метаболізуються (NH4Cl, аргінін-HCl тощо). Відповідно, негазовий алкалоз - це  підвищення вмісту в рідинах організму буферних основ внаслідок збільшення співвідношення фіксованих катіонів і аніонів.

    Фізико-хімічні механізми компенсації (буферні системи, іонообмін) забезпечують зменшення коливань рН. Легені здійснюють виведення СО2. Адаптаційна роль нирок при цьому полягає у відновленні нормального співвідношення фіксованих катіонів і аніонів позаклітинної рідини. Нирки здійснюють цю задачу за допомогою селективної реабсорбції Na+ без супутніх аніонів нелетких кислот. Виведення аніонів при збереженні в організмі натрію здійснюється за допомогою обміну Na+ на H+, NH4+ та K+, які секретуються в канальцеву рідину. Найважливішу роль у цьому процесі відіграє синтез іонів амонію в процесі ниркового глюконеогенезу. 

     Розуміння етіології та патогенезу, а також механізмів компенсації та корекції зрушень кислотно-лужної рівноваги є необхідною передумовою діагностики та патогенетичної терапії ацидозів і алкалозів.
2. Конкретні цілі:

· Визначати критерії та види порушень кислотно-основного стану; 

· Характеризувати причини типових порушень кислотно-основного стану;

· Аналізувати причинно-наслідкові взаємозв’язки в патогенезі типових порушень кислотно-основного стану, при цьому характеризувати зміни патологічні та пристосувально-компенсаторнi.
3. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми (міждисциплінарна інтеграція):

	Назви попередніх дисциплін
	Отримані навички

	Гістологія
	Використовувати знання про структуру і функцію нирок, шлунково-кишкового тракту, легень, кори наднирників і нейрогіпофізу

	Хімія 
	Аналізувати інформацію про різновиди і властивості катіонів і аніонів

	Біохімія
	Використовувати відомості про буферні системи крові 

	Нормальна фізіологія
	Визначати роль нирок і легень у підтриманні нормального кислотно-основного стану організму


4.Завдання для самостійної праці під час підготовки до заняття
4.1.Перелік основних термінів, параметрів, характеристик, які повинен засвоїти студент при підготовці до заняття:
	Термін
	Визначення

	рН
	від'ємний десятичний логорифм концентрації Н+, який в позаклітинній рідині в нормі дорівнює 7,4±0,05, у цитоплазмі клітин – 7,0-7,2, а в активованих лізосомах – 5,0-5,5

	рСО2 крові
	парціальний тиск СО2 плазми, який в артеріальній крові в нормі дорівнює 40±4 мм рт. ст. 

	Буферна система
	суміш слабкої кислоти та її солі, при додаванні до якої сильної кислоти більшість іонів водню зв'язується зі сполученою основою з утворенням слабкої кислоти та нейтральної солі, що знижує кількість вільних Н+ і тим самим запобігає зсуву рН

	Ацидоз
	стан, що характеризується зниженням рН або має тенденцію до зниження рН внаслідок зменшення співвідношення між метаболічним і респіраторним компонентами бікарбонатного буфера (NaHCO3/pCO2)

	Алкалоз
	стан, що характеризується збільшенням рН або має тенденцію до збільшення рН внаслідок збільшення співвідношення між метаболічним і респіраторним компонентами бікарбонатного буфера (NaHCO3/pCO2)

	Газовий ацидоз
	ацидоз, який спричинюється первинним збільшенням рСО2 крові внаслідок гіповентиляції легень

	Газовий алкалоз
	алкалоз, який спричинюється первинним зменшенням рСО2 крові внаслідок гіпервентиляції легень

	Негазовий ацидоз
	ацидоз, який виникає внаслідок зменшення бікарбонату, що спричинюється зменшенням співвідношення між фіксованими катіонами й аніонами

	Негазовий алкалоз
	алкалоз, який виникає внаслідок збільшення бікарбонату, що спричинюється збільшенням співвідношення між фіксованими катіонами й аніонами

	Фіксовані катіони і аніони
	такі, вміст яких в організмі міняється тільки при їх введенні або виведенні (Na+, K+, Cl- та інші)

	Напівфіксовані катіони і аніони
	такі, які утворюються і метаболізуються  в процесі обміну з невисокою швидкістю (NН4+, лактат, піруват, кетонові тіла, білки)

	Нефіксовані катіони і аніони
	такі, які утворюються і зникають в процесі обміну практично миттєво (бікарбонат та іон водню)

	Метаболічний ацидоз
	виникає при надмірному утворенні в організмі аніонів лактату при гіпоксії та цукровому діабеті або аніонів кетонових тіл при голодуванні та діабеті

	Екзогенний ацидоз
	виникає при введенні в організм кислот або солей сильних кислот з катіонами, що метаболізуються (наприклад NH4Cl)

	Видільний ацидоз
	виникає внаслідок втрати фіксованих катіонів при діареї або при порушенні функції ниркових канальців 

	Екзогенний алкалоз
	виникає при введенні в організм лугів або солей з органічними аніонами, що метаболізуються

	Видільний алкалоз
	виникає або при підвищенні в нирках реабсорбції Na+ ,  або при втраті Cl- внаслідок блювання чи зменшення його ниркової реабсорбції 

	Нирковий амоніогенез
	процес утворення з глутаміну в нефроцитах NН4+, який секретується в сечу в обмін на Na+, що реабсорбується


4.2.Теоретичні питання до заняття:

1. Що таке кислотно-основний стан (КОС) і рН? 

2. Чому організм повинен підтримувати сталість рН? 

3. Фізико-хімічні та фізіологічні мехамізми підтримання сталості КОС.

4. Буферні системи, їх значення та механізми функціонування.

5. Значення бікарбонатного буфера для підтримання нормального рН позаклітинної рідини. 

6. Взаємозв`язок між порушеннями електролітного обміну і КОС. 
7. Роль легень у контролі рСО2 крові. 
8. Ниркові механізми компенсації при порушеннях КОС. 
9. Механізми та призначення ниркового амоніогенезу. 
10. Класифікація порушень КОС за патогенезом і ступенем компенсації. 
11. Етіологія та патогенез різних форм порушення КОС.  
12. Механізми розвитку метаболічного ацидозу в перебігу цукрового діабету, голодування та гіпоксії. 
13. Види та механізми розвитку ниркового канальцевого ацидозу. 
4.3.Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті:

Завдання 1. Визначити титраційну кислотність сечі у трьох пацієнтів. 

Методика: Відібрати по 5 мл сечі. Після додавання кількох крапель фенолфталеїну титрувати 0,1 N розчином NaOH до рожевого забарвлення. 
Завдання 2. Визначити вміст амонійних солей у тій самій сечі. 

Методика: До відтитрованої у попередньому завданні сечі додати по 1 мл 40 % розчину формальдегіду, який вивільняє аміак із амонійних солей. Внаслідок цього в сечі залишається кислота, наприклад HCl, яка знебарвлює сечу. Далі знебарвлену сечу знову титрувати 0,1 N розчином NaOH до рожевого забарвлення. Кількість амонійних солей у порції сечі відповідає кількості знову створеної кислоти і визначається кількістю NaOH, що пішла на повторне титрування.
Рекомендації до оформлення результатів роботи: 


Розрахувати добову екскрецію титрованих кислот і амонійних солей, які відповідають добовому ацидо- і амоніогенезу. Вважати, що добовий  діурез у всіх трьох випадках дорівнює 1,5 л.


При розрахунках екскреції титрованих кислот і амонійних солей слід враховувати, що оскільки 1000 мл 1 N NaOH іде на титрування 1 г-екв кислоти, то 1 мл 1 N NaOH іде на титрування 1 мекв кислоти. Отже Х мл 1 N NaOH піде на титрування Х мекв кислоти або Х ммоль амонійних солей. Виходячи з цього можна записати

                                    діурез мл х Х мл 1 N NaOH
           Е (екскреція)  =     ------------------------------------     або
                                     кількість мл сечі у порції  


              діурез мл х Х мл 0,1N NaOH
     Е   =  --------------------------------------     мекв/добу   або   ммоль/добу.
              кільк. мл сечі у порції х 10

Рекомендації до оформлення  висновків:

    Зробити висновок про кислотно-лужний стан у кожного пацієнта, враховуючи, що титраційна кислотність у нормі дорівнює 10-40 мекв/добу, екскреція амонійних солей - 30-50 ммоль/добу, також приймаючи до уваги те, що функція нирок у всіх пацієнтів не порушена. 

Зміст теми:


 





 

Матеріали для самоконтролю:
A. Завдання для самоконтролю:

1. У хворого виявлено порушення прохідності повітроносних шляхів на рівні дрібних бронхів. Яке порушення  кислотно-основного стану  може виникнути у цього хворого? 
A. Кетоацидоз 

B. Видільний ацидоз 
C. Респіраторний алкалоз 
D. Метаболічний алкалоз 
E. Респіраторный ацидоз
2. При сходженні у гори у альпініста розвинулась ейфорія, головний біль, головокружіння, задишка, яка чергувалася з апноє. Яке порушення кислотно-основного стану має місце у альпініста? 
A. Газовий ацидоз 
B. Метаболічний ацидоз 
C. Негазовий алкалоз 
D. Газовий алкалоз 
E. Негазовий ацидоз 
3. Хвора на цукровий діабет поступила в лікарню в тяжкому прекоматозному стані. При обстеженні був виявлений метаболічний ацидоз. Який первинний механізм обумовив таку зміну КОС? 
A. Сниження виведення СО2
B. Порушення використовування О2 у клітинах 
C. Порушення буферних систем крові 
D. Виведення лужних компонентів з сечею 
E. Утворення недоокислених продуктів 
4. Який із показників вказує на компенсування ацидозу? 
A. Зниження бікарбонатів крові
B. Зниження рН нижче 7,35 
C. Підвищення рН вищє 7,45 
D. Нормальні показники рН 
E. Зниження рСО2 
5. У хворого на цукровий діабет розвинулась діабетична кома через порушення кислотно-основного стану. Який вид порушення виник при цьому? 
A. Газовий ацидоз
B. Газовий алкалоз 
C. Метаболічний алкалоз 
D. Метаболічний ацидоз
E. Видільний алкалоз 
6. У новонародженої дитини з пілоростенозом спостерігається часте блювання. Яка форма порушення кислотно-основного стану може розвинутись у цієї дитини?
A. Видільний алкалоз 
B. Видільний ацидоз 
C. Газовий ацидоз 
D. Метаболічний ацидоз 
E. Газовий алкалоз 
7. На 10 добу лікувального голодування хворий відчув збудження, з'явилось глибоке, шумне дихання, артеріальний тиск знизився до 90/60 мм рт.ст., сеча має запах ацетона, рН крові – 7,3. Чим обумовлені такі явища? 
A. Метаболічним ацидозом 
B. Газовим ацидозом 
C. Видільним ацидозом

D. Гіпоглікемією 
E. Нирковою недостатністю
8. У пацієнта внаслідок тривалого проносу відбулось порушення кислотно-основного стану організму. Яка із перерахованих форм порушення КОС має місце? 
A. Газовий алкалоз
B. Газовий ацидоз 
C. Негазовий видільний ацидоз 
D. Негазовий видільний алкалоз 
E. Метаболічний ацидоз 

9. Який із показників вказує на декомпенсацію алкалозу? 
A. Зниження бікарбонатів крові
B. Зниження рН нижче 7,35 
C. Підвищення рН вищє 7,45 
D. Нормальні показники рН 
E. Зниження рСО2 
 10.  У породіллі через 24 години після пологів виникла часткова емболія легеневої артерії, що супроводжувалась задишкою. рН крови = 7,48; рСО2 = 32 мм рт.ст.; [HCO3] = 22 ммоль/л. Яке порушення  КОС має місце?
A. Компенсований метаболічний ацидоз
B. Компенсований респіраторний алкалоз 
C. Декомпенсований метаболічний ацидоз 
D. Декомпенсований респіраторний алкалоз
E. Декомпенсований видільний алкалоз 
B. Задачі для самоконтролю:

  Проаналізувати результати лабораторних досліджень і зробити висновок про характер порушень кислотно-лужного стану організму та пояснити його етіологію та патогенез.

                                                  №1

       Показники





дані

норма

рН артеріальної крові




7,25

7,36 - 7,42

рСО2   (мм рт. ст.)




60

36 - 44

Стандартний гідрокарбонат   (ммоль/л)

28

20 - 26

Буферні основи   (ммоль/л)



52

42 - 52

Зсув буферних основ   (ммоль/л)


+ 3

( 2

Натрій плазми    (ммоль/л)



140

136 - 145

Калій плазми   (ммоль/л)



5,8

3,7 - 5,3

Хлор плазми   (ммоль/л)



95

98 - 107

Креатинін крові   (мкмоль/л)



80

44 - 150

Ацетон крові   (ммоль/л)



0,1

до 0,17

( - оксимасляна кислота крові   (ммоль/л)
1,11

0,43 - 1,33

Глюкоза крові натще   (ммоль/л) -

ортотолуідіновий метод



5,5

3,3 - 6,1

Молочна кислота венозної крові  (ммоль/л)  
2,85

0,55 - 2,22

Діурез  (мл/добу)                             


1500

500 - 2000

рН сечі                                           


5,3        
4,5 - 7,8

Екскреція титрованих кислот  (мекв/добу)        
45          
10 - 40

Екскреція амонійних солей  (ммоль/добу)         
100         
30 - 50 

                                            №2

        Показники





дані

норма

рН артеріальної крові                                        
7,35

7,36 - 7,42

рСО2 крові  (мм рт. ст.)                                         
33        
36 - 44  

Стандартний гідрокарбонат  (ммоль/л)             
18        
20 - 26

Буферні основи  (ммоль/л)                         

40        
42 - 52

Зсув буферних основ  (ммоль/л)                          
- 4       
 ( 2

Натрій плазми  (ммоль/л)                                      150      
136 - 145

Калій плазми  (ммоль/л)                                        6         
3,7 - 5,3

Хлор плазми  (ммоль/л)                                         109      
98 - 107

Креатинін крові  (мкмоль/л)                                  120      
44 - 150

Ацетон крові (ммоль/л)                                          0,16     
до 0,17

(-оксимасляна кислота крові  (ммоль/л)              1,4      
0,43 - 1,33

Глюкоза крові натще  (ммоль/л) - 

ортотолуідіновий метод                                         3,4      
3,3 - 6,1

Молочна кислота венозної крові  (ммоль/л)        12,34  
 0,55 - 2,22

Діурез  (мл/добу)                                                     800     
500 - 2000

рН сечі                                                                      4,7      
4,5 - 7,8

Екскреція титрованих кислот   (мекв/добу)          80      
10 - 40            

Екскреція амонійних солей  (ммоль/добу)            120     
 30 - 50

                                             №3

          Показники                                                   дані

норма

рН артеріальної крові




7,5    
 
7,36 - 7,42

рСО2 крові  (мм  рт.  ст.)                                    
50      

36 - 44  

Стандартний гідрокарбонат  (ммоль/л)      
34      

20 - 26

Буферні основи  (ммоль/л)                       

58      

42 - 52

Зсув буферних основ  (ммоль/л)       

+ 8    

 ( 2

Натрій плазми  (ммоль/л)                    
130     
136 - 145

Калій плазми  (ммоль/л)                   


3,6    
 
3,7 - 5,3

Хлор плазми  (ммоль/л)                                 
82      

98 - 107

Креатинін крові  (мкмоль/л)                    

54      

44 - 150

Ацетон крові (ммоль/л)                                     
0,14    
до 0,17

(-оксимасляна кислота крові  (ммоль/л)     
1,3     

0,43 - 1,33

Глюкоза крові натще  (ммоль/л) -      

ортотолуідіновий метод                                 
5,0     

3,3 - 6,1

Молочна кислота венозної крові  (ммоль/л)     
0,89    
0,55 - 2,22

Діурез  (мл/добу)                                                  
1800    
500 - 2000

рН сечі                                                                  
8,1      
4,5 - 7,8

Екскреція титрованих кислот   (мекв/добу)    
0       

10 - 40            

Екскреція амонійних солей  (ммоль/добу)       
20      

30 - 50

                                            №4

       Показники                                                 
дані

норма

рН артеріальної крові                                         
7,25       
7,36 - 7,42

рСО2   (мм рт.  ст.)                                            
30         
36 - 44

Стандартний гідрокарбонат   (ммоль/л)         
18         
20 - 26

Буферні основи   (ммоль/л)                                
38         
42 - 52

Зсув буферних основ   (ммоль/л)                        
- 6        
( 2

Натрій плазми    (ммоль/л)                                
156        
136 - 145

Калій плазми   (ммоль/л)                                   
5,9        
3,7 - 5,3

Хлор плазми   (ммоль/л)                                   
109         
98 - 107

Креатинін крові   (мкмоль/л)                             
112         
44 - 150

Ацетон крові   (ммоль/л)                                   
0,2         
до 0,17

( - оксимасляна кислота крові   (ммоль/л)        
8,5

0,43 - 1,33

Глюкоза крові натще   (ммоль/л) -

ортотолуідіновий метод 



10,8        
3,3 - 6,1

Молочна кислота венозної крові  (ммоль/л)  
3,45       
0,55 - 2,22

Діурез  (мл/добу)                                             
2500       
500 - 2000

рН сечі                                                             
4,5         
4,5 - 7,8

Екскреція титрованих кислот  (мекв/добу)  
65         
10 - 40

Екскреція амонійних солей  (ммоль/добу)     
155         
30 - 50

                                                 №5

       Показники                                                   
дані

норма

рН артеріальної крові                               

7,48

7,36 - 7,42

рСО2   (мм рт. ст.)                                               
20         
36 - 44

Стандартний гідрокарбонат   (ммоль/л)      
22         
20 - 26

Буферні основи   (ммоль/л)                                  
40         
42 - 52

Зсув буферних основ   (ммоль/л)               
- 3        
( 2

Натрій плазми    (ммоль/л)                                  
140        
136 - 145

Калій плазми   (ммоль/л)                                     
4,0         
3,7 - 5,3

Хлор плазми   (ммоль/л)                                      
110        
98 - 107

Креатинін крові   (мкмоль/л)                              
150        
44 - 150

Ацетон крові   (ммоль/л)                                      
0,2        
до 0,17

( - оксимасляна кислота крові   (ммоль/л)      
1,3        
0,43 - 1,33

Глюкоза крові натще   (ммоль/л) -

ортотолуідіновий метод                                      
4,7        
3,3 - 6,1

Молочна кислота венозної крові  (ммоль/л) 
2,24      
0,55 - 2,22

Діурез  (мл/добу)                                                
1300      
500 - 2000

рН сечі                                                                 
7,9       
4,5 - 7,8

Екскреція титрованих кислот  (мекв/добу)    
0          
10 - 40

Екскреція амонійних солей  (ммоль/добу)     
30         
30 - 50 

                                               №6

        Показники                                                   
дані

норма

рН артеріальної крові                                 

7,3      
7,36 - 7,42

рСО2 крові  (мм  рт. ст.)                                        
30       
36 - 44  

Стандартний гідрокарбонат  (ммоль/л)        
17       
20 - 26

Буферні основи  (ммоль/л)                          
35       
42 - 52

Зсув буферних основ  (ммоль/л)              

- 7        
( 2

Натрій плазми  (ммоль/л)                                     
136      
136 - 145

Калій плазми  (ммоль/л)                                       
6,8       
3,7 - 5,3

Хлор плазми  (ммоль/л)                                        
112      
98 - 107

Креатинін крові  (мкмоль/л)                        
460      
44 - 150

Ацетон крові (ммоль/л)                                  
0,15     
до 0,17

(-оксимасляна кислота крові  (ммоль/л)      
1,4       
0,43 - 1,33

Глюкоза крові натще  (ммоль/л) - 

ортотолуідіновий метод                                
5,2      
3,3 - 6,1

Молочна кислота венозної крові  (ммоль/л)     
1,67     
0,55 - 2,22

Діурез  (мл/добу)                                                 
500     
500 - 2000

рН сечі                                                                 
7,6      
4,5 - 7,8

Екскреція титрованих кислот   (мекв/добу)   
5        

10 - 40            

Екскреція амонійних солей  (ммоль/добу)       
20        
30 - 50
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Порушення кислотно-основного стану





Ацидоз





Наслідки





Механізми компенсації





Механізми розвитку





Механізми ушкодження





Причини





Види








Вегето-судинна


дистонія





Порушення функцій клітин





Ушкодження клітин





Запаморочення





Зниження тонусу 


судин








Гіпервенти-ляція легень





Зміна стану колоїдів





Порушення чутливості рецепторів, секреції гормонів





Підвищення  артеріального тиску





Брадикардія





Спазм бронхів





Головний біль





Блювання, пронос





Порушення обміну речовин





Набряки





Брадикардія, зупинка серця





Парез м’язів 





Декальцинація кісток





Гіпокапнія





Гіперкаліємія 





Підвищення 


тонусу n. vagus





Спазм артеріол





Порушення синтезу АТФ, проникності мембран





Збільшення активності протеолітичних ферментів, БАР, ПОЛ





Екскреція нирками аніонів нелетких кислот і реабсорбція Na+ в обмін на NH4+, К+, Н+, що секретуються





Розширення кровоносних судин головного мозку





Зменшення концентрації Н+ у позаклітинній рідині за рахунок буферних систем та іонообміну між тканинами і кров’ю





Зменшення рН





Накопичення СО2 в організмі





Метаболічний





Видільний





Недостатність зовнішнього дихання або вдихання суміші з високим вмістом СО2





Надлишкова продукція молочної кислоти при гіпоксії та цукровому діабеті або кетонових тіл при голодуванні чи цукровому діабеті





Втрата організмом Na+ при гіпоальдостеронізмі, захворюваннях нирок або діареї





Негазовий








Газовий





Компенсований





Декомпенсований








Екзогенний





Зменшення у позаклітинній рідині вмісту фіксованих катіонів порівняно з фіксованими аніонами





Надлишкове введення в організм кислот або солей з катіонами, що метаболізуються, чи інших речовин (етанол, метанол, етиленгліколь), які перетворюються в організмі на кислоти





Зменшення у позаклітинній рідині вмісту нефіксованого аніону – НСО3-





Гіперкальціємія





Порушення кислотно-основного стану





Алкалоз





Наслідки





Механізми ушкодження





Механізми компенсації





Причини





Види








Механізми розвитку





Гіповенти-ляція легень








Зменшення реабсорбції Na+ і збільшення реабсорбції Cl- в разі пригнічення ацидо- та амоніогенезу





Підвищення нервово-м’язової збудливості, розвиток судом і тетанії





Аритмія





Гіпотонія





М’язова слабкість








Гормональний дисбаланс





Порушення обміну речовин





Гіпокальціємія





Гіпокаліємія 








Підвищення збудливості 


β-адренорецепто-рів, зниження тонусу 


n. vagus








Порушення секреції гормонів  і чутливості рецепторів








Збільшення концентрації Н+ у позаклітинній рідині за рахунок буферних систем та іонообміну між тканинами і кров’ю








Гіпокапнія





Запаморочення, сонливість, втрата свідомості





Тахікардія





Зниження  АТ





Уповільнення перистальтики кишок





Зниження тонусу кровоносних судин





Збільшення рН








Газовий








Збільшення у позаклітинній рідині вмісту нефіксованого аніону – НСО3-








Декомпенсований








Негазовий








Видільний











Екзогенний








Компенсований








Надлишкове введення в організм основ або солей з аніонами, що метаболізуються. 





Затримка в організмі Na+ при гіперальдостеронізмі або втрата організмом Cl- при блюванні чи внаслідок застосування хлорних діуретиків





Гіпервентиляція легень або вдихання суміші з низьким вмістом  СО2





Збільшення у позаклітинній рідині вмісту фіксованих катіонів порівняно з фіксованими аніонами











