
Medical Biochemistry 
at a Glance

Dr. J.G. Salway
School of Biomedical and Molecular Sciences

University of Surrey
Guildford

Surrey, UK

Third edition



Москва
Издательская группа «ГЭОТАР-Медиа»

2020

Дж.Г. Солвей

Наглядная 
МЕДИЦИНСКАЯ 

БИОХИМИЯ
Перевод с английского 

А.П. Вабищевич, О.Г. Терещенко

Под редакцией 
чл.-кор. РАН Е.С. Северина

3-е издание, 
переработанное и дополненное



Предисловие к изданию на русском языке  ............................6

Предисловие к третьему изданию  ...........................................7

Благодарности .............................................................................8

Список сокращений ...................................................................9

Основные обозначения ............................................................ 10

Перевод единиц массы в единицы СИ .................................. 11

1. Кислоты, основания и ионы водорода (протоны) .......... 12

2. Что такое pH ....................................................................... 14

3. Образование и поступление протонов в кровь 
и их удаление из крови ...................................................... 16

4. Метаболический алкалоз и метаболический ацидоз ....... 18

5. Респираторный алкалоз и респираторный ацидоз .......... 20

6. Аминокислоты и первичная структура белка .................. 22

7. Вторичная структура белка ................................................ 24

8. Третичная и четвертичная структура белка. Коллаген ... 26

9. Реакции окисления-восстановления. Коферменты 
и простетические группы ................................................... 28

10. Анаэробный синтез АТФ: субстратное фосфорилирова-
ние, синтез АТФ из фосфокреатина, аденилаткиназная 
реакция ....................................................................................30

11. Аэробный синтез АТФ ....................................................... 32

12. Биосинтез АТФ путем окислительного фосфорилирова-
ния (часть I) ........................................................................ 34

13. Биосинтез АТФ путем окислительного фосфорилирова-
ния (часть II) ...................................................................... 36

14. Что происходит в случае утечки протонов или электро-
нов из дыхательной цепи ................................................... 38

15. Свободные радикалы, активные формы кислорода 
и окислительное повреждение .......................................... 40

16. Аэробное окисление глюкозы для получения энергии 
в виде АТФ .......................................................................... 42

17. Анаэробное окисление глюкозы: гликолиз 
с образованием АТФ и лактата ......................................... 44

18. Анаэробный гликолиз глюкозы в эритроцитах, 
2,3-БФГ и эффект Бора ..................................................... 46

19. Углеводы .............................................................................. 48

20. Всасывание углеводов. Метаболизм галактозы ............... 50

21. Метаболизм глюкозы в печени: гликогенез и липогенез ....52

22. Метаболизм фруктозы ........................................................ 54

23. Гомеостаз глюкозы ............................................................. 56

24. Глюкозозависимая секреция инсулина β-клетками ........ 58

25. Регуляция метаболизма гликогена .................................... 60

26. Распад гликогена (гликогенолиз) и болезни 
накопления гликогена (гликогенозы) ............................... 62

27. Трансдукция сигнала инсулина. Сахарный диабет ......... 64

28. Сахарный диабет ................................................................. 66

29. Метаболизм алкоголя: гипогликемия, гиперлактатемия 
и жировой гепатоз .............................................................. 68

30. Ферменты: номенклатура ферментов, кинетика 
ферментативных реакций, ингибиторы ............................ 70

31. Регуляция активности ферментов ..................................... 72

32. Регуляция гликолиза и цикла Кребса .............................. 74

33. Окисление жирных кислот для образования АТФ 
(в мышцах) и кетоновых тел (в печени) .......................... 76

34. Регуляция липолиза, β-окисления, кетогенеза 
и глюконеогенеза ................................................................ 78

35. Строение липидов .............................................................. 80

36. Фосфолипиды (часть I): фосфолипиды и сфинголипиды ...82

Содержание

37. Фосфолипиды (часть II): мицеллы, липосомы, 
липопротеины и мембраны ............................................... 84

38. Синтез холестерола из углеводов и жиров ...................... 86

39. Метаболизм ЛПОНП и ЛПНП 
(прямой транспорт холестерола) ....................................... 88

40. Метаболизм ЛПОНП и ЛПНП 
(транспорт эндогенных триацилглицеролов) ................... 90

41. Метаболизм ЛПВП 
(обратный транспорт холестерола) ................................... 92

42. Всасывание триацилглицеролов и холестерола, 
поступающих с пищей, и их удаление из крови; 
метаболизм хиломикронов ................................................. 94

43. Стероидные гормоны: альдостерон, кортизол, 
андрогены и эстрогены ...................................................... 96

44. Цикл мочевины и краткий обзор катаболизма 
аминокислот ........................................................................ 98

45. Заменимые и незаменимые аминокислоты ................... 100

46. Метаболизм аминокислот: получение энергии в виде 
АТФ, образование глюкозы и кетоновых тел ................ 102

47. Нарушение обмена аминокислот: болезнь кленового 
сиропа, гомоцистинурия, цистинурия, алкаптонурия 
и альбинизм ...................................................................... 104

48. Метаболизм фенилаланина и тирозина в норме 
и при патологии ............................................................... 106

49. Продукты метаболизма триптофана и гистидина ......... 108

50. Гем, билирубин и порфирия ........................................... 110

51. Жирорастворимые витамины (часть I): 
витамины A и D ............................................................... 112

52. Жирорастворимые витамины (часть II): 
витамины E и K ............................................................... 114

53. Водорастворимые витамины (часть I): тиамин, 
рибофлавин, ниацин и пантотеновая кислота .............. 116

54. Водорастворимые витамины (часть II): 
пиридоксальфосфат (B6) .................................................. 118

55. Водорастворимые витамины (часть III): 
фолат и витамин B12 ......................................................... 120

56. Водорастворимые витамины (часть IV): 
биотин и витамин С ......................................................... 122

57. Клеточный цикл ............................................................... 124

58. Метаболизм пиримидинов ............................................... 126

59. Метаболизм пуринов ........................................................ 128

60. Структура ДНК ................................................................. 130

61. Центральная догма молекулярной биологии ................. 132

62. Организация ДНК в хромосомах .................................... 134

63. Репликация ДНК (часть I) .............................................. 136

64. Репликация ДНК (часть II) ............................................. 138

65. Повреждение и репарация ДНК ..................................... 140

66. Транскрипция ДНК с образованием мРНК (часть I) .....142

67. Транскрипция ДНК с образованием мРНК (часть II) ...144

68. Транскрипция ДНК с образованием тРНК ................... 146

69. Транскрипция ДНК с образованием рРНК .................. 148

70. Трансляция и синтез белка ............................................. 150

71. Сравнение процессов транскрипции ДНК, 
репликации ДНК и синтеза белка в клетках 
эукариот и прокариот ...................................................... 152

72. Клиническая лабораторная диагностика 
[совместно с доктором Дж.В. Райтом, почетным 
членом Королевской коллегии патологоанатомов 
(Dr. J.W. Wright, FRCP, MRCPath)] ............................... 154

Предметный указатель ........................................................... 156



Предисловие к изданию 

на русском языке

«Наглядная медицинская биохимия» написана английским автором доктором 
Дж.Г. Солвеем в удобной для восприятия форме — в виде схем, которые пред-
ставляют основные биохимические процессы и метаболические пути в клетках 
различных тканей и органов человека. Все схемы сопровождаются исчерпываю-
щими комментариями, акцентирующими внимание читателя на самых значитель-
ных аспектах анализируемых биохимических процессов. Рассмотрены важнейшие 
классы химических соединений, участвующих в основных биохимических про-
цессах, описаны их строение и свойства, главные метаболические пути, опреде-
ляющие жизнедеятельность организма, а также механизмы их регуляции в живой 
клетке. В каждом разделе анализируются врожденные и приобретенные наруше-
ния метаболизма, их роль в развитии патологических состояний и пути медика-
ментозной коррекции таких нарушений.

Третье издание дополнено таким важным разделом, как молекулярная био-
логия. Сложный для понимания материал изложен, как и во всей книге, четко, 
лаконично и затрагивает основные аспекты молекулярной биологии; рисунки и 
схемы помогают ориентироваться и лучше понимать происходящие процессы на 
клеточном уровне. 

В тех случаях, когда изложение некоторых вопросов биохимии отличается от 
принятого в отечественных учебниках биохимии, сделаны соответствующие при-
мечания. В частности, это касается представлений о количестве молекул АТФ, 
образующихся при окислении восстановленных коферментов в дыхательной цепи.

Издание рассчитано на студентов, аспирантов и преподавателей биологических 
и медицинских вузов, биохимиков, биологов, медиков, а также на широкий круг 
читателей, интересующихся молекулярными процессами обеспечения жизнедея-
тельности организма, механизмами возникновения патологии и ее коррекции.

  

  Е.С. Северин



Предисловие к третьему изданию

Учебное пособие «Наглядная медицинская биохимия» предназначено для сту-

дентов медицинских вузов и студентов биомедицинских специальностей: био-

химиков, ученых медицинских лабораторий, ветеринаров, стоматологов, фар-

макологов, физиологов, физиотерапевтов, диетологов, санитаров, медицинских 

физиков, микробиологов и будущих спортивных врачей. В нем кратко и наглядно 

изложен предмет биохимии: каждая тема занимает один книжный разворот. Эта 

книга выходит в серии «Наглядные пособия», в которой особенно ценится крат-

кость изложения. В связи с этим некоторые стороны биохимии (в частности, 

молекулярная биология) рассмотрены в другом учебнике — «Наглядная меди-

цинская генетика».

Нередко студенты медицинских специальностей, изучающие биохимию как 

второстепенный предмет, бывают просто поражены теми трудностями, с которы-

ми они сталкиваются. Их частые вопросы, вроде таких: «Что же нам надо знать из 

всего этого?» или «Нужно ли запоминать все структурные формулы и все химиче-

ские реакции?» — должны быть хорошо знакомы лекторам. Действительно, био-

химия — сложный предмет, перегруженный множеством деталей. Перед студен-

тами же стоят две задачи: 1) изучить и понять главные биохимические принципы 

и реакции, не вдаваясь особо в детали строения соединений; 2) подготовиться 

к экзаменам, внимательно изучив лекции и прошлые экзаменационные работы, 

чтобы выделить тот объем материала, который им предстоит выучить.

Наше пособие поможет студентам справиться с обеими задачами. На первых 

страницах книги приведены подробные схемы метаболических путей, форму-

лы веществ и ферменты, катализирующие реакции в основных метаболических 

процессах. Изучив их, студенты смогут понять и усвоить принципы биохимии 

метаболических процессов. Студентам следует выяснить конкретные требования 

своего экзаменатора, чтобы определить объем необходимой для запоминания 

информации.

В заключение скажу, что на создание этой книги меня вдохновил успех книги 

«Наглядный метаболизм», которую я написал в 1994 г. и которая выдержала уже 

три переиздания. Книга «Наглядный метаболизм» более сложна, чем «Наглядная 

медицинская биохимия», но обе они написаны в одном стиле, и поэтому заинте-

ресованные читатели после знакомства с «Наглядной медицинской биохимией» 

могут продолжить изучение метаболизма и его нарушений уже на более высоком 

уровне.

Дж.Г. Солвей
Суррей, Англия

j.salway@btinternet.com
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Список сокращений
⊗ — обозначение препаратов, аннулированных 

из Государственного реестра ЛС
℘ — обозначение не зарегистрированных в РФ лекарственных 

средств

2,3-БФГ — 2,3-бисфосфоглицерат

2,3-ДФГ — 2,3-дифосфоглицерат

АДФ — аденозиндифосфат

АКТГ — адренокортикотропный гормон

АЛТ — аланинаминотрансфераза

АМФ — аденозинмонофосфат

АТФ — аденозинтрифосфат

АФК — активные формы кислорода

ГЛЮТ — переносчик глюкозы

ГМГ-КоА — 3-гидрокси-3-метилглутарил-КоА

ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота

КК — креатинкиназа

КоА — коэнзим А

КОМТ — катехол-О-метилтрансфераза

ЛПВП — липопротеин высокой плотности

ЛПНП — липопротеин низкой плотности

ЛПОНП — липопротеин очень низкой плотности

ЛППП — липопротеин промежуточной плотности

МАО — моноаминоксидаза

мтДНК — митохондриальная ДНК

НАД+ — никотинамидадениндинуклеотид

НАДФ+ — никотинамидадениндинуклеотид фосфат

РНК — рибонуклеиновая кислота

ТКИД — тяжелый комбинированный иммунодефицит

УТФ — уридинтрифосфат

Ф-2,6-бисФ — фруктозо-2,6-бисфосфат

ФАД — флавинадениндинуклеотид

ФИФ2 — фосфатидилинозитол-4,5-бисфосфат

ФИФ3 — фосфатидилинозитол-3,4,5-трифосфат

ФМН — флавинмононуклеотид

ЦМФ — цитидинмонофосфат

ЭАР — эквивалент активности ретинола

HbA1c — гликированная фракция гемоглобина

ORAC (oxygen radical absorbance capacity) — способности 

поглощения радикалов кислорода

pH — водородный показатель 
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Основные обозначения
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Перевод единиц массы в единицы СИ
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1

Кислоты, основания и ионы водорода (протоны)

Кислоты, основания и ионы водорода (протоны)

Определение pH
 pH — это отрицательный десятичный логарифм концентра-

ции ионов водорода.

pH=log10[H
+]

Так, при pH=7,0 концентрация ионов водорода составляет 

0,0000001 ммоль/л, или 10–7 ммоль/л.

Десятичный логарифм 0,0000001 равен –7,0.

Таким образом, отрицательный десятичный логарифм равен 

–(–7,0), т.е. +7,0. Отсюда pH=7,0.

Рис. 1.1. Вспомним свойства логарифмов

« »

Рис. 1.2. Некоторые числа и их логарифмы

Рис. 1.3. Расшифровка единиц для обозначения концентрации 

веществ в растворе

Рис. 1.4. Определение кислот и оснований  по Брёнстеду–Лоури 

[Bronsted, Lowry]

Рис. 1.5. pH и эквивалентные значения концентрации протонов
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что концентрация ионов водорода изменилась на 37 нмоль/л, 

а падение значения pH с 7,00 до 6,80 соответствует повыше-

нию [H+] на 60 нмоль/л.

Десятичный логарифм числа 2 равен 0,3 (2=100,3). Поэтому 

если pH падает на 0,3 единицы, например, с 7,40 до 7,10, 

это значит, что концентрация ионов H+ повысилась вдвое 

(с 40 до 80 нмоль/л). Соответственно повышение pH с 

7,40 до 7,70 отражает понижение концентрации ионов H+ 

с 40 до 20 нмоль/л.

Уравнение Гендерсона–Хассельбаха
 Слабая кислота диссоциирует следующим образом:

НВ↔Н
+
+В–.

Слабая кислота ↔ протон + сопряженное с кислотой 

основание,

где HB — слабая кислота, которая диссоциирует на про-

тон H+ и сопряженное основание B– [примечание: обычно 

авторы обозначают сопряженное основание символом «A–» 

(анион кислотного остатка), однако A — это первая буква 

английского слова «кислота» (Acid), что может ввести уча-

щихся в заблуждение].

По закону  действующих масс:

,

где К — константа диссоциации.

Прологарифмируем полученное выражение:

logK=log[H
+
]+log[B–]–log[HB]

–log[H
+
]=–logK+log[B–]–log[HB]

т.е. pH=pK+log([B–]/[HB]).

И в итоге получим уравнение Гендерсона–Хассельбаха:

pH=pK+log([сопряженное основание]/[кислота]).

Клиническая значимость уравнения 
Гендерсона–Хассельбаха
Проиллюстрируем ее на примере респираторного ацидоза и 

респираторного алкалоза.

По уравнению:

pH=pK+log ([сопряженное основание]/[кислота]).

Значит, для бикарбонатной буферной системы оно имеет вид:

.

Или, наоборот, концентрация ионов водорода:

.

Другими словами, концентрация ионов водорода пропорцио-

нальна отношению количества CO2 к концентрации бикар-

боната в крови. Следовательно,  при гиперкапнии (высокой 

концентрации CO2 в крови) отношение pCO2 к HCO3
– пре-

вышает нормальное значение. Значит, концентрация про-

тонов повышена (т.е. значение pH низкое). Такое состояние 

называется респираторным ацидозом.

Напротив,  гипокапния, вызванная гипервентиляцией лег-

ких, приводит к респираторному алкалозу. В этом состоянии 

концентрация СO2 в крови понижена. Соответственно концен-

трация протонов также будет низкой (т.е. pH высоким).

Клиническая значимость pH и буферных систем будет 

описана в гл. 2–5.

Что означает pH?
pH — это водородный  показатель раствора (Power of Hydrogen). 

Величина pH, по определению, равна отрицательному деся-

тичному логарифму концентрации ионов водорода. У чита-

телей может возникнуть вопрос, зачем вообще понадобилось 

вводить новое понятие, не проще ли выражать концен-

трацию ионов водорода в обычных единицах. Дело в том, 

что понятие pH было введено химиками. Оказалось, что 

при проведении химических опытов значительно удобнее 

выражать концентрацию ионов водорода через водородный 

показатель. В клинической практике мы измеряем pH арте-

риальной крови, который варьирует незначительно — от 6,9 

до 7,9, но химики имеют дело со всем спектром возмож-

ных значений pH, от 1 до 14. Если бы мы выражали кон-

центрацию ионов водорода в обычных единицах (моль/л), 

вычисления оказались бы слишком громоздкими (в каче-

стве примера такие значения приведены на рис. 1.3). Таким 

образом, использование pH значительно облегчает и сокра-

щает расчеты. На рис. 1.6 показаны нормальные значения 

pH крови и крайние значения, которые наблюдаются при 

патологических состояниях, сопровождающихся развитием 

ацидоза или алкалоза.

Шкала pH — не линейная!
Выражение «pH крови пациента изменился на 0,3 единицы» 

означает, что концентрация ионов водорода повысилась (или 

понизилась) вдвое.

Когда мы слышим, что «pH артериальной крови паци-

ента повысился/понизился на 0,2», мы можем недооценить 

истинное изменение концентрации ионов водорода. Всегда 

нужно помнить: значение pH — это логарифм. Так, если pH 

артериальной крови снизился с 7,20 до 7,00, это означает, 

Рис. 1.6. Примеры значений pH, встречающихся в клинической 

практике



14

2

в 1962 г. Криз (Creese) с соавторами в своей статье в журнале 

«Ланцет» (Lancet) писали, что «в медицинской литературе, 

посвященной этой теме, авторы злоупотребляют псевдонауч-

ным жаргоном, что только сбивает читателей с толку»*.

Трудности возникают из-за традиционной номенклатуры, 

которую проиллюстрируем таким диалогом:

* Creese R., Neil M.W., Ledingham J.M., Vere D.W. The terminol-

ogy of acid-base regulation // Lancet. — 1962. — Vol. 419.

Что такое pH

Что такое pH

Почему же многие учащиеся не могут разобрать-

ся в теории кислот и оснований?

Это происходит из-за злоупотребления сложившимся 
«псевдонаучным жаргоном»
Часто теорию кислот и оснований считают трудной темой. 

В этой теории рассматривается понятие кислоты как веще-

ства, способного диссоциировать на анион кислотного остат-

ка (сопряженное основание) и на ион водорода (протон). Еще 
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Диссоциация молочной кислоты
На рис. 2.1 показано, как изменяется отношение концентра-

ций лактата и молочной кислоты с увеличением pH. Когда 

концентрации лактата и молочной кислоты равны (т.е. отно-

шение лактат/молочная кислота = 1), pH принимает значе-

ние pK для молочной кислоты, равной 3,85.

Что такое pH

Рис. 2.1. Зависимость между степенью диссоциации молочной 

кислоты и значением pH. Вы видите, как меняется pH при изме-

нении отношения лактат/молочная кислота. Когда концентрации 

лактата и молочной кислоты одинаковы (т.е. значение дроби рав-

няется 1), pH равен значению pK для молочной кислоты (таким 

образом, pK молочной кислоты = 3,85)

Молочная кислота и бикарбонатная буферная система
  Чтобы продемонстрировать работу бикарбонатной буферной 

системы в домашних условиях in vivo, понадобится всего 

несколько минут. Просто обеспечьте себе физическую нагруз-

ку в анаэробных условиях: пробегитесь как можно быстрее 

(лучше в гору), задержав при этом дыхание. В это время 

в ваших мышцах будет проходить анаэробный гликолиз с 

образованием молочной кислоты, которая диссоциирует на 

 лактат и протон [H+] (рис. 2.2)*. Чтобы снизить концентра-

цию протонов, с ними реагирует  бикарбонат, а образующаяся 

угольная кислота распадается на воду и CO2. Повышение 

концентрации CO2 стимулирует гипервентиляцию легких, и 

избыток образованного CO2 удаляется вместе с выдыхаемым 

воздухом.

* Схема, показанная на рис. 2.2, — появление протонов при 

образовании молочной кислоты, строго говоря, не является пра-

вильной, и мы приводим ее только потому, что она встречается 

практически во всех учебниках. Тем же читателям, которые не 

хотят довольствоваться этим стандартным, но неверным объ-

яснением повышения концентрации протонов, рекомендуем 

ознакомиться со следующей работой: Robergs R.A., Ghiasvand F., 

Parker D. Biochemistry of exercise-induced metabolic acidosis // Am. 

J. Physiol. Regul. Integr. Comp. Physiol. — 2004. — Vol. 287. — 

P. R502–R516.

Рис. 2.2. Гомеостаз молочной кислоты и pH поддерживается 

бикарбонатной буферной системой. Бикарбонатная буферная 

система удаляет из раствора протоны [H+], образующиеся в про-

цессе анаэробного гликолиза. Протоны связываются при образо-

вании молекулы воды, а CO2 выводится через легкие
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Протоны образуются в процессе метаболизма

1. С участием углекислого газа

При тканевом метаболизме глюкозы, жирных кислот и аминокис-

лот образуется CO2. В присутствии фермента  карбоангидразы CO2 

реагирует с водой с образованием угольной кислоты. Последняя 

диссоциирует на анион бикарбоната и протон. Таким образом, мы 
можем рассматривать углекислый газ как предшественник слабой 
кислоты.

CO2+H2O карбоангидраза→ H2CO2 → HCO3
–+H+

.

Углекислый газ + вода карбоангидраза → угольная кислота → 

анион бикарбоната + протон.

2. Протоны образуются при анаэробном метаболизме глюкозы, 
кетогенезе, катаболизме метионина и цистеина

Процесс анаэробного гликолиза приводит к образованию лактат-

анионов и протонов (гл. 22).

Глюкоза → лактат– + H+
.

Аналогичным образом при окислении жирных кислот образуются 

ацетоацетат, β-гидроксибутират и протоны (гл. 31).

Метионин → H2SO4 → SO4
2– + 2H+

.

Цистеин → H2SO4 → SO4
2– + 2H+

Роль почек в регуляции концентрации протонов в крови

Почки играют ведущую роль в регуляции уровня pH плазмы крови. 

В почках: 1) происходит удаление протонов в мочу и 2) регулирует-

ся концентрация HCO3
–
 в плазме крови.

Обратное всасывание бикарбоната

На рис. 3.2 показано, как происходит реабсорбция ионов HCO3
–

из первичной мочи в кровь

3 Образование и поступление протонов в кровь 
и их удаление из крови

Образование и поступление протонов в кровь и их удаление из крови

Поджелудочная железа поставляет протоны в кровь

Ацинарные клетки, окружающие проток поджелудочной железы, 

секретируют панкреатический сок. В нем содержатся ионы HCO3
–
 

в высокой концентрации (до 125 ммоль/л). В кишечнике панкреа-

тический сок нейтрализует кислую среду пищевого комка, посту-

пающего из желудка. Секреция ионов HCO3
–
 в панкреатический сок 

сопровождается выделением такого же количества протонов 

в кровь (рис. 3.1).

Рис. 3.1. Ацинарные клетки поджелудочной железы поставляют 

протоны в кровь

Рис. 3.2. Реабсорбция бикарбоната из первичной мочи в кровь
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Рис. 3.3. Образование «новых» ионов бикарбоната, сопряженное 

с экскрецией ионов аммония

Рис. 3.4. Образование «новых» ионов бикарбоната, сопряженное 

с экскрецией ионов дигидрофосфата

Образование «новых» ионов бикарбоната сопряжено с выведением 
протонов в мочу

Помимо реабсорбции иона HCO3
–
из первичной мочи, почки также 

могут синтезировать «новые» ионы бикарбоната. Этот процесс 

может быть связан с двумя процессами.

1 — выделение протонов вместе с NH3 с образованием NH4
+
 (рис. 3.3).

Под действием карбоангидразы образуются протоны (Н
+
) и «новые» 

ионы HCO3
–
, которые секретируется в плазму околоканальцевых 

капилляров. Выведение протонов из организма осуществляется при 

участии глутамина, который образуется в мышцах. Сначала фермент 

глутаминаза дезаминирует глутамин, превращая его в глутамат, затем 

глутамат, в свою очередь, дезаминируется ферментом глутаматдеги-

дрогеназой. В обеих реакциях образуется аммиак NH3, который диф-

фундирует в первичную мочу. Здесь NH3 связывается с Н
+
 с образова-

нием ионов аммония NH4
+
, которые выводятся из организма с мочой.

2 — присоединение протонов к гидрофосфат-ионам с образовани-

ем дигидрофосфат-ионов (рис. 3.4).

Как и в первом случае, в ходе карбоангидразы образуются про-

тоны (Н
+
) и «новые» ионы HCO3

–
, которые секретируются в плазму 

околоканальцевых капилляров. Но в этом случае протоны свя-

зываются с ионами моногидрофосфата HPO4
2–

 с образованием 

дигидрофосфат-ионов H2PO4
–
, которые эскретируются с мочой.
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4 Метаболический алкалоз и метаболический ацидоз

Метаболический алкалоз и метаболический ацидоз

Рис. 4.1. Метаболический алкалоз 

Метаболический алкалоз 

1. Основная причина: одной из причин развития метаболического 

алкалоза является продолжительная рвота, из-за которой про-

исходит избыточная потеря H
+
 вместе с содержимым желудка.

2. Чтобы восстановить концентрацию протонов, в слизистой обо-

лочке желудка осуществляется карбоангидразная реакция. 

Однако вместе с протонами образуются и ионы HCO3
–
, которые 

накапливаются в крови и повышают pH крови.

3. Компенсация: при алкалозе наблюдается гиповентиляция лег-

ких. СО2 не удаляется при выдохе, и pCO2 в крови повышается.

4. Избыточное образование HCO3
– почками: в норме, когда кон-

центрация HCO3
–
 в крови превышает верхнюю границу нормы 

(примерно 33 ммоль/л), она достигает своего порога выведе-

ния, и избыточный HCO3
–
 выводится с мочой. Однако при мета-

болическом алкалозе, вызванным рвотой, порог выведения 

может подняться до чрезмерно высокого уровня из-за: 

1) обезвоживания, 2) повышенной концентрации альдостерона, 

3) гипокалиемии. Из-за этого стимулируется реабсорбция 

HCO3
–
 из мочи в канальце, и концентрация HCO3

–
 в крови под-

держивается на повышенном уровне.

Другие причины метаболического алкалоза

• Прием тиазидных диуретических средств.

• Введение HCO3
–




