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Что такое лактат ? 

Сист емат ическое название 2-гидрокси-пропановая кислот а

Химическая формула СН3СН(ОН)СООН

Рацемическая формула С3Н6О3

ЛАКТАТ               МОЛОЧНАЯ КИСЛОТА



Лактат (молочная кислота) — продукт  анаэробного ме-
т аболизма глюкозы (гликолиза), в ходе кот орого она 
об-разует ся из пируват а под дейст вием 
лакт ат дегидрогена-зы. 
При дост ат очном пост уплении кислорода пируват  
подвергает ся мет аболизму в мит охондриях до воды и 
углекислот ы. 
В анаэробных условиях, при недост ат очном 
пост уплении кислорода, пируват  преобразует ся в 
лакт ат . 



Ткани человеческого организма, способные 
продуцировать лактат:
q мышцы
q эритроциты (пост оянные «производит ели» 
лакт ат а) – до 25% 
q мозг

N.B.! Лакт ат  как продукт  обмена углеводов в физиологических условиях 
образует ся во всех клет ках организма, но т олько некот орые органы и т кани 
могут  в значит ельных количест вах пост авлят ь и извлекат ь из внеклет очной 
жидкост и молочную кислот у.



Утилизация лактата происходит в: 
qпечени 
qпочках
qв сердце
qскелетных мышцах. 

Сущест вует  4 основных способа удаления лактата
из организма: 

1. процесс окисления до СО2 (удаляет ся ~ 70%
общего объёма накопленной молочной кислот ы);
2. переработ ка молочной кислот ы в гликоген (в 
печени и мышцах) и в глюкозу (в печени) ~ 20%; 
3. переработ ка в белки (менее 10%);
4. вывод с мочой и пот ом (2-3%). 



Концентрация лактата в моче и спинномозговой 
жидкости

1. Концент рация лакт ат а в моче ниже, чем в плазме крови 
(корковое вещест во почек пот ребляет  лакт ат ). При 
повышении концент рации лакт ат а в плазме крови до 6-7 
ммоль/л механизмы реабсорбции его в канальцах почек 
насыщают ся и лакт ат  выделяет ся  с мочой.

2. В спинномозговой жидкост и концент рация лакт ат а несколько 
выше, чем в плазме крови. В связи с гликолит ической 
акт ивност ью мозга и «зат руднениями» при выравнивании 
концент раций на уровне гемат оэнцефалического баоьера 
гипервент иляция повышает  эт от  физиологический градиент  
лакт ат а. 



Мет аболизм лакт ат а

Гликолиз – последовательность реакций
окисления глюкозы в результате которых:

• в анаэробных условиях образуется молочная  
кислота (лактат);
• в аэробных – пировиноградная кислота
(пируват).

Локализация процесса – цитоплазма.



Окисление глюкозы

1 этап. Расщепление глюкозы до пирувата –
прот екает  в  цит оплазме клет ок.

2 этап. Окислительное декарбоксилирование 
пирувата  до ацетил-КоА прот екает  в мат риксе 

мит охондрий;
3 этап. Окисление ацетил-КоА в цикле 

трикарбоновых  кислот Кребса до СО2 и Н2О
идет  в мат риксе мит охондрий.

Энергетический баланс
полного аэробного окисления глюкозы

до СО2 и Н2О - 38 молекул АТФ
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ГЛИКОЛИЗ



Лактат представляет 
метаболический 
"тупик": он не может 
утилизироваться в 
каких-либо других 
внутриклеточных 
реакциях и должен 
вновь превратиться в:
• пируват при 
глюконеогенезе или 
• окислении до СО2 и 
Н2О в ходе реакций 
цикла Кребса.



Глюконеогенез прот екает  в основном по т ому же пут и, чт о и гликолиз, но в 
обрат ном направлении. 



Печеночная лакт ат дегидрогеназа превращает  
лакт ат  в пируват  (субст рат  для глюконеогенеза)
Глюкоза, образованная в печени, т ранспорт ирует ся 
к периферическим т каням с кровью



Превращение пирувата в Ацетил-КоА и включение 
его в цикл Кребса



Цикл трикарбоновых кислот







Общее уравнение гликолиза

n Глюкоза + 2НАД+ + 2АДФ + 2Фн = 
2НАД∙Н + 2ПВК + 2АТФ + 2H2O + 2Н+



АНАЭРОБНЫЙ ГЛИКОЛИЗ (11 реакций)

С6Н12О6 + 2 АДФ + 2 Н3РО4   

глюкоза

2 СН3СНОНСООН + 2АТФ + 2Н2О
лактат
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ГЛЮКОЗА

Глкоза - основной источник
энергии в организме

Кислород необходим для
максимальной утилизации
глюкозы при образовании 
АТФ (энергии)

CO2

H2O
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Образование молочной
кислот ы вызывает
Лактат ацидоз.
Содержание лактата ,
циркулирующего в
Крови можно измерить.

ГЛЮКОЗА

Глкоза - основной источ-
ник энергии в организме
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образованию молочной
кислоты

мальной утилизации глюкозы
при образовании АТФ (эн ергии)
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АНАЭРОБНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ ГЛЮКОЗЫ

Кислород необходим для макси -



ЛАКТАТ ЯВЛЯЕТСЯ
НАИБОЛЕЕ БЫСТРЫМ И

ПРОГНОСТИЧЕСКИ
ЗНАЧИМЫМ ЛАБОРАТОРНЫМ

ПОКАЗАТЕЛЕМ НАЛИЧИЯ
ГИПОКСИИ В ОРГАНИЗМЕ
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Чем обоснована важность
кислотно-основного

метаболизма?

Для эффективного протекания процессов
жизнедеятельности клеток концентрация
рН должна находиться в жестких пределах

7.35-7.45 (7.40)
Снижение рН< 6.8 или >7.8 приводит

к гибели клеток и всего организма в целом



Клинически значимое
содержание лактата

При критических состояниях:
* умеренно увеличенное:  3.5 - 4.5

ммоль/л;

* значительно увеличенное > 4.5
ммоль/л;

При увеличении лактата > 8.0 ммоль/л

летальность увеличивается до 90% !
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Обоснование измерения лактата

•  Лактат определяет опасность, «глубокая
картина»- выявляет причину и уровень
развития гипоксии тканей

•  Лактат +  «глубокая картина» кислородного
статуса улучшают мониторинг больных в
критическом состоянии

Лактат становится существенной частью
экспресс-диагностики КОС и газов крови
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Лактат - критерий выбора метода терапии
Пример -1 «Синдром низкого сердечного выброса»

время

10.30
11.30
12.30
13.30
14.30

лактат
ммоль/л
12.0

8.0
6.0
4.0
2.0

добутрекс
мкг/кг
11.0
7.0
5.0
3.0
3.0

Заключение: терапия кардиотониками адекватна -
отмечалось увеличение СВ и улучшение
кислородного баланса в организме



Лактат - как критерий выбора терапии
Пример -2 «Левожелудочковая сердечная недостаточность»

время

10.30
11.30
12.30
13.30
14.30

лактат
ммоль/л

8.0
8.0
10.5
12.0
14.6

добутрекс
мкг/кг

8.0
9.0

11.0
12.5
14.0

Заключение: увеличение дозы кардиотоников не способ-
ствовало адекватной терапиии. Принято ре-
шение использовать вспомогательное кро-
вообращение. Налажена внутриаортальная
баллонная контропульсация.

Х



Гипоксический
метаболический ацидоз

в отделении
интенсивной терапии

рН  7.23

рСО2 - 32 мм рт.ст.
ВЕ  (-10.5) ммоль/л

svO2  52 %

рvO2  25.5 мм рт.ст.
Л актат 6.5 ммоль/л

К+         3.5   ммоль/л

Са2+      0.68 ммоль/л

?



qповышение уровня
лактата
qувеличение анионного
пробела
qуменьшение
содержания бикарбоната
qснижение рН крови

Лабораторные признаки лактат-ацидоза:



Концентрация лактата в крови (норма)

Венозная кровь: 0,5 – 2,2 ммоль/л

Арт ериальная кровь: 0,5 – 1,5 ммоль/л



• Увеличение уровня лактата 
без каких-либо клинических проявлений: 
q при физической нагрузке;
q гипервентиляции;
q внутривенном введении глюкозы, 
физиологического раствора или бикарбоната;
q инъекции инсулина или адреналина.
v При хронических заболеваниях, таких как: 
q тяжелая застойная сердечная недостаточность;
q заболевание легких;
q заболевание печени;
q сахарный диабет.

Норма – 0.5-1.5 ммоль/л Патология – 5-6ммоль/л и выше



n Лактат-ацидоз (молочнокислый ацидоз,
лактацидемия) - пат ологическое сост ояние,
возникающее при различных заболеваниях и
синдромах, когда содержание молочной кислот ы
в сыворот ке крови ст ойко превышает
нормальное его значение.

Лактат:Пируват=10:1



Типы нарушений уровня лактата крови

Лакт ацидоз как клинический синдром был впервые 
описан Huckabee в 1961 г .: 
- эт о повышение уровня лакт ат а крови вследст вие 
его гиперпродукции или снижения элиминации, или 
сочет ание эт их факт оров. 

Cohen и Woods в 1976 г . выделили чет ыре т ипа 
лакт ацидоза: А, В1, В2, В3. 



Лактатацидоз – Тип А

Тип А — наиболее част о вст речающийся 
в клинической практ ике, являет ся следст вием 
снижения оксигенации т каней, т о ест ь т каневой 
гипоксии:
• все виды шока;
• от равление моноксидом углерода;
• от ек легких;
• ост рая асфиксия;
• заст ойная сердечная недост ат очност ь и др. 



Лактатацидоз – Тип В1
Тип В1 — связан с т акими заболеваниями:
• диабет ;
• болезни печени и почек;
• некот орые инфекции;
• неопласт ические процессы;
• судорожный синдром;
• лейкемия.

При большом судорожном синдроме уровень лакт ат а повышает -ся как
вследст вие ларингоспазма, т ак и вследст вие гиперпродукции лакт ат а
в мышцах. 

При бакт ериемии одним из механизмов повышения лакт ат а являет ся
повреждение пируват дегидрогеназного комплекса эндот оксином
бакт ерий. 

При лейкемии и других неопласт ических процессах с хроническим
повышением уровня лакт ат а крови его снижение являет ся признаком
эффект ивност и т ерапии цит олит иками



Лактатацидоз – Тип В2

Тип В2 — лакт ат -ацидоз связан с:
• массивными вливаниями фрукт озы;
• многоат омных спирт ов;
• от равлении салицилат ами;
• эт иловым или мет иловым спирт ом;
• эт иленгликолем;
• изониазидом;
• нит ропруссидом.

Терапия диабет а бигуанидами сопровождает ся лакт ацидозом вследст вие 
снижения акт ивност и пируват карбоксилазы, приводящей к ингибиции 
глюконеогенеза. Повышает ся проницаемост ь клет очных мембран для 
глюкозы, но одновременно нарушает ся мет аболизм конечных продукт ов 
гликолиза, чт о сопровождает ся повышением лакт ат а в крови.
Механизм лакт ацидоза при от равлении эт анолом не совсем понят ен. 
Предполагает ся влияние судорожного синдрома, а т акже повышение 

соот ношения NADH/NAD.



Лактатацидоз – Тип В 3

Тип В3 — включает  дост ат очно редкие врожденные 
аномалии, связанные с нарушением 
мит охондриального окисления пируват а. 

Генет ически обусловленные дефект ы фермент ов:

• глюкозо-6-фосфат азы;

• фрукт озо-1,6-фосфат азы;

• пируват карбоксилазы.



Клиническое значение измерения лактата крови

Измерение уровня лактата крови 
должно быть частью оценки любого 

больного в критическом состоянии !!!

Уровень лакт ат а крови в качест ве маркера сложных 
мет аболических нарушений, являет ся хорошим 
предикт ором в инт енсивной практ ике. 



Клиническое значение измерения лактата крови 
(продолжение)

По данным Roumen и Redl (1993 г .), лакт ат оказался
лучшим предикт ором развит ия респират орного
дист ресс-синдрома и полиорганной недост ат очност и
у больных с полит равмой, нежели т акая извест ная
многокомпонент ная шкала оценки крит ического больного
как APACHE. 

Снижение уровня лакт ат а крови на фоне инт енсивной
т ерапии оказалось хорошим показат елем
ее адекват ност и. 



Клиническое значение измерения лактата крови 
(продолжение)

Da Silva и Hemneber (2000 г .) показали значимост ь
и сопряженност ь измеренных у новорожденного
через 30 мин после родов т аких парамет ров, как
дефицит оснований и уровень лакт ат а в крови
в качест ве прогност ических признаков неврологических
нарушений после перенесенной внут риродовой
асфиксии. 
Лакт емия меньше 5 ммоль/л и/или дефицит оснований
менее 10 ммоль/л не приводили к неврологическим
осложнениям. Концент рация лакт ат а более 9 ммоль/л
была связана с умеренной или т яжелой
энцефалопат ией с чувст вит ельност ью
84% и специфичност ью 67%. 



Клиническое значение измерения лактата крови 
(продолжение)

При т равмат ическом шоке гипервент иляция ведет  к повышенному 
содержанию лакт ат а; нарушение периферической перфузии и гипоксемия 
являют ся пат ологическим фоном повышенной продукции лакт ат а. 
Развит ию лакт ат -ацидоза способст вует  и выброс в кровь кат ехоламинов 
при шоке: адреналин снижает  пост упление пируват а в цикл т рикарбоновых 
кислот , вызывая сокращение сосудов в област и чревного нерва, а 
следоват ельно и печени, нарушает ся мет аболизм избыт ка лакт ат а. В т о 
же время адреналин в умеренных дозах не вызывает  лакт ат -ацидоза, 
имеющего клиническое значение. Вынужденное продолжит ельное введение 
внут ривенно норадреналина сопровожает ся умеренным лакт ат -ацидозом, 
кот орый снижает  сократ ит ельную способност ь миокарда и вынуждает  
повышат ь дозу норадреналина. 
Лакцидемия при т яжелом шоке – плохой прогност ический признак, вт о же 
время лакт ат -ацидоз не характ ерен для умеренной гипоксемии с РаО2, 
равным 8 КПа. Содержание кислорода должно снизит ься наполовину, прежде 
чем начнет ся накопление лакт ат а.



Клиническое значение измерения лактата крови 
(продолжение)

Тимербаев В.Х. с соавт ., 2005 г . продемонст рировали 
значимост ь инт раоперационной динамики лакт ат а 
крови, 
от ражающего изменения т каневой перфузии и т каневого 
газообмена у больных с полит равмой, осложнившейся 
геморрагическим шоком. 

Динамику лакт ат а крови авт оры использовали 
в качест ве крит ерия эффект ивност и проводимой 
т ерапии и предикт ора лет ального исхода. 



Клиническое значение измерения лактата крови 
(продолжение)

Mullner et. аl.(1997 г .) показали прогност ическую 
значимост ь лакт ат а крови (100% специфичност ь при 
уровне лакт ат а 16 ммоль/л) в развит ии 
неврологических дефицит ов после перенесенной 
фибрилляции желудочков. 



Клиническое значение измерения лактата крови 
(продолжение)

Kellum (1998 г .) подчеркивает , чт о лакт емия при 
септ ических сост ояниях связана не ст олько 
с кислородным дефицит ом т каней, сколько с усилением 
аэробного и
анаэробного гликолиза, параллельно с разобщенност ью 
пируват дегидрогеназного комплекса. 

Также авт ор от мечает  не диагност ическую значимост ь 
уровня лакт ат а per se, а его значимост ь в качест ве 
маркера «неблагополучия». 



Клиническое значение измерения лактата крови 
(продолжение)

В обзорной ст ат ье Hameed et al, (2003 г .) и посвященной проблемам 
дост авки кислорода у крит ических больных, авт оры подчеркивают  
неспецифичност ь т аких т радиционных признаков шока, как ЧСС, 
АД, т емперат ура кожи, диурез. Даже инт ерпрет ация т аких парамет ров
гемодинамики, как давление заклинивания в легочной арт ерии и сердечный 
выброс, может  быт ь неоднозначной при прогрессировании шока. 
Нарушение дост авки кислорода к т каням, приводящее к повреждению 
мет аболизма пируват а, будет  выражат ься в накоплении лакт ат а, 
увеличении дефицит а оснований, увеличении анионного промежут ка 
и снижении сист емного рН.
Эт и парамет ры играют  т акже прогност ическую роль в развит ии т акого 
осложнения, как полиорганная недост ат очност ь, и, в конечном счет е, 
в прогност ике уровня смерт ност и. 



Принципы и методы измерения лактата

• 1886 г . - Gaglio впервые описал измерение уровня 
лакт ат а. Для эт ого необходимо было 100—
200 мл крови и несколько дней для получения 
результ ат а;

• 1964 г . Broder и Weil впервые применили мет од 
спект рофот омет рии, сущест венно сократ или время 
измерения, чт о позволило оцениват ь динамику уровня 
лакт ат а у крит ических больных.



Принципы и методы измерения лактата 
(продолжение)

• создание специфического лакт ат -элект рода 
в сост аве анализат ора газов крови и КОС, чт о 
позволило получат ь лакт ат  за 1—2 минут ы измерения 
из 100—150 мкл цельной крови наряду с другими 
парамет рами ургент ной диагност ики крит ического 
больного. 



Заключение. 
На сегодня для выбора сущест вует  широкий спект р 

анализат оров КОС и мет аболит ов



Объективные ограничения в приобретении в 
данное время:

1. Ст оимост ь анализат ора;

2. Дальнейшее обслуживание (расходные мат ериалы, 
сервис).





Автоматический анализатор глюкозы и лактата 
Biosen C-line компании EKF-diagnostic GmbH

Принцип измерения: энзимат ический, 
амперомет рический 

Элект роды: фермент ат ивный чип-сенсор



Процедура измерения

I. Произвест и забор  20 мкл 
образца крови в капилляр.

II. Помест ит ь капилляр в 
пробирку и перемешат ь.

III. Уст ановит ь пробирку в 
прибор. Результ ат  через 20 сек.



Принцип измерения
Определение содержания лакт ат а основывает ся на
элект рохимическом мет оде анализа с помощью
специально разработ анных для эт их целей чип
сенсоров. 
Проба авт омат ически подает ся в прибор на чип
сенсоры. 
Здесь L-лакт ат , содержащийся в пробе, 
преобразовывает -
ся фермент ат ивно с помощью иммобилизированного
фер-мент а лактат-оксидазы. 
В результ ат е реакции выделяет ся пировиноградная
кислот а и перекись водорода. 

Перекись водорода регистрируется электродом.




