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Резюме

Лактат-ацидоз, лактацидемическая кома – критическое патоло-

гическое состояние организма, возникающее при различных 

синдромах и  болезнях, сопровождающихся острой или хрони-

ческой гипоксией, значительным угнетением функции ЦНС 

в условиях лактат-ацидоза. Лактат-ацидоз является метаболиче-

ским ацидозом с  большой анионной разницей ( >10 ммоль/л) 

и повышением уровня молочной кислоты в крови > 4 ммоль/л. 

В настоящее время определены чёткие критерии диагностики, 

постановки диагноза и лечения данного патологического состо-

яния. Данная статья посвящена основным вопросам, с  кото-

рыми могут столкнуться медицинские работники при выяв-

лении данного симптомокомплекса. 

Ключевые слова: лактат-ацидоз, лактацидемическая кома, са-

харный диабет.
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Abstract

Laktat-acidosis – the critical morbid condition of an organism 

arising at various syndromes and diseases which are followed by 

an acute or chronic hypoxia, considerable oppression of the cen-

tral nervous system function in the conditions of a lactacidemia. 

The lactacidemia is a metabolic acidosis with a big anion differ-

ence (> 10 mmol/l) and increase in level of lactic acid in blood> 4 

mmol/l. Now, accurate criteria of diagnostics, diagnosis and treat-

ment of this morbid condition are defined. This article is devoted 

to the main questions which doctors-endocrinologists and resus-

citators at identification of this symptom complex can face.
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Этиология
Гиперлактацидемическая кома (lactat-acidosis: 

молочнокислый ацидоз, лактацидемия) – критическое 
патологическое состояние организма, возникающее 
при различных синдромах и  болезнях, сопровождаю-
щихся острой или хронической гипоксией. Чаще всего 
является неотложным состоянием сахарного диабета. 
Развитие молочнокислого ацидоза связано с  повыше-
нием секреции и/или уменьшении скорости выведения 
лактата, что выражается метаболическим ацидозом 
и тяжелой сердечной недостаточностью. В соответствии 
с МКБ-10 лактат-ацидоз относится к группе нарушений 
водно-солевого и  кислотно-щелочного баланса 
(класс – Болезни эндокринной системы).

Развитие гиперлактацидемической комы наиболее 
часто связывают с  такими патологическими про-
цессами, как почечная недостаточность, печеночная 
недостаточность, сахарный диабет, опухолевые процес-
сы, SIRS (синдром системного воспалительного ответа). 
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Нередко появление данного патологического состо-
яния происходит вследствие воздействия лекар-
ственных средств и  токсинов: ацетаминофен, этанол, 
метанол, диэтиленгликоль, изопропанол, пропиленгли-
коль, антиретровирусные препараты – зидовудин, рито-
дрин, тербуталин; бигуаниды – фенформин и  мет-
формин; кокаин, метамфетамин; цианогенные веще-
ства – цианид, нитропруссид; флоурацил; препараты 
железа; изониазид; линезолид; налидиксовая кислота; 
ниацин; салицилаты; пропофол; стрихнин; сахара 
и  сахарозаменители – фруктоза, сорбитол и  ксилитол; 
сульфасалазин; недостаток витаминов – тиамина и био-
тина. Наследственные болезни обмена веществ тоже 
способствуют развитию лактацидемии (дефицит глюко-
зо-6-фосфата, дефицит фруктозо-1,6-дифосфатазы, 
дефицит пируваткокарбоксилазы, MELAS-синдром, 
MERRF-синдром).

На данный момент гиперлактацидемическая кома 
у  пациентов с  сахарным диабетом считается редким 
и  крайним неотложным состоянием, возникающим 
у пациентов с сопутствующими заболеваниями. Чаще 
эта кома наблюдается у  пациентов, страдающих 
сахарным диабетом 2 типа. При сахарном диабете 1 
типа основными факторами риска являются пече-
ночная или почечная недостаточность - вследствие 
сочетания дефицита инсулина с усиленным образова-
нием и  снижением утилизации лактата.  
Эндокринологи и  терапевты с  богатым опытом 
работы термин лактат-ацидоз наиболее часто ассоци-
ируют с приемом бигуанидов, в частности, запрещен-
ного в  1970 гг. фенформина, который в  настоящий 
момент не применяется. В  1934 году был описан 
случай лактат-ацидоза, развившийся после употре-
бления бигуанидов. В последующем также было заре-
гистрировано большое количество случаев гиперлак-
тацидемической комы у  пациентов, страдающих 
сахарным диабетом и принимавших бигуаниды.

Современные препараты бигуанидов (метформин, 
сиофор, глюкофаж) имеют лучшую переносимость 
и  меньшую токсичность. В  настоящее время количе-
ство регистрируемых случаев лактат-ацидоза при 
терапии метформином в разных странах колеблется от 
0,027 до 0,053 случаев на 1000 пациентов в год, а смерт-
ность от данной патологии составляет 50–90 % [7].

Нужно отметить, что гиперлактацидемическая 
кома развивается не только при сахарном диабете 
[1, 2, 8, 10].

Классификация лактат-ацидоза
В  соответствие с  клинической классификацией 

Cohen и  Woods (1976) по этиопатогенетическим меха-
низмам молочнокислый ацидоз делят на 2 группы: тип 
А и тип В.

Молочнокислый ацидоз, развивающийся во время 
клинических проявлений состояний низкой тканевой 
перфузии или оксигенации крови, относится 

к быстрому типу (тип А). Его развитие может быть свя-
зано с  повышенной продукцией лактата при таких 
состояниях, как кардиогенный шок, эндотоксический, 
гиповолемический шок, болезни легких, тяжелых ане-
миях, дефектах гемоглобина, или с недостаточной ути-
лизацией лактата при болезнях печени, феохромоци-
томе, отравлении окисью углерода. 

Нарушение обмена лактата при отсутствии 
гипоксии относится к  медленному типу (тип В), раз-
витие которого связано с повышенным уровнем глико-
лиза при недостатке АТФ, нарушениями процесса окис-
лительного фосфорилирования, недостаточным расще-
плением лактата при низком содержании тиамина, 
повышенной продукцией АТФ из жировой ткани или 
сниженным синтезом АТФ, низким уровнем превра-
щения лактата в глюкозу. Также данное патологическое 
состояние развивается при дефекте в  функциониро-
вании клеток печени, что приводит к нарушению глю-
конеогенеза. При опухолевых заболеваниях отмечается 
усиленный синтез лактата даже в  аэробных условиях. 
Уменьшение скорости выведения лактата чаще всего 
связано с  печеночной недостаточностью. Больные 
с почечной недостаточностью также относятся к группе 
наблюдения людей с  риском развития лактацидотиче-
ской комы.

Лактат-ацидоз типа В  развивается в  условиях нор-
мальной общей перфузии тканей и представляет собой 
менее опасное состояние. Его делят на три подтипа 
в соответствии с этиологией:

В1 – связан с почечной и печеночной недостаточно-
стью, сахарным диабетом или опухолевыми заболева-
ниями.

В2 – связан с действием различным лекарственных 
препаратов и  токсинов, в  том числе бигуанидов, алко-
голя, препаратов железа, изониазида, зидовудина 
и салицилатов.

В3 – возникает при врожденных нарушениях 
обмена веществ [2, 8–9].

Патогенез
Источником лактата является ключевой источник 

углеводов  –  глюкоза, необходимая для правильной 
работы нервной системы, в том числе головного мозга. 
Развитию лактацидемии способствует действие ряда 
факторов, приводящих к  прогрессированию тканевой 
гипоксии различной этиологии, что вызывает акти-
вацию анаэробного гликолиза с  переизбытком 
молочной кислоты. Ключевым ферментом осуществля-
ющими расщепление пирувата является лактатдегидро-
геназа (ЛДГ).

В  организме человека любые ткани имеют способ-
ность синтезировать пируват и  лактат из глюкозы. 
Красные кровяные тельца в ходе регенерации АТФ син-
тезируют молочную кислоту в ходе анаэробного глико-
лиза, но не способны использовать лактат. Остальные 
ткани организма способны к  расщеплению молочной 
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кислоты путем осуществления реакции образования 
ацетил-КоА с  помощью пируватдегидрогеназы. ЛДГ 
является катализатором образования лактата и  пиру-
вата. Отношение лактата к  пирувату является посто-
янным и  пропорциональным к  соотношению НАДН 
к НАД+. В норме отношение лактата к пирувату варьи-
руется в  пределах от 4:1 до 10:1. Уровень лактата 
в  плазме крови здорового человека составляет 0,4–1,0 
ммоль/л, однако его верхняя граница может достигать 
20 ммоль/л. Высокий уровень лактата определяет 
высокий уровень пирувата и/или высокую концен-
трацию НАДН в  цитозоле. Высокое значение отно-
шения НАДН к  НАД+ появляется при низком уровне 
удаления НАДН в условиях гипоксии или, реже, повы-
шенной продукции НАДН при низком уровне насы-
щения кислородом крови и/или окисления этанола 
в  печени. Концентрация пирувата увеличивается при 
его усиленной продукции, преобладающей над его ути-
лизацией. Скорость синтеза пирувата увеличивается 
в 50 раз и более, если или глюкоза, или гликоген нужны 
для синтеза АТФ в условиях гипоксии.

Развитие брадикардии и  снижение минутного 
объема сердечного выброса связано с развитием крити-
ческого дефицита бикарбонатных буферов. Также при 
лактацидемии развивается блокада адренергических 
рецепторов сердечно-сосудистой системы, угнетается 
хронотропное и  констриктивное действие катехола-
минов, что может способствовать развитию шока.

В  результате действия механизма активного пере-
носа, избыточный лактат проникает через гематоэнце-
фалический барьер, что повышает его уровень 
в головном мозге в 3-4 раза по сравнению с нормальным 
уровнем лактата в  крови, что вызывает нейротоксиче-
ский эффект.

Этиология развития лактацидемии у каждого паци-
ента индивидуальна, но имеет непосредственную связь 
с  одним из видов гипоксии. Тканевая гипоксия явля-
ется одной из основных причин развития лактат-аци-
доза и  развивается при нарушении транспорта кисло-
рода в  случаях патологии легких, нарушениях макро- 
и микроциркуляции, дефектах функций гемоглобина.

Патогенез лактат-ацидоза, вызванного бигуани-
дами, основан на нарушении метаболизма пировино-
градной кислоты: происходит ускорение прохождения 
её через мембраны митохондрий, и, как следствие, 
более быстрое образование лактата. В  обычных усло-
виях лактат быстро поступает из крови в печень, пре-
вращаясь в  гликоген, но при лактатацидемии синтез 
молочной кислоты осуществляется больше чем в норме, 
что превышает возможности печени по синтезу глико-
гена [2–3, 6, 8].

Причины лактат-ацидоза 
при сахарном диабете

1. Тяжелые инфекционные и  воспалительные про-
цессы у пациента с сахарным диабетом.

2. Низкая насыщенность кислородом крови при 
заболеваниях, сопровождающихся дыхательной и  сер-
дечно-сосудистой недостаточностью, например, при 
хронической обструктивной болезни легких, ишемиче-
ской болезни сердца, анемии и др.

3. Гепатит, цирроз печени с развитием гепатаргии.
4. Нефриты с  развитием хронической почечной 

недостаточности.
5. Массивные кровопотери.
6. Острый инфаркт миокарда.
7. Хронический алкоголизм.
8. Лечение бигуанидами - метформином (при 

лечении заболеваний печени и  почек даже терапевти-
ческая доза препарата способна спровоцировать лакта-
тацидемию).

Чаще всего гиперлактацидотическую кому потен-
цируют тканевая гипоксия, заболевания печени с  раз-
витием печеночной недостаточности или сосудистый 
коллапс. 

Чаще всего лактацидемия является результатом 
несвоевременного лечения сахарного диабета на фоне 
гипоксических поражений. Каждый врач обязан пом-
нить о всех причинах, способных вызвать данное кри-
тическое состояние и  как можно раньше проверить 
концентрацию молочной кислоты в плазме крови.

Высокая вероятность развития молочнокислого 
ацидоза у  пациентов с  сахарным диабетом связана 
с  процессом декомпенсации сахарного диабета и  про-
грессии хронической кислородной недостаточности 
вследствие повышенной концентрации гликирован-
ного гемоглобина. Также, пациенты пожилого возраста, 
страдающие сахарным диабетом 2 типа, могут иметь 
другие сопутствующие патологические состояния, про-
текающие с  развитием хронической гипоксии. 
Усиленному синтезу лактата способствует уменьшение 
концентрации мышечной пируватдегидрогеназы, воз-
никающее вследствие недостатка инсулина при 
сахарном диабете. Ранее главной причиной молочно-
кислого ацидоза у  пациентов с  сахарным диабетом 
было употребление препаратов бигуанидов, активизи-
рующих процесс анаэробного гликолиза в  тонком 
отделе кишечника и  мышечной системе, тем самым 
увеличивая синтез лактата и уменьшая процесс глюко-
неогенеза в  печени. В  наше время бигуаниды не при-
водят к значительному накоплению лактата [1–3].

Клиника
Лактат-ацидоз имеет стремительное развитие, 

выраженность клинических симптомов увеличивается 
от общего недомогания и  слабости до коматозного 
состояния за несколько часов. По степени тяжести лак-
тацидотическую кому делят на поверхностную, выра-
женную, глубокую и  терминальную. Симптоматика 
обусловлена нарушениями кислотно-основного равно-
весия. Предшествующими клиническими проявле-
ниями комы выступают диспепсия, стенокардия, 
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которая не купируется приемом нитроглицерина, сон-
ливость, достигающая оглушенности, сопора и комы.

Трудности выявления молочнокислого ацидоза свя-
заны с  тем, что есть только один специфический при-
знак, который наталкивает на мысль о  развитии 
данной патологии, и он не всегда остается замеченным. 
Это боль в мышцах, связанная с избыточным накопле-
нием лактата, похожая на миалгию после интенсивной 
физической тренировки, не купирующаяся анальгети-
ками.

Ключевым симптомокомплексом развития лак-
тат-ацидоза является нарастающая сердечно-сосудистая 
недостаточность, обусловленная ацидозом. При отсут-
ствии своевременного лечения пациент впадает в кому.

Наличие у  пациента лактат-ацидоза подтверждают 
такие клинические симптомы:

– отсутствие реакции на введение вазопрессоров 
(вследствие гибели α1-адренорецепторов сосудов в усло-
виях декомпенсированного ацидоза) при компенсации 
ОЦК;

– отсутствие компенсаторного увеличения ЧСС при 
гиповолемии как следствие сниженной возбудимости 
миокарда в условиях декомпенсированного ацидоза. 

Клиническая картина схожа с состоянием при кето-
ацидозе, только отсутствует специфический запах аце-
тона от пациента. Важно отметить, что часто эти два 
виды ацидоза находятся в комбинации. 

Лактацидотическая кома протекает с  понижением 
температуры тела, выраженным падением АД и сниже-
нием ЧСС, угнетением дыхания до появления патологи-
ческого дыхания Куссмауля, и  выраженной дегидрата-
цией [2, 6, 8].

Диагностика
Диагностика лактат-ацидоза основывается на 

данных биохимического анализа крови и  электро-
литных показателях  –  концентрация лактата плазмы 
крови, исследование КОС и  анионного интервала 
(aniongap).

1. Диагноз лактат-ацидоза ставят при концентрации 
лактата сыворотки крови более 4 ммоль/л, реже 
2,2–4 ммоль/л

2. Гликемия: любая, но чаще наблюдается гипергли-
кемия.

3. Часто  –  повышение уровня креатинина, калия 
крови.

4. Декомпенсированный метаболический 
ацидоз:  рН < 7,3, концентрация бикарбонатов в  сыво-

ротке ≤ 18 ммоль/л, анионная разница Na+– (Сl- 
+ НСО3-) ≥ 10–15 ммоль/л (с коррекцией на гипо-
альбуминемию) [3].

Данное состояние необходимо дифференцировать 
с кетоацидозом у пациентов с сахарным диабетом, при 
котором отмечается кетонурия и  кетонемия, выра-
женная гипергликемия и специфический запах ацетона 
от больного (см. таблицу 1). В  отличие от гиперосмо-

лярной комы при лактацидемической наблюдается 
дыхание Куссмауля, гипотермия, невыраженная гиперг-
ликемия, нормальная концентрация натрия и  повы-
шенная калия, низкий уровень бикарбонатов, выра-
женная гиперлактацидемия и  гиперпируватемия. Для 
уремического ацидоза характерен высокий уровень 
креатинина в крови (более 180 мкмоль/л).

Бывает временное и  клинически невыраженное 
повышение концентрации лактата в  крови после 
тяжелой физической активности и  судорог, повы-
шенном поступлении углеводов, алкогольной интокси-
кации, эмоциональном стрессе [2, 4, 5, 7].

Лечение
Лечение данного состояния проводят обычно 

в отделении реанимации и интенсивной терапии. Оно 
направлено на выведение из организма лактата и мет-
формина (в случае его употребления больным), борьбу 
с шоком, гипоксией, ацидозом и электролитными нару-
шениями. Также проводят терапию сопутствующих 
патологий, способствующих развитию лактат-ацидоза.

При развитии лактат-ацидоза, связанного с  острой 
передозировкой метформина, необходимо провести 
промывание желудка и назначить энтеросорбенты.

Лечение лактат-ацидоза типа А направлено на улуч-
шение тканевой перфузии, борьбу с  шоком, анемией, 
гипоксией, при этом проводят оксигенотерапию, вос-
становление объема внутрисосудистой жидкости 
с  помощью растворов электролитов, коллоидных рас-
творов, плазмы или цельной крови и  ее компонентов, 
вводят вазодилататоры. Категорически запрещается 
применение вазоконстрикторов, так как возможно 
ухудшение состояния пациента и усиление лактат-аци-
доза в  связи со снижением перфузии тканей на пери-
ферии.

При лактацидозе типа В  важная роль отводится 
терапии заболеваний и  состояний, послуживших при-
чиной лактат-ацидоза.

При лечении лактат-ацидоза типа В  первую роль 
отводят терапии сопутствующих патологий, напрямую 
влияющих на развитие данного состояния.

Нужно помнить, что лактат-ацидоз развивается 
в  первую очередь в  результате гипоксии, поэтому для 
устранения этого состояния необходимо создать 
аэробные условия, что способствует улучшению обмену 
веществ в  тканях и  органах, тем самым подавляя про-
цессы анаэробного гликолиза и  уменьшая продукцию 
лактата. Для восстановления кислотно-щелочного состо-
яния необходимо провести оксигенотерапию, целевые 
показатели – снижение рСО2 до 25–30 мм рт. ст. При 
этом может произойти восстановление внутриклеточ-
ного рН в гепатоцитах и кардиомиоцитах, что повлияет 
на снижение уровня лактата. Также для снижения син-
теза лактата и усиления образования гликогена необхо-
димо повышение активности ферментов пируватдеги-
дрогеназы и  гликогенсинтетазы. Для этой цели про-
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Дифференциальная диагностика гиперлактацидемической и кетоацидотической ком.

Признак Гиперлактацидемическая Кетоацидотическая

Предвестники Тошнота, рвота, боль в мышцах Общая слабость, рвота, сухость во рту

Особенности прекоматозного состояния Стенокардия, не купирующаяся 
приемом нитроглицерина

Постепенная утрата сознания

Темп развития Относительно быстрый Характерно постепенное начало

Запах ацетона при дыхании Отсутствует Выражен

Дыхание Куссмауля Возможно Часто

Тонус мышц Обычный Снижен

Гликемия, ммоль/л До 16,6 22-45

Глюкозурия Низкая Высокая

Кетонемия Редко Высокая

Кетонурия Редко Высокая

Калий в крови Норма или повышен Снижен

Натрий в крови Норма Норма или снижен

Гиперлактацидемия + –

водят внутривенные инфузии малых доз инсулина 
короткого действия со скоростью 2–5 ЕД/ч (или 10–20 
ЕД каждые 4 ч) в  сочетании с  введением глюкозы по 
5–12,5 г/ч под ежечасным контролем гликемии (опти-
мальный показатель 6–8 ммоль/л).

С осторожностью относятся к применению бикар-
боната натрия при лактат-ацидозе, что связано с воз-
можностью развития ряда побочных эффектов, вклю-
чающих парадоксальное усиление церебральной 
гипоксии, возникновение отека головного мозга, 
уменьшение сердечного выброса и  самое важное – 
усиление продукции лактата. Именно поэтому бикар-
бонат натрия применяют очень редко и  в  малых 
дозах: при рН < 7,0 – 100 мл 4% раствора однократно, 
внутривенно капельно, медленно. После использо-
вания бикарбоната натрия рекомендуется повысить 
уровень минутной вентиляции легких, что поспособ-
ствует ускоренному выведению образовавшегося 
избытка СО2. Во время инфузии необходимо осущест-
влять контроль за ЭКГ, содержанием калия, кальция 
и  газов крови, измерять центральное венозное дав-
ление.

При сердечно-сосудистой недостаточности 
и  инфаркте миокарда противопоказано введение 
бикарбоната, поэтому используют трисамин 3,66% рас-
твор 500 мл/час, 120 капель в минуту, но не более 1,5г/
кг в сутки. Трисамин более активный, чем бикарбонат, 
что проявляется его более быстрым проникновением 
в  клетки организма и  снижением концентрации водо-
родных ионов, повышением щелочных резервов крови. 
Имеет выраженное преимущество в  первые часы 
лечения резко выраженного ацидоза при рН крови 
ниже 6,9. Нужно отметить, что быстрое введение триса-
мина может вызвать угнетение дыхательного центра, 
снижение в  крови уровня глюкозы, ионов натрия 
и калия.

Также возможно применение метиленового синего, 
который снижает образование лактата, преобразовывая 

его в  пируват, связывая ионы водорода, отнимая их 
у  окисленного кофермента NADH и  конвертируя его 
в  NAD+. Метиленовый синий вводят внутривенно 
капельно 50–100 мл 1% раствора, в  расчете 1–5 мл/кг 
веса.

Терапию лактат-ацидоза можно проводить дихлора-
цетатом, благодаря которому также происходит превра-
щение лактата в  пируват вследствие активации пиру-
ватдегидрогеназы.Также с  учетом гемодинамических 
параметров необходимым является назначение вазо– 
и  кардиотонических препаратов (допамин, адреноми-
метики).

Интенсивная терапия, направленная на борьбу 
с шоком, гипоксией и ацидозом, а также внутривенное 
введение глюкозы и  инсулина не приведут к  успеху, 
если не будет выполнено одно из основополагающих 
мероприятий по выведению избытка лактата и/или 
метформина из организма больного – гемодиализ 
с  использованием безлактатного буфера. Абсолютным 
показанием для этого являются рН <7,0 и уровень лак-
тата > 90 ммоль/л. Гемодиализ позволяет сохранить 
жизнь примерно 60% пациентов с лактат-ацидозом [2-4, 
6, 8,9]

Прогноз
Необходимо всегда помнить, что развитие лактат-а-

цидоза, как правило, ведет к  неутешительному про-
гнозу. При лактат-ацидозе типа А  прогноз зависит 
напрямую от лечения основного заболевания, выражен-
ности лактацидемии, и, самое главное, от своевремен-
ного оказания медицинской помощи и  адекватности 
проведения инфузионной терапии. При развитии 
осложнений прогноз на выздоровление ухудшается. 
При лактат-ацидозе типа В прогноз, как правило, небла-
гоприятный. Смертность пациентов при данном типе 
патологии возрастает от вовремя не оказанного меди-
цинского лечения при выявлении первых симптомов 
этого тяжелого состояния [3, 4, 6, 12].



П Р О Ф Е С С И Я :  Т Е О Р И Я  И  П Р А К Т И К АП Р О Ф Е С С И Я :  Т Е О Р И Я  И  П Р А К Т И К А

  38                       № 1 2021  

Профилактика
Профилактика лактат-ацидоза у  пациентов 

с сахарным диабетом заключается в соблюдении проти-
вопоказаний к  назначению метформина, своевре-
менном контроле уровня лактата в крови, а также адек-
ватной терапии сопутствующих патологических состо-
яний, которые влияют на развитие гипоксии. Ведущим 
фактом профилактики лактат-ацидоза является дости-
жение компенсации у  больных СД. На сегодняшних 
день необходимо своевременно диагностировать СД 
у пациентов группы риска и достигать стойкой компен-
сации углеводного обмена на протяжении всей жизни 
[2, 6, 7, 11].
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