
Γαλακτική οξέωση
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Glucose Breakdown: Overview of 4 Phases
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CO2 + H2O + ATP

ΑΕΡΟΒΙΑ ΓΛΥΚΟΛΥΣΗ

πυροσταφυλικό οξύ γαλακτικό οξύX
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Η οξείδωση του πυροσταφυλικού οξέος     
στο μιτοχόνδριο αποδίδει 

36 μόρια ATP ανά μόριο γλυκόζης, 
ενώ κατά την αναερόβια γλυκόλυση 

ένα μόριο γλυκόζης παράγει 
μόνο δύο μόρια ATP



 Κύτταρα με πολλά μιτοχόνδρια μπορούν να
επιταχύνουν το ρυθμό οξείδωσης του
πυροσταφυλικού, ώστε να υπερκαλύπτεται
αποτελεσματικά ο ρυθμός παραγωγής του

 Στους έντονα εργαζόμενους μυς, το μεγαλύτερο
μέρος του πυροσταφυλικού οξέος ανάγεται σε
γαλακτικό οξύ (ο ρυθμός παραγωγής του
πυροσταφυλικού είναι κατά πολύ μεγαλύτερος από
το ρυθμό οξείδωσής του)



Στις περιπτώσεις αυτές η γλυκόλυση δίνει τη δυνατότητα
στα κύτταρα που προσβλήθηκαν να καλύψουν τουλάχιστον
μερικά τις ενεργειακές τους ανάγκες, για ένα χρονικό
διάστημα που εξαρτάται κύρια από το βαθμό διακοπής της
παροχής οξυγόνου και τη φύση του ιστού



Φυσιολογικά από τον ανθρώπινο οργανισμό 
παράγονται καθημερινά 15-20 meq/Kg BΣ 
γαλακτικού οξέος



The Cori cycle





Γαλακτική οξέωση

Αυξημένη παραγωγή γαλακτικού οξέος

• Αυξημένη παραγωγή πυροσταφυλικού

• Μειωμένη χρησιμοποίηση πυροσταφυλικού

• Διαταραχή ισορροπίας NADH/NAD+

• D γαλακτική οξέωση

1. Ενζυματικές διαταραχές στην νεογλυκογένεση και γλυκογονόλυση
2. Αναπνευστική αλκάλωση
3. Φαιοχρωμοκύτωμα-β2 αδρενεργική διέγερση

1. Διαταραχές της πυροσταφυλικής καρβοξυλάσης και πυροσταφυλικής δεϋδρογενάσης

1. Αυξημένος μεταβολικός ρυθμός (grand mal, έντονη άσκηση, υποθερμία, βαρύ 
άσθμα)

2. Μειωμένη ιστική οξυγόνωση (shock, καρδιακή ανακοπή, πνευμονικό οίδημα, 
δηλητηρίαση με CO, βαρειά υποξαιμία με pO2 < 30 mmHg, φαιοχρωμοκύτωμα)

3. Μειωμένη χρησιμοποίηση του Ο2 (δηλητηρίαση από κυανυούχα, φάρμακα)



Γαλακτική οξέωση

Μειωμένος καταβολισμός του γαλακτικού οξέος

Ασαφείς μηχανισμοί

• Βαρειά οξέωση και διαταραχή της ιστικής κυκλοφορίας
• Αλκοολισμός
• Ηπατική νόσος

• Κακοήθειες
• Διαβήτης
• AIDS
• Υπογλυκαιμία
• Ιδιοπαθής



ΙΣΤΙΚΗ ΥΠΟΞΙΑ & ΥΠΕΡΛΑΚΤΑΣΑΙΜΙΑ

ΙΣΤΙΚΗ ΥΠΟΞΙΑ 

(ΟΛΙΚΗ & ΤΟΠΙΚΗ)

 ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ

 ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ

+ ΟΞΕΩΣΗ   ΚΑΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΣΤΟ ΗΠΑΡ

ΣΟΒΑΡΗ ΥΠΟΞΙΑ + ΟΞΕΩΣΗ   ΗΠΑΤΙΚΗΣ 

ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ ΓΑΛΑΚΤΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ

(ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΤΩΝ ΜΙΤΟΧΟΝΔΡΙΩΝ)



ΑΕΡΟΒΙΑ ΓΛΥΚΟΛΥΣΗ ΚΑΙ ΥΠΕΡΛΑΚΤΑΣΑΙΜΙΑ (1)

ΣΗΨΗ

(ΥΠΕΡΔΥΝΑΜΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ)

ΒΑΡΥ ΑΣΘΜΑ

(+β2 ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ)

ΣΟΒΑΡΟ ΤΡΑΥΜΑ

ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ Ή ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΟ 

SHOCK

ΦΑΙΟΧΡΩΜΟΚΥΤΩΜΑ

 ΕΠΙΝΕΦΡΙΝΗΣ 

ΔΙΕΓΕΡΣΗ ΤΩΝ β2-

ΥΠΟΔΟΧΕΩΝ 

 ΓΛΥΚΟΛΥΣΗΣ



ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΕΙΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ   ΚΥΤΤΑΡΟΚΙΝΩΝ 

 ΔΙΕΓΕΡΣΗ ΤΗΣ ΚΥΤΤΑΡΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ 

ΓΛΥΚΟΖΗΣ  ΑΕΡΟΒΙΑ ΓΛΥΚΟΛΥΣΗ 

ΑΛΚΑΛΑΙΜΙΑ  ΔΙΕΓΕΡΣΗ ΤΗΣ 6-

PHOSPΗOFRUCTOΚINASE   ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ 

ΓΑΛΑΚΤΙΚΟΥ ΟΞΕΩΣ

ΑΕΡΟΒΙΑ ΓΛΥΚΟΛΥΣΗ ΚΑΙ ΥΠΕΡΛΑΚΤΑΣΑΙΜΙΑ (2)



ΣΗΨΗ ΚΑΙ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗ ΟΞΕΩΣΗ

(ΑΚΟΜΑ ΚΑΙ ΣΕ ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΑ ΣΤΑΘΕΡΟΠΟΙΗΜΕΝΟΥΣ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ)

ΟΦΕΙΛΕΤΑΙ ΚΑΙ ΣΕ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΗΠΑΤΙΚΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ 

ΤΟΥ ΓΑΛΑΚΤΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ (ΑΝΑΣΤΟΛΗ ΤΗΣ PYRUVATE 

DEHYDRΟGENASE)

Η ΧΡΟΝΙΑ ΗΠΑΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΕΠΙΔΕΙΝΩΝΕΙ ΤΗΝ 

ΥΠΕΡΛΑΚΤΑΣΑΙΜΙΑ ΤΗΣ ΣΗΨΗΣ



Έντονη άσκηση / grand mal επιληπτική κρίση

 Παρατηρείται γαλακτική οξέωση επειδή η παροχή 
οξυγόνου στους ιστούς (κύρια στους σκελετικούς 
μυς) είναι μικρότερη από την απαιτούμενη

 Κατά τη διάρκεια μιας grand mal επιληπτικής 
κρίσης, τα επίπεδα του γαλακτικού οξέος στον 
ορό ανέρχονται παροδικά, ως τα 15 meq/L, ενώ 
κατά την πολύ έντονη άσκηση μέχρι και 20-25 
meq/L

Αποτέλεσμα: πτώση του pH της συστηματικής 
κυκλοφορίας (μέχρι 6,8).



Έντονη άσκηση / grand mal επιληπτική κρίση

 Μελέτες έδειξαν ταχεία αποκατάσταση της
οξεοβασικής ισορροπίας σε αυτούς τους ασθενείς
με ένα μέγιστο ρυθμό χρησιμοποίησης του
γαλακτικού που μπορεί να φτάσει τα 320 meq/h

 Αυτός ο υψηλός ρυθμός μεταβολισμού του
γαλακτικού υποδηλώνει την πιθανή ύπαρξη
μειωμένης χρησιμοποίησής του σε καταστάσεις
κατά τις οποίες η υπερπαραγωγή του γαλακτικού
λαμβάνει χώρα προοδευτικά και όχι οξέως (πχ
καταστάσεις shock)



Νεοπλασίες & γαλακτική οξέωση

Πιθανοί μηχανισμοί

 Αναερόβιος μεταβολισμός του μεγάλου αριθμού των 
καρκινικών κυττάρων 

 Αντικατάσταση μέρους του ηπατικού παρεγχύματος 
από τις μεταστάσεις ή τις λευχαιμικές διηθήσεις, με 
αποτέλεσμα να μειώνεται η μάζα του ήπατος 

 Άμεση παραγωγή γαλακτικού από τα νεοπλασματικά 
κύτταρα



How Metformin Suppresses Hepatic Gluconeogenesis: A Model.

Ferrannini E. N Engl J Med 2014;371:1547-1548.









Diabetes Care 2010 Jun;33(6):1291-3



Br J Clin Pharmacol 2001 Aug;52(2):137-44



Γαλακτική οξέωση

Καμία συσχέτιση pH με επίπεδα μετφορμίνης

Συνήθως συνυπάρχουν άλλοι προδιαθεσικοί

παράγοντες

Η μετφορμίνη ενδέχεται να μειώνει τον

καρδιαγγειακό κίνδυνο σε ασθενείς με ΧΝΝ

• μετφορμίνη ≈ 1/23-30.000 patient years

• άλλα αντιδιαβητικά ≈ 1/18-21.000 patient years



Copyright © 2015 American Medical Association. All 

rights reserved.

From: Metformin Use and Mortality Among Patients With Diabetes and Atherothrombosis

Arch Intern Med. 2010;170(21):1892-1899. doi:10.1001/archinternmed.2010.409





ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗΣ ΟΞΕΩΣΗΣ

A. ΥΠΟΚΕΙΜΕΝΗ ΝΟΣΟΣ

B. ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΗ ΟΞΕΩΣΗ ΜΕ  ΧΑ >30mmol/L. Δ.Δ. ΑΠΟ ΤΑ ΑΛΛΑ ΑΙΤΙΑ

• ΤΟ 50% ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΕΠΙΠΕΔΑ LACTATE 5-10mmol/L ΔΕΝ 

ΕΧΟΥΝ  ΧΑ

• ΔΙΟΡΘΩΣΗ ΤΟΥ ΧΑ ΓΙΑ ΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ ΤΗΣ ALB

• ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΗΣ ΣΧΕΣΗΣ ΔΧΑ/ΔHCO3
-

C.  ΕΠΙΠΕΔΑ LACTATE (>1.5mmol/L)

ΠΡΟΣΟΧΗ: ΑΝΩΤΕΡΕΣ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΤΙΜΕΣ   ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ

D. ΣΥΧΝΑ ΣΥΝΥΠΑΡΧΟΥN ΑΛΛΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗΣ 

ΙΣΟΡΡΟΠΙΑΣ:

+ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΛΚΑΛΩΣΗ  ΑΛΚΑΛΑΙΜΙΑ

+ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΗ ΑΛΚΑΛΩΣΗ   ΗCO3
- / ΑΛΚΑΛΑΙΜΙΑ



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗΣ ΟΞΕΩΣΗΣ (1)

• ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΤΗΣ ΙΣΤΙΚΗΣ ΑΙΜΑΤΩΣΗΣ 

(+ΙΝΟΤΡΟΠΑ/ΑΓΓΕΙΟΣΥΣΠΑΣΤΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ; ΑΠΑΙΤΟΥΝΤΑΙ ΥΨΗΛΕΣ 

ΔΟΣΕΙΣ – ΟΔΗΓΟΥΝ ΣΕ ΥΠΕΡΛΑΚΤΑΣΑΙΜΙΑ)

• ΚΡΥΣΤΑΛΟΕΙΔΗ – ΚΟΛΛΟΕΙΔΗ ΔΙΑΛΥΜΑΤΑ (ALBUMIN)

NORMAL SALINE vs RINGER LACTATE

ΜΙΚΡΗ ΑΥΞΗΣΗ LACTATE (ΟΧΙ ΣΗΜΑΝΤΙΚΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΕΑΝ ΔΕΝ 

ΥΠΑΡΧΕΙ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΚΑΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΓΑΛΑΚΤΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ)

• ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ (Hb<7g/dl)

• O2 ΣΕ ΥΠΟΞΑΙΜΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗΣ ΟΞΕΩΣΗΣ (3)

• ANTIBIOTIKA ΣΕ ΣΗΠΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ

•ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ –

ΑΡΡΥΘΜΙΩΝ

•ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ

•ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗ

•ΔΙΑΚΟΠΗ ΦΑΡΜΑΚΩΝ (πχ. METFORMIN)

CAUSE-SPECIFIC MEASURES



ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΓΩΓΗΣ ΚΑΙ ΣΤΟΧΟΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΕ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗ ΟΞΕΩΣΗ (1)

ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΣΤΟΧΟΙ ΑΓΩΓΗΣ

ΜΑΠ 65-70mmHg

ΣΦΥΞΕΙΣ <100/min

CVP 8-12mmHg

ΠΙΕΣΗ ΕΝΣΦΗΝΩΣΗΣ 

ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΩΝ ΤΡΙΧΟΕΙΔΩΝ

12-15mmHg

V ΟΥΡΩΝ >0.5ml/Kg/h



ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΓΩΓΗΣ ΚΑΙ ΣΤΟΧΟΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΕ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗ ΟΞΕΩΣΗ (2)

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΠΡΟΣΦΟΡΑ Ο2

Ηb >7g/dl (>10g/dl)

ΚΟΡΕΣΜΟΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ 

ΑΙΜΑΤΟΣ

>92%

ΚΟΡΕΣΜΟΣ ΚΕΝΤΡΙΚΟΥ ΦΛΕΒΙΚΟΥ 

ΑΙΜΑΤΟΣ

>70%



ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΓΩΓΗΣ ΚΑΙ ΣΤΟΧΟΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΕ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗ ΟΞΕΩΣΗ (3)

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗΣ 

ΙΣΟΡΡΟΠΙΑΣ

pH > 7.2



ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΓΩΓΗΣ ΚΑΙ ΣΤΟΧΟΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΕ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗ ΟΞΕΩΣΗ (4)

ΕΠΙΠΕΔΑ ΓΑΛΑΚΤΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ < 1-2mmol/L





ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗΣ ΟΞΕΩΣΗΣ (4)

ΟΜΩΣ: Α) ΕΝΔΟΚΥΤΤΑΡΙΑ ΟΞΕΩΣΗ 

(ΕΙΣΟΔΟΣ CO2 ΣΤΑ ΚΥΤΤΑΡΑ)

[ΚΥΡΙΩΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΗ 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ] 

Β) ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΙΟΝΙΣΜΕΝΟΥ Ca2+ 
 ΜΕΙΩΣΗ ΤΗΣ 

ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΣΥΣΤΑΛΤΙΚΟΤΗΤΑΣ

A) ΧΟΡΗΓΗΣΗ NaHCO3 (pH<7.2)



ΕΜΠΟΔΙΖΕΙ: ΤΗ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ Ca2+

THN ΥΠΕΡΦΟΡΤΩΣΗ ΤΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ

ΤΗΝ ΥΠΕΡΩΣΜΩΤΙΚΟΤΗΤΑ

ΑΠΟΜΑΚΡΥΝΕΙ ΟΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΕΝΟΧΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ 

(πχ. METFORMIN)

ΩΣΤΟΣΟ:

ΧΟΡΗΓΗΣΗ HCO3
-
  ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ ΓΑΛΑΚΤΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗΣ ΟΞΕΩΣΗΣ (5)

B) ΔΙΑΛΥΣΗ ΜΕ HCO3
-



ΧΟΡΗΓΗΣΗ THAM 

ή 

CARBICARD 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗΣ ΟΞΕΩΣΗΣ (6)



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗΣ ΟΞΕΩΣΗΣ (7) 

POTENTIAL FUTURE THERAPIES

O ΑΝΤΑΛΛΑΚΤΗΣ Na+ - H+ (NHE1) ΕΝΕΡΓΟΠΟΙΕΙΤΑΙ 

ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΓΑΛΑΚΤΙΚΗ ΟΞΕΩΣΗ 

ΥΠΕΡΦΟΡΤΩΣΗ Na+ ΚΑΙ Ca2+ ΣΤΑ ΜΥΟΚΑΡΔΙΑΚΑ 

ΚΥΤΤΑΡΑ 

ΝΗΕ1 INHIBITORS  ΕΥΝΟΪΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΣΕ 

ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΑ ΜΟΝΤΕΛΑ



MORTALITY IS INCREASED BY A FACTOR OF THREE WHEN LACTIC 

ACIDOSIS ACCOMPANIES LOW-FLOW STATES OR SEPSIS, AND THE 

HIGHER THE LACTATE LEVELS, THE WORSE THE OUTCOME



D-γαλακτική οξέωση

• Σπάνια

• Παρατηρείται σε ασθενείς με νηστιδοειλεїκή αναστόμωση ή εκτεταμένη εκτομή του

λεπτού

• Παράγεται από το μεταβολισμό του αμύλου και της γλυκόζης από τα βακτήρια του

παχέως εντέρου σε D-γαλακτικό οξύ το οποίο δεν μπορεί να μετατραπεί σε

πυροσταφυλικό οξύ γιατί δεν αναγνωρίζεται από την LDH

• Οφείλεται στην υπερανάπτυξη gram+ βακτηρίων που παράγουν D-γαλακτικό οξύ

και στην πλημμελή απορρόφηση των υδατανθράκων από το λεπτό έντερο



D-γαλακτική οξέωση

• Κλινική εικόνα:

• Η νόσος έχει επεισοδιακό χαρακτήρα και εμφανίζεται μετά από γεύματα πλούσια

σε υδατάνθρακες

• Χαρακτηρίζεται κλασσικά από μεταβολική οξέωση αυξημένου χάσματος ανιόντων

• Σε ορισμένες περιπτώσεις λόγω απέκκρισης των D-γαλακτικών ανιόντων στα ούρα

το χάσμα ανιόντων δεν είναι αυξημένο ή η αύξηση του είναι μικρότερη από την

μείωση των διττανθρακικών

• Η διάγνωση τίθεται με μέτρηση του D-γαλακτικού οξέος με ειδική τεχνική

• Θεραπεία με αντιβιοτικά (βανκομυκίνη, μετρονιδαζόλη) και περιορισμό των απλών

υδατανθράκων

 σύγχυση
 παρεγκεφαλιδική αταξία
 δυσαρθρία
 αμνησία
 ο ασθενής μοιάζει και νοιώθει «μεθυσμένος»




