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Âñòóï
Молочна кислота є продуктом обміну вуглеводів 

та у фізіологічних умовах утворюється в усіх кліти-

нах організму. Проте тканинна гіпоксія призводить 

до значного підвищення продукції лактату та його 

накопичення через порушення споживання. Ви-

значення концентрації лактату в плазмі крові є од-

ним із традиційних методів виявлення гіпоксичних 

ушкоджень організму. Та в критичних хворих існу-

ють й інші причини підвищеного утворення лак-

тату, окрім впливу різних видів гіпоксії, у зв’язку з 

чим серед фахівців з медицини невідкладних станів 

навіть у наш час відсутнє однозначне ставлення до 

визначення гіперлактацидемії як одного з головних 

маркерів наявності кисневої заборгованості [1].

Мета дослідження — вивчення матеріалів сучас-

них досліджень щодо змін концентрації лактату в 

умовах критичних станів та прицільно у хворих з 

абдомінальним сепсисом для визначення провід-

ної концепції клінічної оцінки значення лактаци-

демії.

Îãëÿä ë³òåðàòóðè
Тканинна гіпоксія — найбільш вірогідна причи-

на лактат-ацидозу в клінічній практиці. Нормаль-

на концентрація лактату в плазмі крові становить 
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Резюме. У першій частині статті подано огляд літератури, присвячений вивченню концентрації лак-
тату плазми крові у хворих із сепсисом. Відзначено, що, незважаючи на численні причини лактацидемії, 
включаючи тяжкі стреси, застосування бета-адреноміметиків, підвищену рухову активність, тре-
мор, судоми, інфузії фруктози, етанолу, багатоатомних спиртів, використання високих доз глю-
кози, патологію печінки тощо, у хворих із сепсисом вона частіше відображає наявність тканинної 
гіпоперфузії і тяжких розладів енергопродукції в результаті мітохондріальної дисфункції. Високі показ-
ники концентрації лактату в плазмі крові у хворих із сепсисом, відсутність кліренсу лактату є неспри-
ятливою прогностичною ознакою і часто поєднані з високою вірогідністю летального кінця. 
У другій частині статті наводяться результати дослідження концентрації лактату в плазмі крові 
в 101 пацієнта з абдомінальним сепсисом на 1-шу, 2-гу и 5-ту добу після операції. Групи дослідження 
сформовані відповідно до рівня оцінки тяжкості стану хворих за шкалою Acute Physiology And Chronic 
Health Evaluation II (APACHE II) (не більше 10 балів, 11–20 балів, понад 20 балів) і якісного складу 
рідинної ресусцитації (тільки кристалоїди, сполучення кристалоїдів з 4% розчином модифікованої жела-
тини, сполучення кристалоїдів з 6% гідроксіетилкрохмалем (ГЕК) 200/0,5, поєднання кристалоїдів з 6% 
розчином ГЕК 130/0,42).
Виявлено, що концентрація лактату зростала разом із величиною оцінки тяжкості стану хворих із 
сепсисом за шкалою APACHE II. Склад рідинної ресусцитації вірогідно не впливав на динаміку норма-
лізації рівня лактату в пацієнтів з оцінкою тяжкості стану, що не перевищувала 10 балів. У хворих 
з оцінкою тяжкості стану в межах 11–20 балів включення до складу рідинної ресусцитації колоїдних 
плазмозамінників на основі ГЕК вірогідно порівняно з використанням виключно кристалоїдних розчинів 
забезпечувало більш низьку концентрацію лактату в плазмі й більш швидку її нормалізацію. У пацієнтів 
з оцінкою тяжкості стану понад 20 балів для нормалізації рівня лактату використання усіх колоїдних 
плазмозамінників показало переваги порівняно з інфузією виключно кристалоїдів. Усі хворі (n = 3), у яких 
була констатована концентрація лактату в плазмі крові, що перевищувала 4,0 ммоль, загинули. Норма-
лізація рівня лактату плазми відбувалася швидше в пацієнтів із низькими оцінками тяжкості стану за 
шкалою APACHE II. Для зниження тяжкості лактацидемії використання похідних ГЕК мало переваги 
перед модифікованою желатиною.
Ключові слова: абдомінальний сепсис, лактат, лактацидемія, рідинна ресусцитація, кристалоїди, моди-
фікована желатина, гідроксіетилкрохмаль.
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0,3–1,0 ммоль/л. Переживання організмом стану 

стресу без виникнення гіпоксії тканин призводить 

до підвищення концентрації лактату в плазмі крові 

до 2,0 ммоль/л. Під терміном «лактат-ацидоз» за-

звичай розуміють стан, коли концентрація лактату 

в плазму крові перевищує 4,0 ммоль/л. Головни-

ми продуцентами лактату є еритроцити, периве-

нозні гепатоцити, скелетна мускулатура та шкіра. 

Базальна продукція лактату становить 0,8 ммоль/

кг/год або близько 1300 ммоль на добу. 70 % лак-

тату засвоюється печінкою. Захват лактату вклю-

чає монокарбоксилатний транспорт та меншою 

мірою — дифузію при концентраціях, що переви-

щують 2,0 ммоль/л. Багаті на мітохондрії клітини, 

такі як кардіоміоцити, міоцити скелетних м’язів та 

клітини проксимальних ниркових канальців, кон-

вертують лактат у піруват. Менше 5 % лактату екс-

кретується із сечею [2, 3].

Гліколіз, що є одною з ланок енергопродукції, 

потребує постійної присутності НАД+, зокрема 

шляхом перетворення пірувату в лактат. Такі тка-

нини, як міокард, потребують забезпечення АТФ 

через перетворення пірувату в ацетилкоензим А. 

Для підтримки високого рівня НАД+ і, відповід-

но, низького рівня НАДН «човники» допомагають 

транспортувати електрони крізь мітохондріальну 

мембрану, і в цитоплазмі підтримується високий 

рівень НАД+. Принциповим механізмом є малат-

аспартатний «човник». Гліцерол-фосфатний «чов-

ник» відіграє другорядну роль. Дефіцит кисню веде 

до зменшення рівня НАД+, у зв’язку з чим енер-

гопродукція пригнічується, а для її збереження в 

 анаеробних умовах значна частина пірувату пере-

творюється в лактат [2, 4, 5].

Окрім недостатності тканинної перфузії при-

чинами зростання рівня лактату в крові можуть 

бути всі стани, при яких в крові протягом хоча б 

однієї години значно підвищується концентрація 

адреналіну, включаючи його застосування для під-

тримки гемодинаміки або усунення бронхоспаз-

му, використання інших бета-2-адреноміметиків, 

підвищення рухливої активності, судоми, тремор, 

інфузії фруктози, етанолу, багатоатомних спиртів, 

введення до організму глюкози у високих дозах. 

З іншого боку, концентрація лактату зростає при 

ураженнях печінки, що є в організмі його основним 

споживачем, та при виникненні мітохондріальної 

дисфункції [3, 6, 7]. Саме тому певні дослідники 

не визнають, що високий рівень лактату в плазмі 

крові точно відбиває стан перфузії органів і тканин 

у хворих із сепсисом та тяжкими скелетними трав-

мами. Одною з головних причин гіпер продукції 

лактату називають стимуляцію активності Na+-K+-

АТФази, що відбувається під впливом інтенсивної 

доставки кисню й глюкози, підвищення концен-

трації в крові адреналіну, зростання концентрації 

у плазмі крові іонів Na+ та гіпокаліємії. У великій 

кількості лактат в цих умовах генерується ткани-

ною м’язів. Продукцію лактату можна знизити 

шляхом призначення антагоністів адреналіну та ін-

гібіторів Na+-K+-АТФази [8]. У дослідженні B. Levy 

та співавт. (2005) вивчали продукцію лактату в 14 

пацієнтів із септичним шоком. Концентрація лак-

тату визначалася в плазмі артеріальної крові та тка-

нині m.quadriceps. У всіх хворих були знайдені озна-

ки лактат-ацидозу: рівень лактату в плазмі крові 

був вищим за 4,0 ммоль/л. Концентрація лактату у 

м’язах перевищила концентрацію лактату в плазмі 

в середньому на 1,98 ммоль/л. Призначення інгібі-

тора Na+-K+-АТФази уабаїну мало наслідком зни-

ження продукції лактату в м’язах із зменшенням 

його концентрації в м’язах і крові та втратою граді-

єнта концентрації між цими тканинами [9–11]. 

Проте високий рівень лактату залишається од-

ною з грізних ознак недостатності перфузії органів 

та тканин, і саме так його сприймають більшість 

сучасних вчених та клініцистів. Адже даних на ко-

ристь сприйняття високого рівня лактату як на-

слідку недостатності кровообігу та предиктора не-

сприятливих результатів захворювання й лікування 

в доступних джерелах інформації існує значно біль-

ше. Та й ті самі вчені, які вивчають інші шляхи над-

мірної продукції лактату, визнають цей факт [9].

Поворотним пунктом у розумінні значення змін 

концентрації лактату плазми крові для визначення 

спричиненої сепсисом тканинної гіпоперфузії ста-

ли дослідження у хворих із септичним шоком його 

рівня, а також понад 20 інших важливих показни-

ків функціональної спроможності серцево-судин-

ної системи, включаючи тиск у легеневій артерії та 

об’єм крові на 1 кг та на 1 м2 поверхні тіла, а також 

показники органної дисфункції, такі як напруга 

СО
2
 в слизових оболонках, й визначення інтраму-

козного рН. Із всіх визначених показників тільки 

рівень лактату плазми виявився надійним предик-

тором кінцевого результату лікування [12–14].

Дослідження H.B. Nguyen та співавт. (2004) про-

ведене в 111 хворих із сепсисом, які мали старто-

ву оцінку за шкалою АРАСНЕ ІІ 20,2 ± 6,8 бала, 

а рівень лактату 6,9 ± 3,2 ммоль/л. Госпітальна 

смертність становила 42,3 %. У хворих протягом 

перших 72 годин визначали кліренс лактату. Ті, які 

вижили, мали кліренс лактату 38,1 ± 34,6 % проти 

12,0 ± 51,6 % у тих, які померли. Зростання кліренсу 

лактату на кожні 10 % асоціювалося із зниженням-

летальності на 11 %. Пацієнти з кліренсом лактату 

 10 % мали більш швидке зниження тяжкості ста-

ну за шкалою АРАСНЕ ІІ та більш низьку 60-денну 

смертність [15]. В іншій науковій праці, що вико-

нана колективом на чолі із цим автором, обстежено 

212 пацієнтів із загальним середнім кліренсом лак-Рисунок 1. Схема перетворення пірувату в лактат
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тату 35,5 ± 43,1 % та госпітальної смертністю 35 %. 

Усі результати вивчення рівня лактату поділено на 

квартилі. Середній рівень біомаркерів запалення 

та оцінки за шкалами вивчення MODS був значно 

нижчим при зростанні показника кліренсу лактату. 

Визначають кліренс лактату (КЛ) за такою фор-

мулою [16]: 

КЛ = 100  (лактатпопередній –
– лактатвизначений через 6 годин)/лактатпопередній.

У мультицентровому дослідженні раннього 

кліренсу лактату в 166 хворих із тяжким сепсисом 

R.C. Arnold та співавт. (2009) виявлено, що наяв-

ність раннього кліренсу лактату визначила рівень 

смертності в 19 % випадків. При відсутності ран-

нього кліренсу лактату смертність сягала 60 % [17]. 

Моніторинг кліренсу лактату в 348 пацієнтів, які 

мали концентрацію лактату в плазмі крові, вищу 

за 3,0 ммоль/л, та проведення заходів для знижен-

ня його рівня в роботі T.C. Jansen та співавт. (2010) 

забезпечили зменшення летальності від 43,5 до 

33,9 % незалежно від патології, що вивчалася [18]. 

У дослідженнях, що не включали вивчення клі-

ренсу лактату, а обмежувалися щоденним визна-

ченням його концентрації в плазмі артеріальної 

крові, також підтверджується концепція підви-

щення продукції молочної кислоти як небезпеч-

ного фактора, пов’язаного з підвищенням ризику 

летальності. S. Trzeciak та співавт. (2007) обстежи-

ли 1177 хворих з ознаками наявності інфекції. За-

лежно від найвищого рівня лактату в плазмі крові в 

перші 3 доби знаходження у клініці було сформова-

но 3 групи хворих. Серед тих, у кого рівень лактату 

був не більшим за 2,0 ммоль/л, смертність станови-

ла 15 %. При підвищенні концентрації лактату до 

2,1–3,9 ммоль/л смертність зросла до 25 %. У тих, 

хто мав рівень лактату 4,0 ммоль/л і вище, смерт-

ність сягнула 38 % [19].

У спостереженні M.E. Mikkelsen та співавт. 

(2009) встановлено, що підвищена концентрація 

лактату в плазмі крові пацієнтів із сепсисом, які 

перебувають у відділенні інтенсивної терапії, асо-

ціюється з ризиком смерті незалежно від клінічних 

проявів у них органної дисфункції та наявності 

шоку [20]. 

Yeh Rim Kang та співавт. (2010) досліджува-

ли зв’язок високих концентрацій лактату в крові 

із смертністю септичних хворих у стані шоку, які 

мали ознаки печінкової дисфункції. Наявність 

дисфункції констатувалася, якщо загальний рі-

вень білірубіну плазми крові перевищував 20 мг/л 

(34,2 мкмоль/л). Серед цих досліджуваних було 

виявлено 69 пацієнтів із концентрацією лактату, 

що була меншою за 4,0 ммоль/л. У 50 хворих лак-

тат плазми становив 4,0 ммоль/л і вище. 28-денна 

смертність в першій групі становила 25,4 %, а в дру-

гій — 37,5 % [21]. 

Отже, висока концентрація лактату в плазмі 

крові у хворих на сепсис у значній більшості випад-

ків відбиває наявність гіпоперфузії тканин в орга-

нізмі, формування мітохондріальної дисфункції та 

є незалежним предиктором летальності, що й реко-

мендують взяти до уваги експерти Surviving Sepsis 

Campaign. 

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè âëàñíîãî 
äîñë³äæåííÿ

До дослідження включено 101 хворого з абдомі-

нальним сепсисом. Групи дослідження сформова-

но відповідно до величини стартової оцінки тяжко-

сті хворих за шкалою Acute Physiology And Chronic 

Health Evaluation II (APACHE II) та складу рідинної 

ресусцитації.

32 пацієнти мали відносно низьку стартову 

оцінку тяжкості стану, що була не вище за 10 ба-

лів за шкалою APACHE II. У 8 хворих (1-ша група) 

застосовані тільки кристалоїдні плазмозамінни-

ки (базовий — розчин Рінгера). 8 пацієнтів (2-га 

група) разом із кристалоїдами отримували колоїд-

ний розчин на основі 4% модифікованої желатини 

(МФЖ). 8 хворим (3-тя група) разом із кристало-

їдами вводили препарат 6% гідроксіетилкрохмалю 

200/0,5 (ГЕК 200/0,5). У 8 хворих (4-та група) ра-

зом із кристалоїдами застосований 6% розчин ГЕК 

130/0,42.

32 пацієнти з ознаками абдомінального сепсису 

мали середню стартову оцінку тяжкості стану, що 

була в межах від 11 до 20 балів за шкалою APACHE 

II. У 8 хворих (5-та група) застосовані тільки кри-

сталоїдні плазмозамінники (базовий — розчин 

Рінгера). 8 пацієнтів (6-та група) разом із кристало-

їдами отримували 4% розчин МФЖ. 8 хворим  (7-ма 

група) разом із кристалоїдами вводили 6% ГЕК 

200/0,5. Ще у 8 хворих (8-ма група) разом із криста-

лоїдами застосований 6% ГЕК 130/0,42.

37 хворих мали високу стартову оцінку тяж-

кості стану, що була вище за 20 балів за шкалою 

APACHE II. У 8 хворих (9-та група) застосовані 

тільки кристалоїдні плазмозамінники (розчин 

Рінгера). 8 пацієнтів (10-та група) разом із кри-

сталоїдами отримували 4% розчин МФЖ. 11 хво-

рим (11-та група) разом із кристалоїдами вводили 

6% ГЕК 200/0,5. У 10 хворих (12-та група) разом 

із кристалоїдами застосований 6% ГЕК 130/0,42. 

Після аналізу смертності групи було відповідно 

названо групами низького (групи 1–4), середньо-

го (групи 5–8) та високого (групи 9–12) ризику ле-

тальності.

Колоїдні плазмозамінники вводилися в дозі від 

1000 до 1500 мл на добу залежно від маси пацієнтів. 

Згідно з рекомендаціями програми Surviving Sepsis 

Campaign за допомогою інфузій намагалися досяг-

ти у хворих з оцінками тяжкості стану понад 10 ба-

лів через 6 годин лікування значення центрально-

го венозного тиску 100 мм вод.ст. та підтримувати 

його на зазначеному рівні 3 доби. Концентрацію 

лактату в плазмі крові у хворих визначено на 1-шу, 

3-тю та 5-ту добу післяопераційного періоду лак-

тат-оксидазним методом із спектрофотометрією 

при довжині хвилі 550 нм [22].
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Результати дослідження подані в табл. 1. 

У групах низького ризику летальності (1-ша — 

4-та) на 1-шу добу після операції концентрації 

лактату в плазмі крові виявилася помірно підви-

щеною. Середні показники сягали 2,5 ммоль/л, 

що вказувало на наявність стресу з помірним 

підвищенням потреби в кисні. Вірогідних відмін 

при порівнянні рівня лактату між 1–4-ю група-

ми хворих знайдено не було. На третю добу кон-

центрація лактату у хворих груп низького ризи-

ку летальності зменшувалася більше ніж удвічі 

та коливалася у межах 1,15–1,20 ммоль/л. Склад 

рідинної ресусцитації на концентрацію лактату 

плазми суттєво й вірогідно не вплинув. Можна 

сказати, що у хворих 1–4-ї груп рівень лактату 

був однаковим. На 5-ту добу післяопераційного 

періоду можна було спостерігати нормалізацію 

концентрації лактату в плазмі крові в усіх групах 

дослідження, що не мали тяжких розладів проце-

сів обміну. В багатьох випадках рівень лактату не 

сягав 1,0 ммоль/л.

У групах середнього ризику летальності  (5-та — 

8-ма) концентрація лактату вже на 1-шу добу після 

операції виявилася вірогідно вищою, ніж у пацієнтів 

1–4-ї групи. Рівень лактату сягав в середньому 2,4–

3,0 ммоль/л, що свідчило про наявність у певних 

хворих серйозної недостатності забезпечення кис-

нем та формування умов для несприятливих резуль-

татів лікування. Проте методи інтенсивної терапії в 

більшості випадків забезпечили покращення стану 

хворих. Відповідно концентрація лактату плазми 

крові на 3-тю добу післяопераційного періоду в 

усіх групах середнього ризику летальності зменшу-

валася. Найвищою вона була у хворих 5-ї групи — 

1,98 ± 0,23 ммоль/л, дещо меншою — в пацієнтів 6-ї 

групи — 1,85 ± 0,35 ммоль/л та практично однако-

вою у хворих 7-ї й 8-ї групи — 1,65 ± 0,29 ммоль/л та 

1,64 ± 0,32 ммоль/л. Рівень лактату, що був визна-

чений у тих хворих, яким вводили похідні ГЕК, був 

вірогідно меншим (р = 0,025 та р = 0,03), ніж при 

використанні виключно кристалоїдних розчинів. 

На 5-ту добу після операції середній рівень лактату 

плазми в тих групах пацієнтів, які одержували ко-

лоїдні плазмозамінники, приходив до норми. Тіль-

ки з хворих 5-ї групи, у яких застосовані виключно 

кристалоїди, середній рівень лактату ще цілком не 

нормалізувався — 1,09 ± 0,20 ммоль/л. Наймен-

шим рівень лактату був при використанні похідних 

ГЕК (0,86 ± 0,13 ммоль/л та 0,86 ± 0,20 ммоль/л). 

Це було вірогідно менше, ніж у пацієнтів 5-ї групи 

(р = 0,0195 та р = 0,0422). Застосування МФЖ такої 

переваги перед використанням виключно криста-

лоїдних плазмозамінників не забезпечувало.

Найвищою була концентрація лактату плазми 

на 1-шу добу післяопераційного періоду у хворих 

високого ризику летальності. При застосуванні в 

складі рідинної ресусцитації виключно кристалоїд-

них розчинів вміст лактату в плазмі крові становив 

3,18 ± 0,27 ммоль/л, при додаванні до кристалоїдів 

МФЖ — 3,19 ± 0,24 ммоль/л, при приєднанні роз-

чинів ГЕК 200/0,5 — 3,16 ± 0,26 ммоль/л, а при дода-

ванні розчинів ГЕК 130/0,42 — 3,27 ± 0,30 ммоль/л. 

Вірогідних розбіжностей тут не знайдено. Такий 

відносно високий середній рівень лактату цілком 

міг свідчити про наявність недостатності забез-

печення киснем організму хворих. На 3-тю добу 

після операції концентрація лактату в плазмі крові 

у пацієнтів 10–12-ї групи знижувалася, а у хворих 

9-ї групи — зросла й становила 3,41± 0,86 ммоль/л. 

У 3 хворих 9-ї групи рівень лактату плазми пере-

вищив 4,0 ммоль/л та досяг 4,3 ± 0,2 ммоль/л. До 

5-ї доби після хірургічного втручання ці пацієнти 

загинули. Концентрація лактату в усіх групах хво-

рих, де були використані колоїдні плазмозамін-

ники, була вірогідно меншою, ніж у пацієнтів 9-ї 

групи. При застосуванні МФЖ вона знизилася до 

Таблиця 1. Динаміка концентрації лактату в плазмі крові у хворих з абдомінальним сепсисом (М ± )

Доба Терапія кристалоїдами

Терапія 

кристалоїдами + 4% 

МФЖ

Терапія 

кристалоїдами + 6% 

ГЕК 200/0,5

Терапія 

кристалоїдами + 6% 

ГЕК 130/0,42

1-ша група, n = 8 2-га група, n = 8 3-тя група, n = 8 4-та група, n = 8

1-ша
3-тя
5-та

2,46 ± 0,17
1,18 ± 0,12
0,89 ± 0,10

2,50 ± 0,23
1,21 ± 0,17
0,85 ± 0,12

2,49 ± 0,19
1,19 ± 0,10
0,83 ± 0,10

2,41 ± 0,10
1,15 ± 0,08
0,81 ± 0,10

5-та група, n = 8 6-та група, n = 8 7-ма група, n = 8 8-ма група, n = 8

1-ша
3-тя
5-та

2,78 ± 0,26
1,98 ± 0,23*
1,09 ± 0,20*

2,61 ± 0,21
1,85 ± 0,35
0,96 ± 0,13

2,61 ± 0,24
1,65 ± 0,29*
0,86 ± 0,13*

2,69 ± 0,29
1,64 ± 0,32*
0,86 ± 0,20*

9-та група, n = 8 (5-та доба — n = 5) 10-та група, n = 8 11-та група, n = 11 12-та група, n = 10

1-ша
3-тя
5-та

3,18 ± 0,27
3,41 ± 0,86*
2,18 ± 1,06

3,19 ± 0,24
2,49 ± 0,12*, **

1,35 ± 0,19*

3,16 ± 0,26
2,34 ± 0,13*, **

1,32 ± 0,15*

3,27 ± 0,30
2,38 ± 0,18*
1,33 ± 0,16*

Примітки: * — вірогідна відмінність, р < 0,05, при порівнянні показників вмісту лактату в хворих, які 

отри мували виключно кристалоїдні розчини, з тими, кому вводилися колоїдні плазмозамінники; ** —

вірогідна відмінність, р < 0,05, при порівнянні показників хворих, які отримували желатину, із тими, хто 

отримував похідні гідроксіетилкрохмалю.
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2,49 ± 0,12 ммоль/л (р = 0,009 при порівнянні з 9-ю 

групою), при введенні ГЕК 200/0,5 зменшилася до 

2,34 ± 0,13 ммоль/л (р = 0,0007), а при викорис-

танні ГЕК 130/0,42 сягнула 2,38 ± 0,18 ммоль/л 

(р = 0,002). При застосуванні 6% розчину ГЕК 

200/0,5 вміст лактату виявився вірогідно ниж-

чим, ніж при використанні 4% розчину МФЖ 

(р = 0,0202). На 5-ту добу після операції в 5 хворих 

9-ї групи середня концентрація лактату вже на-

ближалася до звичайного стресового значення та 

становила 2,18 ± 1,06 ммоль/л. Це було вірогідно 

більше, ніж у пацієнтів 10-ї (1,35 ± 0,19 ммоль/л; 

р = 0,0491), 11-ї (1,32 ± 0,15 ммоль/л; р = 0,016) та 

12-ї (1,33 ± 0,16 ммоль/л; р = 0,023) груп. Таким 

чином, концентрація лактату у хворих високого 

ризику летальності на 5-ту добу післяопераційного 

періоду залишалася вищою за норму.

Âèñíîâêè
1. Аналіз результатів сучасних досліджень вка-

зує, що надмірна концентрація лактату в плазмі 

крові в септичних хворих відбиває наявність в їх 

організмі процесів гіпоперфузії тканин, мітохон-

дріальної дисфункції та утворення енергодефіцту. 

Часто вона є предиктором розвитку поліорганної 

дисфункції із несприятливим кінцевим результа-

том лікування.

2. У нашому дослідженні виявлено, що концен-

трація лактату в плазмі крові зростає разом з оцін-

кою тяжкості загального стану за шкалою АРАСНЕ 

ІІ. Проведення рідинної ресусцитації за допомо-

гою різних груп плазмозамінників у хворих низь-

кого ризику летальності, які мають оцінку тяжкості 

стану за шкалою АРАСНЕ ІІ не більше 10 балів, не 

впливає на рівень лактату плазми. У процесі рідин-

ної ресусцитації у хворих середнього ризику ле-

тальності, які мають оцінку тяжкості стану в межах 

11–20 балів, та у хворих високого ризику леталь-

ності, які мають оцінку тяжкості стану, що пере-

вищує 20 балів, включення до складу рідинної ре-

сусцитації колоїдних розчинів сприяє зменшенню 

зростання рівня лактату. У дослідженні збільшення 

концентрації лактату понад 4,0 ммоль/л було асо-

ційоване із несприятливими результатами лікуван-

ня. Покращення стану хворих було асоційоване із 

зменшенням рівня лактату плазми. Найшвидше 

нормалізація його рівня відбувалася у хворих низь-

кого ризику летальності, а найбільш тривало — у 

хворих із стартовими оцінками тяжкості стану за 

шкалою АРАСНЕ ІІ, що перевищували 20 балів. 

Для запобігання зростанню рівня лактату застосу-

вання похідних ГЕК мало перевагу перед викорис-

танням МФЖ. 
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Резюме. В первой части статьи представлен обзор ли-

тературы, посвященный изучению концентрации лак-

тата плазмы крови у больных с сепсисом. Отмечено, что, 

несмотря на многочисленные причины лактацидемии, 

включая тяжелые стрессы, применение бета-адреноми-

метиков, повышенную двигательную активность, тремор, 

судороги, инфузии фруктозы, этанола, многоатомных 

спиртов, использование высоких доз глюкозы, патоло-

гию печени и др., у больных с сепсисом она чаще отражает 

наличие тканевой гипоперфузии и тяжелых расстройств 

энергопродукции в результате митохондриальной дис-

функции. Высокие показатели концентрации лактата в 

плазме крови у больных с сепсисом, отсутствие клирен-

са лактата являются неблагоприятным прогностическим 

признаком и часто сопряжены с высокой вероятностью 

летального исхода.

Во второй части статьи приводятся результаты иссле-

дования концентрации лактата в плазме крови у 101 па-

циента с абдоминальным сепсисом в 1-е, 3-и и 5-е сутки 

после операции. Группы исследования сформированы со-

ответственно уровню оценки тяжести состояния больных 

по шкале Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II 

(APACHE II) (не более 10 баллов, 11–20 баллов, свыше 20 

баллов) и качественному составу жидкостной ресусцита-

ции (только кристаллоиды, сочетание кристаллоидов с 4% 

раствором модифицированной желатины, сочетание кри-

сталлоидов с 6% гидроксиэтилкрахмалом (ГЭК) 200/0,5, 

сочетание кристаллоидов с 6% раствором ГЭК 130/0,42).

Выявлено, что концентрация лактата возрастала вместе 

с величиной оценки тяжести состояния больных с сепси-

сом по шкале APACHE II. Состав жидкостной ресусцита-

ции достоверно не оказал влияния на динамику нормали-

зации уровня лактата у пациентов с оценкой тяжести со-

стояния, не превышающей 10 баллов. У больных с оцен-

кой тяжести состояния в пределах 11–20 баллов включе-

ние в состав жидкостной ресусцитации коллоидных плаз-

мозаменителей на основе ГЭК достоверно по сравнению 

с использованием исключительно кристаллоидных рас-

творов обеспечивало более низкую концентрацию лактата 

в плазме и более быструю ее нормализацию. У пациентов 

с оценкой тяжести состояния, превышающей 20 баллов, 

для нормализации уровня лактата использование всех 

коллоидных плазмозаменителей показало преимущество 

перед инфузией исключительно кристаллоидов. Все боль-

ные (n = 3), у которых была констатирована концентра-

ция лактата в плазме крови, превышающая 4,0 ммоль/л, 

погибли. Нормализация уровня лактата плазмы проис-

ходила быстрее у пациентов с низкими оценками тяжести 

состояния по шкале APACHE II. Для снижения тяжести 

лактацидемии использование производных ГЭК имело 

преимущество перед модифицированной желатиной.

Ключевые слова: абдоминальный сепсис, лактат, лакта-

цидемия, жидкостная ресусцитация, кристаллоиды, мо-

дифицированная желатина, гидроксиэтилкрахмал.

Nikonov V.V., Kursov S.V.
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

CLINICAL VALUE OF LACTATE CONCENTRATION IN BLOOD 
PLASMA AT THE PATIENTS WITH THE SIGNS OF SEPSIS

(Literature Review with Own Findings)

Summary. The first part of the article provides a literary re-

view devoted to the study of lactate concentration in blood 

plasma at the patients with sepsis. It has been noted that de-

spite various reasons of lactacidemia including severe stress, the 

usage of beta-adrenomimetics, an increased motional activity, 

tremor, spasms, infusions of fructose, ethanol, polyatomic al-

cohols, the usage of a high dose of glucose, liver pathology etc., 

at the patients with sepsis it more often reflects the presence of 

tissue hypoperfusion and that of severe failure of energy pro-

duction resulting from mitochondrion dysfunction. High indi-

ces of lactate concentration in the blood plasma at the patients 

with sepsis, the absence of lactate clearance are unfavorable 

forecasting signs and are often connected with a high possibility 

of lethal outcomes.

The second part of the article presents the outcomes of the re-

search of lactate concentration in blood plasma at 101 patients 

with abdominal sepsis on the first, third and fifth day after the 

operation. The research groups were formed in accordance with 

the estimation level of the patient’s state severity according to 

the scale Acute Physiology And Chronic Health Evaluation-II 

(APACHE-II) (not more than 10 grades, 11-20 grades, more 

than 20 grades) and to the qualitative composition of fluid re-

suscitation (only crystalloids, the combination of crystalloids 

with a 4 % solution of modified gelatine, the combination of 

crystalloids with a 6 % hydroxiethylstarch (HES) 200/0.5, the 

combination of crystalloids with the HES solution 130/0.42).

It has been revealed that lactate concentration increased 

with the value of the state severity estimation according to the 

scale APACHE-II at the patients with sepsis. The composition 

of fluid resuscitation has not influenced the normalization dy-

namics of the lactate level at the patients with the state severity 

estimation of not more than 10 grades. At the patients with the 

state severity estimation within 11-20 grades, the inclusion of 

colloid plasma substitutes on the basis of HES to the fluid re-

suscitation, in comparison with the crystalloid solutions only, 

provided for a lower lactate concentration in plasma and for 

its faster normalization. At the patients with the state severity 

estimation more than 20 grades the usage of all colloid plasma 

substitutes for the lactate level normalization has shown the ad-

vantage over the infusion of crystalloids only. All patients (n=3) 

with the established lactate concentration in blood plasma ex-

ceeding 4.0 mmole/l have died. The normalization of the plas-

ma lactate level occurred faster at the patients with a low state 

severity estimation according to APACHE-II scale. In lowering 

the severity of lactacidemia, the usage of HES derivatives had 

an advantage over modified gelatine.

Key words: abdominal sepsis, lactate, lactacidemia, fluid re-

suscitation, crystalloids, modified gelatine, hydroxiethylstarch. 
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