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儿科医生对血液中乳酸水平的评估有时会造成困难。乳酸盐是葡萄糖、脂肪酸和一些可互换氨基酸的细胞

代谢产物。血液中的乳酸标准不是由国际标准定义的，因此它取决于实验室中使用的方法学和试剂。血液

中的乳酸水平是其形成和利用过程之间平衡的结果。导致血乳酸增加的主要原因是无氧肌肉活动（剧烈运

动、癫痫）、肺部和心脏疾病（呼吸衰竭、循环功能不全）、肝肾功能受损、糖尿病、败血症、休克和新生儿

一些严重异常、线粒体疾病、药物、维生素不足。诊断和预后解释血乳酸水平的可能性还没有用尽。乳酸酸

中毒是由某些病理条件（疾病或综合征）引起的高乳酸血症的危险并发症，可导致死亡。确定乳酸酸中毒

的原因是选择治疗策略的关键因素。乳酸性昏迷是一种罕见但可能的糖尿病并发症，需要在重症监护病房

进行强化综合治疗。儿科医生应该能够评估血液中的乳酸水平，分析高乳酸血症的可能原因，并知道乳酸酸

中毒发展的行动算法。

关键词：乳酸；乳酸酸中毒；乳酸性昏迷；线粒体疾病；诊断；治疗。

Assessment of blood lactate / lactic acid levels by a General pediatrician is sometimes difficult. Lactate is a 
product of cellular metabolism of glucose, fatty acids, and some interchangeable amino acids. The norm of 
lactate in the blood is not defined by international standards, so it depends on the methodology and reagents 
used in the laboratory. The level of lactate in the blood is the result of an equilibrium between the processes 
of its formation and utilization. The leading causes of increased blood lactate are anaerobic muscle activity 
(heavy exercise, seizures), impaired liver and kidney function, lung and heart diseases (respiratory failure, cir-
culatory failure), diabetes, sepsis, regional tissue circulatory disorders (burns and injuries), shocks, some severe 
abnormalities in the condition of newborns, mitochondrial diseases, and medications. Lactatacidosis is a rare 
dangerous complication caused by certain pathological conditions (diseases or syndromes), which can end in 
death. Identification of the cause of lactic acidosis and differential diagnosis of its type is a crucial factor for 
choosing a treatment strategy. Lactatacidotic coma in diabetes mellitus is a rare, but possible complication, 
that requires intensive complex treatment in intensive care units. The pediatrician should be able to assess 
the level of lactate in the blood, analyze the possible causes of hyperlactatemia, and know the algorithm of 
actions in the development of lactate acidosis.

Keywords: lactate; lactic acidosis; lactic acidotic coma; mitochondrial diseases; diagnosis; treatment.
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图. 1.	 葡萄糖代谢产生乳酸[8]下图与图2—4：NAD—烟酰胺腺嘌呤二核苷酸；LDH—乳酸脱氢酶；MCT—单羧酸转运体；ATP—三磷 

酸腺苷

Fig. 1.	 Glucose to lactate Metabolism [8]. NAD  – nicotinamide adenine dinucleotide, LDG  – lactate dehydrogenase, 
MCT – monocarboxylic conveyo, AТF – adenosine triphosphate

在儿科内分泌科、儿科、新生儿科、神

经科、外科和其他专科医生的诊断算法中，

排除不同变体的血糖失调。实验室标准被

认为是毛细管血液中葡萄糖和乳酸指标的

结合研究。由普通儿科医生评估血液中的

乳酸水平可能会造成困难。生物化学的基

础课程，从中知道乳酸盐是厌氧糖酵解的

产物，往往不足以解释所得到的结果的偏

差。当检测乳酸浓度超标时，必须充分评估

其原因并预防可能的并发症。

乳酸盐是细胞代谢的产物，是乳酸中

的氢离子被Na+或K+取代而形成的乳酸盐

[4,9]。乳酸是在葡萄糖的厌氧氧化过程中

形成的（图1），丙氨酸的转化，以及甘油

醛-简单脂质的组成部分。乳酸是新陈代

谢的终点。它所有的转变都是通过丙酮酸

发生的。

在充足的氧气供应下，丙酮酸通过氧

化脱羧作用在线粒体中代谢为乙酰辅酶A，

然后在三羧酸循环中氧化为最终产物[8]。

在缺氧时，丙酮酸不进入线粒体，而
是在乳酸脱氢酶（LDH）的参与下转化为乳 
酸[4]。这是可逆的反应（图2）。

乳酸也是脂肪酸线粒体外氧化的中间
产物，是合成一些可互换氨基酸（丙氨酸、
甘氨酸、丝氨酸等）所必需的。丙氨酸由乳
酸在肌肉组织中合成，然后很容易在肝脏
中转化为葡萄糖。这是丙氨酸-葡萄糖循环
过程（图3），是肝脏中糖异生的主要途径
之一[3]。

几乎所有的细胞都能产生乳酸盐。
代谢水平较高的组织：小肠黏膜（10%）、 
大脑（2 0 %）、皮肤（2 5 %）、骨骼肌
（25%）和血细胞（20%）对乳酸的日产
生贡献最大，形成其正常血液水平为 
≈1.3 mmol/L（图4）

在不含线粒体的细胞中，例如在红细
胞中，丙酮酸在乳酸脱氢酶的作用下转化
为乳酸，从细胞中转移到其他组织产生能
量。乳酸盐不是代谢的最终产物，它会被排
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图. 3.	 葡萄糖-丙氨酸循环[3]

Fig. 3.	 Glucose-alanine cycle [3]

图. 4.	 乳酸代谢在体内[8]

Fig. 4.	 Lactate Metabolism in the body [8] 

图. 2.	 丙酮酸盐到乳酸的转化反应[4]

Fig. 2.	 Pyruvate-to-lactate conversion reaction [4]
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出体外。乳酸的利用发生在肝脏（60%）和肾
脏（30%），少量发生在心脏和骨骼肌。在糖
异生过程中，乳酸主要由肝脏和肾脏消耗，
在此过程中，乳酸被转化为丙酮酸，然后转
化为葡萄糖[9]。

因此，乳酸盐在体内的生理作用是，在
任何压力下，它都成为能量的来源之一，并
参与葡萄糖的合成和利用。在休息时，乳酸
提供7%的能量，在体力活动时—25%。在身
体积极生长和发育的过程中，对乳酸的需求
随着高体力或脑力负荷的增加而增加[8]。
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血液中的乳酸标准不是由国际标
准确定的，因此它的评估取决于实验室
中使用的方法和试剂。大多数研究使用 
2 .0和2 .5 m m ol / L之间的阈值，高乳
酸血症被称为血液中乳酸水平高于 
2.5mmol/L的升高[8,15,26,29,36]。

乳酸水平的增加可能是其产量增加，消
除减少，或两者同时发生的结果。

危急情况下临床上显著的乳酸水 
平[15]：

•	 中度增加—3.5-4.5mmol/L；

•	 显著增加—>4.5mmol/L；

•	 随着乳酸>8.0mmol/L的增加，死亡
率增加到90%！

•	 导致血乳酸升高的主要原因：

1、无氧肌肉活动（剧烈运动，癫痫 
发作）。

乳酸是厌氧糖酵解的最终产物，是厌
氧细胞代谢的指标。无氧糖酵解的生理机
制主要与高强度体力活动的表现有关。乳
酸水平的增加表明有氧能量供应系统无法
克服体力消耗。乳酸含量可以超过5倍甚至
10倍。但这种现象是短期的，身体会迅速补
偿已经产生的不平衡。补偿通常通过过度
换气进行[8]。

运动医学对乳酸的研究，可以分
析体力活动的强度和体力活动后的恢
复程度：当乳酸水平足够时，工作能力
和耐力的极限增加。在职业运动训练
中，需要考虑血液中乳酸的两个指标： 
2mmol/L—有氧阈值；4mmol/L—厌氧阈
值。2mmol/L的负荷，即有氧阈值，由氧
化代谢补充。当浓度达到4mmol/L（有氧 
与无氧混合状态）时，超过4mmol/L时，产
生厌氧糖酵解[8]。

在 癫 痫 发作 期 间，由 于 喉 部 痉 
挛（导致缺氧）和肌肉中乳酸分泌过多，乳

酸水平可能会升高。癫痫发作结束后，乳酸
生产停止，乳酸代谢迅速。然而，在发作后
1—2小时内乳酸水平持续升高可能提示伴
随病理，需要进一步分析[15]。

2、肝肾功能受损。

葡萄糖和乳酸通过糖酵解和糖异生联
系在一起。糖异生在肝脏和肾脏中进行，将
循环中的乳酸转化为丙酮酸，然后再转化
为葡萄糖。乳酸形成于密集运动的肌肉和
以无氧葡萄糖分解代谢为主的细胞中，进
入血液，然后进入肝脏。此外，形成的丙酮
酸包含在糖异生过程中，形成的葡萄糖进
入血液并被骨骼肌吸收。这一事件序列被
称为葡萄糖和乳酸循环或麻疹循环[3,4,9]
（见图5）。

肝肾功能障碍的发展可能伴随着在
糖异生过程中违反乳酸的使用，从而导
致高乳酸血症。任何情况下，肝脏成为
乳酸产生器官（而不是乳酸消耗器官）
导致严重违反乳酸代谢。同时，低血糖水
平与高乳酸水平结合表明麻疹循环的异
常，例如糖原性（冯吉尔克病）[16,18]。 
肾脏也主要通过糖异生而不是排泄来清除
乳酸。

3、肺病和心脏病。

在临床实践中，传统上用血液中的乳
酸水平来监测组织缺氧水平。随着向细胞
输送氧气的减少，乳酸产生增加，其在血
液中的浓度增加[2]。因此，高乳酸血症是
一种普遍的病理反应，与任何类型的缺氧
有关的情况。

急性呼吸衰竭（ARF）的特征是血液中
乳酸水平升高：

•	 中度急性呼吸衰竭—正常或乳酸增
加到3mmol/L；

•	 严重急性呼吸衰竭—乳酸浓度增加
到4-5mmol/L；

•	 严重急性呼吸衰竭—乳酸增加超过
5mmol/L。
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图. 5.	 肌肉中的糖酵解和肝脏中的糖异生（麻疹循环）[9]

Fig. 5.	 Glycolysis in muscles and gluconeogenesis in liver (CORI cycle) [9] 
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高乳酸血症也可与支气管哮喘的严重
发作，由于过度的肌肉工作。

在急性和慢性循环功能不全中可以观
察到乳酸水平的增加，这与其严重程度相
关。急性循环功能不全时，乳酸水平通常超
过5mmol/L。随着循环功能不全的进展，乳
酸浓度可达15mmol/L或更多的[15]。

4、糖尿病。

糖尿病患者，特别是未调节的1型糖
尿病患者，血浆乳酸水平可能升高。糖
尿病相关高乳酸血症的机制包括胰岛素
敏感组织中细胞内葡萄糖代谢的显著变
化。胰岛素缺乏抑制丙酮酸脱氢酶复合
物（PDHC），该复合物催化丙酮酸生成 
乙酰辅酶a，并进一步氧化到克雷布斯循环
的最终产物。抑制丙酮酸脱氢酶复合物导
致形成过量的丙酮酸，这是转化为乳酸。通
常血清中乳酸和丙酮酸浓度的比率为10:1，
逐渐向乳酸转移[4,9,21]。

糖尿病酮症酸中毒的乳酸水平升高可
能不仅与代谢谱的改变有关，还与低灌注
有关[25,37]。

5、药物。

双胍类药物在高乳酸血症的病因中占
有特殊的地位。双胍类药物治疗糖尿病会

导致乳酸酸中毒，原因是丙酮酸脱氢酶复
合酶活性降低，导致肝脏氧化磷酸化被破
坏，抑制糖异生。1977年，双胍苯双胍在美
国被禁止使用，因为在某些情况下，它会导
致乳酸酸中毒，包括致命的[14]。

目前二甲双胍是治疗2型糖尿病的有效
药物。二甲双胍也属于双胍类化合物，但其
化学结构与苯双胍有明显区别。此外，虽然
二甲双胍抑制肝脏糖异生的能力可能导致
血浆中未消耗乳酸浓度的增加和乳酸酸中
毒的发生，但它不会破坏肝脏中的乳酸代
谢。考虑到苯双胍和二甲双胍属于同一化
学类药物（双胍类药物），以及这两种药
物的作用机制提示血浆中乳酸积累的可能
性，增加乳酸酸中毒风险的标志几乎自动
地从苯双胍转移到二甲双胍[38]。

需要强调的是，在肾功能或肝功能不
全的情况下，即使是最小剂量的双胍也会
由于药物在体内积累而导致乳酸酸中毒
[22,27,34]。

其他药物如肾上腺素、泼尼松龙、胰高
血糖素、水杨酸盐、萘啶酸制剂、柳氮磺胺
吡啶、抗病毒药物等的使用均可导致乳酸
水平升高[23,33]。
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图. 6.	 丙酮酸的氧化脱羧反应[3]

Fig. 6.	 Oxidative decarboxylation of pyruvic acid [3] 

~

6、脓毒症。

一些作者认为乳酸升高不仅是低灌
注的标志，而且也是炎症或代谢应激的指
标。由脓毒症相关炎症引起的厌氧糖酵解
增加目前被认为是高乳酸血症最有可能的
机制[15]。此外，脓毒症患者的乳酸水平可
能由于肾上腺素能刺激而升高。丙酮酸脱
氢酶复合物对细菌内毒素的破坏也被认为
是乳酸增加的机制之一[26]。脓毒症中持续
的高乳酸血症可能更多地是乳酸清除率降
低的结果，而不是乳酸产生增加的结果，因
为脓毒症的常见并发症之一是急性肾损害
[15,35]。

乳酸水平与脓毒症的严重程度、并发症
和死亡率呈正相关，对多器官功能衰竭的
发展具有预后价值[15,30]。

7、局部循环组织紊乱（烧伤和损伤）、
休克。

严重损伤引起的失血、休克往往是组
织灌注不足的原因。在长期厌氧条件下，
由于缺乏NAD（烟酰胺腺嘌呤二核苷酸）
和NADH

2
，乳酸不能被氧化为丙酮酸，这是

在有氧葡萄糖裂解过程中形成的乳酸脱
氢酶辅酶。在正常情况下，NADH

2
可能通过

氧化磷酸化相关的电子传递链在线粒体中
重新氧化成烟酰胺腺嘌呤二核苷酸。随着
向细胞输送氧气的减少，电子传输立即停
止。烟酰胺腺嘌呤二核苷酸无法进入乳酸
氧化，导致后者的积累[3,9]。

组织水平的氧供应量是细胞氧化还原
电位的一个重要决定因素。乳酸水平升高是

大脑缺氧的标志。高乳酸含量通常表明病人

病情危重，对预后不利[29]。

8、维生素缺乏。

由乳酸形成的丙酮酸经过氧化脱

羧作用（碳水化合物有氧分解的第二

阶段）。丙酮酸氧化脱羧过程（见图6）

催化一个复杂的酶促丙酮酸脱氢酶复

合体，包括3个酶和5个辅助因子[硫胺

二磷酸（ThDP）—维生素B
1
，LA—硫辛

酸，乙酰辅酶A，黃素腺嘌呤二核苷酸

（FAD）—维生素B
2
，NAD—维生素PP]。 

因此，维生素缺乏还会导致酶活性受损，

丙酮酸和乳酸积累过度[3,23]。

9、新生儿高乳酸血症。

乳酸测试在新生儿病理科的实践中

是特别重要的[6]。大多数情况下，新生儿

血浆中乳酸浓度的增加是由于各种原因的

严重缺氧，这表明代谢过程向厌氧糖酵解

转变。血液中的高乳酸水平似乎是评估出

生时阿普加评分低的儿童窒息严重程度的

可靠工具。然而，乳酸浓度也是代谢性酸中

毒、败血症的一个标志，因此在新生儿早期

动态监测乳酸水平的结果是不明确的。在

这种情况下，该指标的诊断价值为低灵敏

度的[6]。

危重新生儿乳酸浓度的研究可作为呼

吸和血流动力学疾病诊断的筛查方法。新

生儿入院加护病房时血浆中乳酸含量高是

一种不利的预后征兆，预示着较高的死亡

风险[13]。
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分娩后3 0 分 钟获得的新生儿基
础不足和血乳酸水平指标可作为围生
期窒息后神经系统紊乱的预后体征。
低于5 m m ol / L的乳酸血症和/或低于 
10mmol/L的碱缺乏症不会导致神经系统
并发症。乳酸浓度超过9mmol/L与中度或
重度脑病相关，敏感性为84%，特异性为
67%[20]。

10、线粒体疾病。

线粒体疾病（MD）或线粒体细胞病变
是由线粒体的遗传、结构和生化缺陷、组
织呼吸受损以及能量代谢不足引起的一组
广泛疾病。

氧化磷酸化的结果合成了三磷酸腺苷。
这对神经组织尤其重要，因为神经组织依
赖于葡萄糖氧化代谢水平，这解释了线粒
体疾病临床表现的全体性，但主要损害中
枢神经和肌肉系统[28]。然而，在许多患
者中，还可以观察到心血管系统（心肌病，
更常见的是肥厚性心律失常）、肾脏（范
可尼氏综合征类型的小管病变：磷尿、糖
尿、氨基酸尿、代谢性酸中毒、肾衰竭）、 
肝（肝肿大、肝衰竭）、胃肠道（呕吐、腹
泻、肠绒毛萎缩、外分泌胰腺功能不全）、
造血系统（全血细胞减少症）、内分泌系统
（生长迟缓、性发育障碍、低血糖、糖尿病
和尿崩症、甲状腺功能减退、甲状旁腺功能
减退、垂体功能减退）[12,17]。

不同作者线粒体疾病的发生频率在
1-2:10000到1:35000人之间[17,28,32]。

根据起源，线粒体疾病分为原发性（遗
传性）和继发性。线粒体的遗传紊乱受到双
重控制—核DNA和线粒体DNA。原发性（遗传
性）线粒体病理的主要原因是参与细胞能量
交换过程的蛋白质编码基因突变，包括氧化
磷酸化过程、克雷布斯循环、丙酮酸脱氢酶
复合物活性、细胞色素C氧化酶、线粒体的电
子传递链、肉碱棕榈酰转移酶1、脂肪酸氧化
缺陷等[11]。

迄今为止，已知有超过20 0 0个基
因直接或间接控制着线粒体的功能
[10,24,32]，包括根据OMIM（Online 

Mendelian Inheritance in Man）[31]。 
线粒体疾病中基因缺陷的临床表现程度可
以大也可以小，而且可以随着时间的推移而
发生显著变化，缓慢增加。

严重形式的线粒体疾病在新生儿期就
已经出现，而较轻形式的线粒体疾病可能
直到青春期才有临床表现。

新生儿线粒体疾病的症状往往很
严重，通常表现为代谢危机，并伴有
一个或多个器官的损害[6]。呼吸系 
统（呼吸困难、呼吸困难、阻塞性状态）和
神经系统（肌性低血压、抽搐、意识障碍
发作）障碍的出现是儿童出生后第一天的
特征；可能有拒食、呕吐、肝肿大、皮疹。
以后，会出现身心发育迟缓，肌肉无力等
症状。线粒体疾病可能伴有视觉和听觉器
官发育异常[17]。

M E L A S综合征（氨基酸亮氨酸转
运R N A  M T T L 1基因A 3 2 4 3 G突变）、 
M  E  R  R  F 综 合 征（线 粒体 D N A 点 
突变）、NARP综合征[基质DNA ATP酶基因
(MTATP6；MIM * 516060)]，Kearnss-Sayre
综合征线粒体脑肌病最著名和相对常见的
形式[7,32]。

线粒体酶的微小缺陷只会导致患者无
法承受与其年龄相适应的体力活动，而不
会伴有严重的疼痛表现。轻度线粒体疾病
的症状相当多变，有时具有不稳定的特征。
通常，临床表现是在压力、癫痫发作或感染
之前。

线粒体疾病常见的是对缺氧敏感的低
阈值，表现为有乳酸酸中毒的倾向，因为
呼吸链中的酶线粒体复合物突变可导致乳
酸积累（这可能是磷酸化/去磷酸化反应违
规的原因）。类似的临床表现可能与雷诺氏
综合征相似（非炎症性脑病，伴有脂肪肝浸
润，5岁以上患流感并接受水杨酸盐治疗的
儿童血清中肝转氨酶或氨水平增加3倍或 
以上），但发生于5岁以下儿童的各种代谢
性疾病。这种偏差的特征是雷耶斯样综合
征[17]。这种病理也可由遗传的脂肪酸氧化
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障碍、中链酰基辅酶A脱氢酶缺乏、氨基酸
代谢或尿素代谢循环缺陷引起[11,36]。

线粒体功能障碍可能具有继发性获得
性特征，伴随主要的病理过程[17]。

线粒体疾病很难诊断。相同的突变可
引起不同的症状，相同的临床表型可形
成不同的突变。基于家谱、临床、生化、形 
态（组织学）、分子遗传学分析的综合方法
对线粒体疾病的诊断是重要的[32]。

需要考虑到高乳酸血症是线粒体疾病
患儿的主要生化异常，在无缺氧的情况下应
考虑作为确认线粒体代谢紊乱的主要标志
物[24]。

乳酸酸中毒是一种临床综合征，发
生于血液乳酸水平由于其过多产生和/或
消除减少[15,26]，也是一种代谢性酸中
毒，是由于血液乳酸含量急剧增加（超过
5.0 mmol/L），pH值下降到7.35以下而引 
起的。

乳酸酸中毒患者的特征是全身无
力、乏力、冷漠、恶心呕吐、呼吸急促
（Kussmaul呼吸）、意识低下、昏迷。

以下是乳酸酸中毒的分类[6,15,26]：

A型为缺氧和低灌注。组织缺氧可伴随
一氧化碳中毒、严重哮喘和严重贫血、循环
功能不全、肺水肿而发生。低灌注也发生在
休克状态（心源性、出血性、脓毒性）；

B型发生于正常组织氧合过程中。它也被
称为代谢，因为它的原因可能是肝脏，肾脏的
病理，糖尿病。它分为三个亚型：

B1伴发已有的代谢性疾病（糖尿病、
肝肾疾病、部分感染、肿瘤过程、惊厥综
合征、损伤等）；

B2由某些药物或毒药（对乙酰氨基酚、
水杨酸酯、双胍、可卡因、乙醚、甲醇、乙
醇、茶碱等）引起；

B3包括相当罕见的先天性异常，与丙
酮酸线粒体氧化受损有关。

A型是临床上最常见的。B型—这种
类型的疾病直到疾病的晚期才伴有组织 
缺氧。

乳酸酸中毒是由某些病理条件（疾病
或综合征）引起的乳酸酸中毒极其罕见、非
常危险的并发症，可导致死亡[5,15,20]。

确定乳酸酸中毒的原因和鉴别诊断的类
型被认为是选择治疗策略的决定性因素。传
染性和炎症性疾病、大量出血、线粒体疾病、
糖尿病可被认为是导致乳酸酸中毒的因素。
由于慢性酒精中毒和其他中毒、严重的体
力消耗、肝肾衰竭，它更常发生在成年人身
上[15]。几乎一半的严重乳酸酸中毒病例发
生在糖尿病患者。

糖尿病患者的乳酸性昏迷远低于糖尿
病酮症酸中毒昏迷（0.006–0.008%）。糖尿
病患者的乳酸昏迷是由于过量的乳酸在血
液和组织中积累，从而导致酸中毒。严重的
心血管、呼吸系统、肝脏、肾脏伴随疾病易
使此类患者发生乳酸酸中毒[1,25]。

临床上的乳酸性昏迷通常在几小时
内迅速发展。患者会出现口渴、恶心、呕
吐、头痛、腹痛、弥漫性肌肉和胸痛、呼
吸急促、嗜睡或失眠等症状。患者病情
逐渐恶化[1,5,19]。没有糖尿病酮症酸中
毒昏迷的特征体征（皮肤、粘膜和舌头
干燥，呼出的空气中有丙酮的气味）。 
无酮血症的症状。

糖尿病患者乳酸昏迷出现：更常见的
是轻微高血糖（有时血糖正常)，血清乳酸
浓度>4.0mmol/L，血液pH值下降<7.35，碳
酸氢盐离子（HCO

3
）浓度下降到10mmol/L

或更低（通常约为20mmol/L）。显示高氮血
症和高脂血症的症状[5]。

乳酸酸中毒的治疗应根据其病因而定。
如慢性肾功能不全，应进行血液透析或腹膜
透析，如糖尿病，应排除双胍类药物的使用。
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同时，需要对内部环境参数pH、pO
2
、HCO

3
、 

Na+、K+进行规范化[1,21]。

乳酸酸中毒是一种严重的威胁，由于脑
水肿和死亡的高风险。在最初症状出现后
的几个小时内，如果没有医疗护理，死亡的
可能性就会增加。

在院前阶段，需要使用生理盐水输注，
氧疗。

重症监护室的糖尿病乳酸性昏迷治疗
策略的基本原则与糖尿病酮症酸中毒昏迷
治疗没有区别，但它们有许多特点。胰岛素
治疗采用5%葡萄糖微喷射[0.05-0.1单位/
（kg·h）]静脉注射，因为血糖水平较低。
消除酸中毒是最重要的。重症患者在血液
pH 7.0—7.1及以下时，治疗方法包括碳酸
氢钠静脉滴注、腹膜透析或血液透析、人
工肺通气、伴随疾病药物矫正[1,5]。乳酸
酸中毒的预后往往是不利的。死亡率达到
70–80%。

线粒体疾病确诊后，由于治疗仍在发展
中，所以进行了致病治疗和对症治疗。治疗
使用能量性药物，包括：能量交换因子（维
生素B、PP、左旋肉碱）、抗氧化剂（维生素
C、细胞C、琥珀酸），目的是使代谢正常，保
证线粒体的能量充足。在治疗中，重要的是
遵循饮食、计量负荷方案和紧急情况下的
药物校正[17,32]。线粒体疾病很难治疗。

结论

乳酸水平评估对重症监护室和重症监
护室、外科、创伤科、妇产医院和围产期中
心、运动医学和儿科的专家都很重要。有必
要注意血乳酸浓度的变化，能够评估高乳
酸血症的严重程度，分析其发生的可能原
因，并将其与儿童健康的临床异常进行比
较。考虑到发展为乳酸酸中毒的患者对健
康和生命的不良预后，在最严重的情况下，
每1–2小时进行乳酸测定是必要的。很高的
乳酸水平与高死亡率相关。在这些病例中，
及早发现并克服高乳酸血症可能是关键。

在血液中乳酸含量显著增加和病情恶
化的情况下，儿科医生应该知道乳酸酸中毒
发展的行动算法。
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