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ABSTRACT. Lactate is produced in cells under anaerobic conditions. Hyperlactatemia is the increase of the plasma lactate 

concentration and lactic acidosis is the elevation in lactate concentration with a decrease in arterial pH. Hyperlactatemia and lactic 

acidosis are common in shock, but may also occur in many other clinical syndromes. Clinical studies in humans have reported that 

lactate concentration may contribute to the diagnosis of diseases in an intensive care unit and the estimation of the prognosis. In 

veterinary literature, clinical trials on lactate concentration in critical patients are rare, however, there are reports indicating its 

potential significance. Moreover, the severity of disease is linked to high lactate concentrations in the arterial blood, which is 

considered to be a negative prognostic index, at least in dogs. Lactate is formed in skeletal muscles, brain, heart, skin, intestinal 

tract, red and white blood cells. In the liver and kidneys it is metabolized up to 50%. In most human cases in intensive care units, 

hyperlactatemia and lactic acidosis are the result of hypoxia and tissue hypoperfusion. These patients are in a great risk of 

developing multi-organ failure and they present with high mortality rates. The persistent systemic acidosis affects myocardial 

contractility, reduces cardiac output and organ perfusion and leads to severe hypoxia. The causes of hyperlactatemia are: high 

glycolytic flux (alkalosis, release of catecholamine), high production of pyruvate acid and increased metabolic state conditions. 

Lactic acidosis may be of type A or type B. Lactate concentration can be measured either in whole blood or plasma by two methods: 

enzymatic chromatography and enzymatic amperometry. The lactate measurement in intensive care units is important, as it can 

be used to assess organ hypoperfusion and hypoxia, effectiveness of treatment and prognosis of various pathological conditions, 

such as septic peritonitis, gastric volvulus, pyometra and babesiosis. The treatment of lactic acidosis depends on the severity and 

management of the underlying disease. The goal of treatment is adequate tissue perfusion and oxygenation, which is achieved by 

ventilation and fluid therapy. The microbial infections are treated with antibiotics. The use of bicarbonate is still controversial. 
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ΠΕΡΙΑΗΨΗ. Τα γαλακτικά ιόντα παράγονται στα κύτταρα σε συνθήκες αναερόβιου μεταβολισμού. Η αυξημένη συγκέντρωση 

τους στο αίμα ονομάζεται υπερλακτιαιμία, ενώ στη γαλακτική οξέωση συνυπάρχει μείωση του pH του αίματος. Η υπερλακτιαιμία 

και η γαλακτική οξέωση εμφανίζονται κυρίως στο shock, αλλά παρατηρούνται και σε άλλα σύνδρομα. Στον τομέα της 

κτηνιατρικής εντατικής θεραπείας, η κλινική έρευνα σχετικά με τη σημασία του προσδιορισμού των γαλακτικών ιόντων είναι 

περιορισμένη, αλλά υπάρχουν ενδείξεις για την αξία του στην πρόγνωση ορισμένων παθολογικών καταστάσεων. Ακόμη, φαίνεται 

πως η σοβαρότητα ενός νοσήματος είναι ανάλογη με τη συγκέντρωση των γαλακτικών ιόντων στο αρτηριακό αίμα και η αύξηση 
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της είναι αρνητικός προγνωστικός δείκτης, τουλάχιστον στο σκύλο. Τα κυριότερα σημεία παραγωγής του γαλακτικού οξέος είναι 

οι σκελετικοί μύες, ο εγκέφαλος, η καρδιά, το δέρμα, ο γαστρεντερικός σωλήνας, τα ερυθροκύτταρα και τα λευκοκύτταρα. Το 

ήπαρ και οι νεφροί αποτελούν τα σημεία κατανάλωσης των γαλακτικών ιόντων, μεταβολίζοντας σχεδόν το 50% αυτών. Στις πε

ρισσότερες περιπτώσεις ασθενών στις μονάδες εντατικής θεραπείας, η υπερλακτιαιμία και η γαλακτική οξέωση οφείλονται στην 

υποξία και τη μειωμένη διαιμάτωση. Οι ασθενείς με γαλακτική οξέωση έχουν προδιάθεση για την εκδήλωση πολυοργανικής 

ανεπάρκειας και έχουν υψηλότερα ποσοστά θνησιμότητας. Η επίμονη συστηματική οξέωση επηρεάζει και την συσπαστικότητα 

του μυοκαρδίου, μειώνει την καρδιακή παροχή και την αιμάτωση των οργάνων και προκαλεί υποξία. Τα αίτια της 

υπερλακτιαιμίας μπορούν να ταξινομηθούν σε τρεις κατηγορίες: αυξημένη γλυκολυτική δραστηριότητα (αλκάλωση, έκκριση 

κατεχολαμινών), αυξημένη παραγωγή πυρουβικού οξέος και καταστάσεις έντονου μεταβολισμού. Η γαλακτική οξέωση διακρί

νεται στην τύπου Α και στην τύπου Β. Ο υπολογισμός της συγκέντρωσης των γαλακτικών ιόντων μπορεί να γίνει τόσο σε ολικό 

αίμα όσο και στο πλάσμα με δύο βασικές μεθόδους: την ενζυμική χρωματογραφία και την ενζυμική αμπερομετρία. Η μέτρηση 

των γαλακτικών σε ασθενείς της μονάδας της εντατικής θεραπείας είναι σημαντική για την εκτίμηση τριών παραμέτρων: της μει

ωμένης διαιμάτωσης και οξυγόνωσης των οργάνων, της αποτελεσματικότητας της θεραπείας και της πρόγνωσης της 

θνησιμότητας. Στην κτηνιατρική κλινική πράξη η μέτρηση της συγκέντρωσης των γαλακτικών ιόντων συμβάλλει στην πρόγνωση 

παθολογικών καταστάσεων, όπως είναι η σηπτική περιτονίτιδα, η στροφή του στομάχου, η πυομήτρα και η μπαμπεζίωση. Η θε

ραπεία της γαλακτικής οξέωσης εξαρτάται από τη σοβαρότητα της υποκείμενης νόσου και στόχος είναι η αποκατάσταση της δι-

αιμάτωσης και της οξυγόνωσης των ιστών, η οποία επιτυγχάνεται με τον αερισμό και την χορήγηση υγρών. Οι διάφορες μικρο

βιακές λοιμώξεις αντιμετωπίζονται με την χορήγηση αντιβιοτικών, ενώ η χρησιμότητα των διττανθρακικών ιόντων στη θεραπεία 

της γαλακτικής οξέωσης είναι ακόμα αμφιλεγόμενη. 

Λέξεις ευρετηρίασης: γαλακτικά ιόντα, εντατική θεραπεία 

Εισαγωγή 

Ω ς γαλακτικό ιόν ορίζεται το μόριο που αποτελεί

ται από τρία άτομα άνθρακα και στο ένα άκρο 

του φέρει μία καρβοξυλική ομάδα, η οποία μπορεί να 

δεχθεί ένα ιόν υδρογόνου και να μετατραπεί σε γα

λακτικό οξΰ. Τα γαλακτικά ιόντα παράγονται στα κύτ

ταρα κάτω από αναερόβιες συνθήκες. Όπως συμβαί

νει με τα περισσότερα οργανικά οξέα του κυτταρικού 

μεταβολισμού, έτσι και το γαλακτικό οξύ, σε φυσιο

λογικό pH, μπορεί να διαχωριστεί σε γαλακτικό ιόν 

και ιόν υδρογόνου (Allen and Holm 2008, Kovacic 

2009). Ως υπερλακτιαιμία ορίζεται η αυξημένη συγ

κέντρωση γαλακτικών στο αίμα και ως γαλακτική 
οξέωση η αυξημένη συγκέντρωση γαλακτικών, η 

οποία συνοδεύεται από μείωση του ρΗτου αίματος 

στη συστηματική κυκλοφορία (Allen and Holm 2008). 

Τα γαλακτικά ιόντα απαντούν σε δύο ισόμορφες, την 

d- και την 1-ισομορφή. Τα d-γαλακτικά ιόντα είναι ένα 

από τα κύρια προϊόντα του βακτηριακού μεταβολι

σμού και αναφέρεται ότι είναι σημαντικά από κλινική 

άποψη σε ανθρώπους με σύνδρομο του βραχέως εν

τέρου, σε γάτες με δηλητηρίαση από προπυλενική 

γλυκόλη, σε γάτες με σακχαρώδη διαβήτη και σε 

γάτες με ανεπάρκεια της εξωκρινούς μοίρας του παγ

κρέατος. Τα 1-γαλακτικά ιόντα είναι η μορφή η οποία 

υπολογίζεται από τους περισσότερους αναλυτές (Ko

vacic 2009). 

Η υπερλακτιαιμία και η γαλακτική οξέωση απαν

τούν κυρίως στην κυκλοφορική καταπληξία (shock), 

αλλά παρατηρούνται και σε άλλες περιπτώσεις. Οι 

κλινικές έρευνες που σχετίζονται με τα γαλακτικά ιόν

τα στον άνθρωπο κυρίως επικεντρώνονται στη χρησι

μότητα της μέτρησης της συγκέντρωσης τους στη διά

γνωση νοσημάτων στις μονάδες εντατικής θεραπείας, 

καθώς και στην προγνωστική τους σημασία στην αν

ταπόκριση στη θεραπεία και στην εξέλιξη του νοσή

ματος (Lagutchik et al. 1996, Lagutchik et al. 1998). 

Στον τομέα της κτηνιατρικής εντατικής θεραπείας, 

η κλινική έρευνα σχετικά με τη μέτρηση των γαλακτι

κών ιόντων είναι περιορισμένη. Ωστόσο, ερευνητές 

ανέφεραν τη σημασία της μέτρησης των αυξημένων 

συγκεντρώσεων των γαλακτικών ιόντων σε περιστα

τικά κολικού στο άλογο και τη χρησιμότητα τους στην 

πρόβλεψη της έκβασης τους (Dabareiner and White 

1995, Furr et al. 1995). Επίσης, ο καθορισμός της σο

βαρότητας του νοσήματος είναι άμεσα συνδεδεμένος 

με την υψηλή συγκέντρωση των γαλακτικών ιόντων 

στο αρτηριακό αίμα και έχει αρνητική προγνωστική 

σημασία στο σκύλο (Lagutchik et al. 1996, Lagutchik 

et al. 1998). 

Ο ρόλος των γαλακτικών ιόντων στο φυσιολογικό 
μεταβολισμό 

Η γλυκόλυση είναι το πρώτο στάδιο του μεταβο

λισμού της γλυκόζης και πρόκειται για αναερόβια 

διαδικασία που γίνεται στο κυτταρόπλασμα των κυτ-
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γαλακτικό 
οξΰ 4r 

τάρων και καταλήγει στην παρα
γωγή πυρουβικού οξέος (Σχεδιά
γραμμα 1). Η γλυκόλυση είναι εν
τονότερη στα κύτταρα του μυοκαρ
δίου, του εγκεφάλου και των σκε
λετικών μυών. Ο μεταβολισμός της 
γλυκόζης σε πυρουβικό οξΰ προ
καλεί την αναγωγή του νικοτιναμι-
νο-αδενινο-δινουκλεοτιδίου 
(NAD+) σε NADH και την παρα
γωγή δυο μορίων τριφωσφορικής 
αδενοσίνης (ΑΤΡ), η οποία είναι η 
κΰρια πηγή ενέργειας για τα κύττα
ρα (Lagutchik et al. 1996, 
DiBartola 2006, Allen and Holm 
2008, Kovacic 2009). Υπερλακτιαι-
μία παρατηρείται φυσιολογικά κα
τά τη διάρκεια της άσκησης (La
gutchik et al. 1996). Φυσιολογικά, 
υπό αερόβιες συνθήκες η γλυκόζη μετατρέπεται σε 
πυρουβικό οξΰ και η πλειονότητα του διαχέεται στα 
μιτοχόνδρια, όπου μπαίνει στον κΰκλο του Krebs και 
μετατρέπεται σε C 0 2 και Η 2 0 (Lagutchik et al. 1996, 
Allen and Holm 2008, Kovacic 2009). Η τελική φάση 
του μεταβολισμού της γλυκόζης περιλαμβάνει την 
οξειδωτική φωσφορυλίωση της διφωσφορικής αδενο
σίνης (ADP) σε 36 μόρια ΑΤΡ, ενώ ταυτόχρονα οξει
δώνεται το NADH σε NAD+ (Allen and Holm 2008). 
Αξίζει να σημειωθεί ότι στα κύτταρα που δεν υπάρ
χουν μιτοχόνδρια, όπως είναι τα ερυθροκύτταρα, το 
πυρουβικό οξύ καταλύεται από το ένζυμο γαλακτική 
δεϋδρογονάση (LDH) και μετατρέπεται σε γαλακτικό 
οξύ (Allen and Holm 2008). 

Το γαλακτικό οξύ που παράγεται στα ερυθροκύτ
ταρα διαχέεται έξω από αυτά και μεταφέρεται σε άλ
λους ιστούς, όπου θα χρησιμοποιηθεί ως πηγή ενέρ
γειας. Στους νεφρούς, στην καρδιά και στο ήπαρ το 
γαλακτικό οξύ μετατρέπεται πάλι σε πυρουβικό οξύ 
και μεταφέρεται στα μιτοχόνδρια για την παραγωγή 
ΑΤΡ. Στο ήπαρ και στους νεφρούς μπορεί να μετα
τραπεί πάλι σε γλυκόζη μέσω της γλυκονεογένεσης 
(κύκλος του Cori) και είτε να αποθηκευθεί ως γλυκο
γόνο, είτε να εισέλθει στην κυκλοφορία του αίματος 
και να χρησιμοποιηθεί από τα κύτταρα (Allen and 
Holm 2008). 

Το γαλακτικό οξύ παράγεται στον άνθρωπο, υπό 
φυσιολογικές συνθήκες, με ρυθμό 15-30 mmol/kg/ημέ-
ρα και διατηρείται στο αίμα σε συγκεντρώσεις 0,5-1 

γλυκόζη 

1 
πυρουβικό 

1 
αναερόβια 
γλυκόλυση 

κύκλος του Krebs 

ειδωτική φωσφορυλίωση 

Λ 

αερόβια 
γλυκόλυση 

Figure 1. Glucose metabolism. 
Σχεδιάγραμμα 1. Ο μεταβολισμός της γλυκόζης. 

mmol/L (Allen and Holm 2008). Τα κυριότερα σημεία 
παραγωγής του γαλακτικού οξέος είναι οι σκελετικοί 
μύες, ο εγκέφαλος, η καρδιά, το δέρμα, ο γαστρεντε-
ρικός σωλήνας, τα ερυθροκύτταρα και τα λευκοκύτ
ταρα. Το ήπαρ και οι νεφροί αποτελούν τα σημεία κα
τανάλωσης των γαλακτικών, μεταβολίζοντας σχεδόν 
το 50% αυτών (Kruse and Carlson 1987, Mizock and 
Falk 1992, Allen and Holm 2008). 

Η φυσιολογική ηπατική λειτουργία επηρεάζει το 
μεταβολισμό των γαλακτικών ιόντων. Τόσο η αιμάτω-
ση όσο και η οξυγόνωση του ήπατος επηρεάζουν την 
ικανότητα του για την αξιοποίηση των γαλακτικών 
ιόντων (Royle and Kettlewell 1978, Chrusch et al. 
2000). Έτσι, μείωση της αιμάτωσης του ήπατος κατά 
70%, μείωση της μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρ
τηριακό αίμα κάτω από 50 mmHg και μείωση του pH 
κάτω από 7,10 οδηγεί σε μειωμένη κατανάλωση των 
γαλακτικών ιόντων, η οποία σε συνδυασμό με την αυ
ξημένη παραγωγή τους σε τέτοιες καταστάσεις, προ
καλεί σοβαρή υπερλακτιαιμία (Arieff 1989, Allen and 
Holm 2008). 

Οι νεφροί συμμετέχουν και αυτοί στην κατανάλω
ση των γαλακτικών ιόντων, τα οποία διηθούνται στο 
σπείραμα και επαναρροφούνται στα νεφρικά σωλη
νάρια. Μόνο το 10-12% της ποσότητας τους αποβάλ
λονται από τους νεφρούς, καθώς το μεγαλύτερο μέρος 
τους μετατρέπεται σε γλυκόζη μέσω της γλυκονεογέ
νεσης (Arieff 1989, Allen and Holm 2008). 

Ακόμα, οι σκελετικοί μύες αποτελούν σημείο απο-
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βολής γαλακτικού οξέος κυρίως σε καταστάσεις έν

τονου μεταβολισμού (έντονη άσκηση). Στο σκύλο, 

αναφέρεται ότι η οξείδωση αποτελείτο μέσο αποβο

λής του μεγαλύτερου ποσοστού των γαλακτικών ιόν

των (περίπου 83%), ύστερα από την έντονη σύσπαση 

των μυών (Kelley et al. 2002). 

Τα γαλακτικά ιόντα σε διάφορες παθολογικές κα
ταστάσεις 

Κατά το μεταβολισμό των κυττάρων, η συνεχής 

χρησιμοποίηση του ΑΤΡ και η μετατροπή του NAD+ 

σε NADH οδηγούν στην παραγωγή ιόντων υδρογό

νου, τα οποία με τη σειρά τους καταναλώνονται από 

την αερόβια διαδικασία της οξειδωτικής φωσφορυ-

λίωσης. Σε καταστάσεις υποξίας, καθώς σταματά η 

οξειδωτική φωσφορυλίωση, οι συγκεντρώσεις των 

ιόντων υδρογόνου, του πυρουβικού οξέος και του NA

DH αυξάνονται, με επακόλουθο την ενεργοποίηση 

του ενζύμου λακτάση και την παραγωγή γαλακτικών 

ιόντων. Αυτή η διαδικασία της αναερόβιας γλυκόλυ-

σης οδηγεί στην παραγωγή ενέργειας (2 μόρια ΑΤΡ 

ανά μόριο πυρουβικού οξέος). Σε περιπτώσεις υπο

ξίας, η γλυκολυτική διαδικασία αποτελεί την κυριότε

ρη πηγή ενέργειας για τους ιστούς. Ωστόσο, είναι λι

γότερο αποτελεσματική, καθώς κατά τη γλυκόλυση 

παράγεται μικρότερο ποσό ενέργειας απ' ό,τι κατά 

την οξειδωτική φωσφορυλίωση. Όμως, επειδή η γλυ

κόλυση είναι ταχύτερη, στον ίδιο χρόνο που απαι

τείται για την αερόβια καύση της γλυκόζης παράγον

ται περίπου 50 μόρια ΑΤΡ, αντί των 36 μορίων που 

παράγονται κατά την οξειδωτική φωσφορυλίωση. Βέ

βαια, η αναερόβια γλυκόλυση οδηγεί γρήγορα σε κα

τανάλωση της γλυκόζης, υπερλακτιαιμία και γαλακτι

κή οξέωση. Καθώς το πυρουβικό οξύ μετατρέπεται σε 

γαλακτικό οξύ, αυξάνεται η αναλογία γαλακτικού 

οξέος/πυρουβικού οξέος, όπως και η συγκέντρωση 

των γαλακτικών ιόντων ενδοκυτταρικά. Τέλος, αν η 

υποξία συνεχιστεί, οι ιστοί δεν μπορούν να μετατρέ

ψουν το πυρουβικό σε γαλακτικό οξύ και να παρά

γουν ενέργεια, ενώ η έντονη οξέωση μετατρέπει το 

ήπαρ από όργανο κατανάλωσης σε πηγή παραγωγής 

γαλακτικών ιόντων (Arieff 1989, DiBartola 2006, 

Allen and Holm 2008). 

Υπερλακτιαιμία και γαλακτική οξέωση 

Από τα παραπάνω γίνεται κατανοητό ότι η γαλα

κτική οξέωση αναπτύσσεται όταν η παραγωγή γαλα

κτικού οξέος είναι μεγαλύτερη από την κατανάλωση 

του. Στις περισσότερες περιπτώσεις ασθενών στις μο
νάδες εντατικής θεραπείας η υπερλακτιαιμία και η 
γαλακτική οξέωση οφείλονται σε υποξία. Η υποξία 
οφείλεται σε ανεπαρκή αιμάτωση, σε σοβαρή υποξαι-
μία, σε αυξημένες απαιτήσεις σε οξυγόνο, σε μειωμέ
νη συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης, σε αδυναμία πρόσ
ληψης οξυγόνου από τους ιστούς ή ακόμα σε συνδυα
σμό όλων των παραπάνω. Ο βαθμός υπερλακτιαιμίας 
και γαλακτικής οξέωσης εξαρτάται από τη διάρκεια 
και τη σοβαρότητα της υποξίας (Lagutchik et al. 1996). 

Οι ασθενείς με γαλακτική οξέωση έχουν περισ
σότερες πιθανότητες να εμφανίσουν πολυοργανική 
ανεπάρκεια και τα ποσοστά θνησιμότητας τους είναι 
υψηλότερα (Park and Arieff 1980, Mizock and Falk 
1992). Οι έρευνες στα άλογα και τα μικρά ζώα συν
τροφιάς, αν και είναι σχετικά λίγες, καταλήγουν στο 
συμπέρασμα ότι η αυξημένη συγκέντρωση των γαλα
κτικών αποτελεί αρνητικό προγνωστικό δείκτη (Co
wan et al. 1984, Lagutchik et al. 1996, Lagutchik et al. 
1998). Η επίμονη συστηματική οξέωση επηρεάζει επί
σης τη λειτουργία του μυοκαρδίου και μειώνει την 
καρδιακή παροχή και την αιμάτωση των οργάνων, 
οδηγώντας σε σοβαρή υποξία. Η υποξία και η οξέωση 
επηρεάζουν την κυτταρική λειτουργία και κυρίως 
εκείνη των καρδιακών μυϊκών κυττάρων προκαλώντας 
πολυοργανική ανεπάρκεια (Park and Arieff 1980, Mi
zock and Falk 1992, Lagutchik et al. 1996). 

Στον άνθρωπο, ως υπερλακτιαιμία ορίζεται η αυ
ξημένη συγκέντρωση των γαλακτικών ιόντων στο πλά
σμα πάνω από 1 mmol/L, όταν το pH του αίματος δια-
τηρείται φυσιολογικό (Allen and Holm 2008). Τα 
αίτια της υπερλακτιαιμίας μπορούν να ταξινομηθούν 
σε τρεις κατηγορίες. Πρώτον, η υπερλακτιαιμία μπο
ρεί να οφείλεται σε καταστάσεις, οι οποίες προκα
λούν αυξημένη γλυκολυτική δραστηριότητα, όπως η 
αλκάλωση και η χορήγηση κατεχολαμινών, με αποτέ
λεσμα τη μετατροπή της γλυκόζης σε γαλακτικό οξύ 
και την αύξηση της συγκέντρωσης των γαλακτικών ιόν
των στο αίμα. Δεύτερον, η υπερλακτιαιμία προκα
λείται από παράγοντες που αυξάνουν την παραγωγή 
του πυρουβικού οξέος. Τέλος, οι ασθενείς που παρου
σιάζουν έντονη μεταβολική δραστηριότητα, όπως σε 
σήψη, εγκαύματα και τραύματα, μπορούν να εμφανί
σουν υπερλακτιαιμία (Lagutchik et al. 1996). 

Όσον αφορά στη γαλακτική οξέωση, τα αίτια της 
κατηγοριοποιούνται σε δύο ομάδες. Η γαλακτική οξέ
ωση τύπου Α είναι πιο συχνή και χαρακτηρίζεται από 
αυξημένη παραγωγή γαλακτικού οξέος λόγω της μει-
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ωμένης ή ανεπαρκούς μεταφοράς και της μειωμένης 

κατανάλωσης οξυγόνου στους ιστούς, δηλαδή σε κακή 

διαιμάτωση των ιστών και υποξία (Park and Arieff 

1980, Lagutchik et al. 1996, Allen and Holm 2008, Ko-

vacic 2009). Η τελευταία μπορεί να είναι αποτέλεσμα 

μειωμένης αιμάτωσης λόγω μειωμένης καρδιακής πα

ροχής ή υποογκαιμίας, μειωμένης περιεκτικότητας 

του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο λόγω αναιμίας ή 

μειωμένης ικανότητας των ιστών να προσλαμβάνουν 

το οξυγόνο από τα τριχοειδή, όπως συμβαίνει στο οί

δημα. Στο σημείο αυτό θα πρέπει να αναφερθεί ότι η 

παροχή οξυγόνου (D0 2 ) στους ιστούς εξαρτάται από 

δύο παράγοντες: 1) την καρδιακή παροχή και 2) την 

περιεκτικότητα του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο. 

Η παροχή οξυγόνου θα πρέπει να καλύπτει τις ανάγ

κες των ιστών σε οξυγόνο, με σκοπό να διατηρείται η 

ομοιοστασία και ο αερόβιος μεταβολισμός. Υπό φυ

σιολογικές συνθήκες η D 0 2 είναι μεγαλύτερη από την 

πρόσληψη του οξυγόνου από τους ιστούς (V0 2). Το 

πηλίκο V0 2 /D0 2 ονομάζεται ποσοστό εξαγωγής οξυ

γόνου (oxygen extraction ratio, ER0 2 ) και είναι, υπό 

φυσιολογικές συνθήκες, μικρότερο από τη μονάδα. 

Καθώς, όμως, η D 0 2 μειώνεται σε διάφορες παθολο

γικές καταστάσεις, υπάρχει ένα κρίσιμο σημείο (cri

tical D 0 2 ) , στο οποίο η E R 0 2 ισούται με τη μονάδα. 

Κάτω από αυτό το σημείο η D 0 2 δεν καλύπτει πλέον 

τις ανάγκες των ιστών σε οξυγόνο, έτσι ώστε να δια

τηρηθεί ο αερόβιος μεταβολισμός. Αποτέλεσμα των 

παραπάνω είναι έναρξη του αναερόβιου μεταβολι

σμού και η παραγωγή γαλακτικού οξέος (Arieff et al. 

1980, Arieff 1989, Mizock and Falk 1992, Allen and 

Holm 2008). 

Η γαλακτική οξέωση τύπου Β είναι αποτέλεσμα 

καταστάσεων, κατά τις οποίες η παροχή οξυγόνου 

στους ιστούς είναι επαρκής, αλλά υπάρχει διαταραχή 

στη λειτουργία των μιτοχονδρίων ή του μεταβολισμού 

των υδατανθράκων. Η γαλακτική οξέωση τύπον Β 

διαχωρίζεται αιτιολογικά σε τρεις υποκατηγορίες: 1) 

παθολογικές καταστάσεις που μειώνουν την κατανά

λωση/αποβολή του γαλακτικού οξέος από το ήπαρ ή 

τους νεφρούς, 2) φάρμακα/τοξίνες που επιδρούν στην 

οξειδωτική φωσφορυλίωση και 3) μη φυσιολογική λει

τουργία των μιτοχονδρίων. Στην κτηνιατρική, η γαλα

κτική οξέωση τύπου Β σχετίζεται με νόσους όπως ο 

σακχαρώδης διαβήτης, οι ηπατοπάθειες, οι νεοπλασίες 

και η σήψη, στις οποίες υπάρχει διαταραχή της φυσιο

λογικής ηπατικής ή νεφρικής λειτουργίας, και κατά συ

νέπεια μειωμένη αποβολή γαλακτικών ιόντων (Arieff 

1989, Mizock and Falk 1992, Allen and Holm 2008). 

Γαλακτική αλκάλωση 

Όπως προαναφέρθηκε, η συγκέντρωση του γαλα

κτικού οξέος στο αίμα συνήθως συνοδεύεται από με

ταβολική οξέωση και οφείλεται κυρίως σε υποξία. 

Ωστόσο, αύξηση της συγκέντρωσης του γαλακτικού 

οξέος στο αίμα μπορεί να παρατηρηθεί και σε περι

πτώσεις μεταβολικής και αναπνευστικής αλκάλωσης 

(Bersin and Arieff 1988, Arieff 1989, Mizock and Falk 

1992, Allen and Holm 2008). Στην περίπτωση αυτή, η 

αυξημένη παραγωγή του γαλακτικού οξέος οφείλεται 

σε ενεργοποίηση ενδοκυτταρικών ενζύμων, όπως εί

ναι η φωσφοφρουκτοκινάση (PFK), τα οποία επιτα

χύνουν την παραγωγή γαλακτικών ιόντων. Η PFK 

αποτελεί βασικό ρυθμιστικό ένζυμο της γλυκολυτικής 

διαδικασίας και η δραστηριότητα της εξαρτάται άμε

σα από την τιμή του ενδοκυτταρικού pH (pHi). Έτσι, 

καθώς αυξάνεται η τιμή του pHi λόγω αλκάλωσης, αυ

ξάνεται και η δραστηριότητα της PFK, καθώς και η 

παραγωγή γαλακτικών ιόντων. Σύμφωνα με πειραμα

τικές έρευνες, η αυξημένη παραγωγή γαλακτικών ιόν

των που συνδυάζεται με αλκάλωση αφορά κυρίως 

στους σκελετικούς μυς, στο μυοκάρδιο, στον 

εγκέφαλο και στα ερυθροκύτταρα. Ωστόσο, η αυξη

μένη παραγωγή γαλακτικών ιόντων εξισορροπείται 

από την αυξημένη κατανάλωση στο ήπαρ. Αυτό έχει 

ως αποτέλεσμα οι συγκεντρώσεις του γαλακτικού 

οξέος σε ασθενείς με αλκάλωση να μην ξεπερνούν το 

1-3 mmol/L. Εάν παρατηρηθεί σοβαρή υπερλακτιαι-

μία (>5 mmol/L) θα πρέπει να συνυπάρχουν και άλλα 

αίτια (π.χ. υποξία, shock, σήψη) (Bersin and Arieff 

1988, Arieff 1989). 

Μέθοδοι μέτρησης του γαλακτικού οξέος 

Τα τελευταία χρόνια, λόγω του αυξημένου ενδια

φέροντος για τη χρησιμότητα της μέτρησης των γαλα

κτικών ιόντων ως εργαλείου παρακολούθησης και 

εξέλιξης των περιστατικών στη μονάδα εντατικής θε

ραπείας, έχουν γίνει προσπάθειες ώστε να βρεθούν 

γρήγορες, ακριβείς και εύκολες μέθοδοι προσδιορι

σμού της συγκέντρωσης τους, που να μπορούν να 

εφαρμοστούν στην κλινική πράξη. Στο παρελθόν η μέ

τρηση των γαλακτικών ιόντων απαιτούσε χρόνο και 

μεγάλη ποσότητα δείγματος, ενώ είχε και υψηλό κό

στος. Αντιθέτως, οι σύγχρονοι αναλυτές δίνουν απο

τελέσματα με μικρό δείγμα αίματος και με μεγάλη 

ακρίβεια (Allen and Holm 2008). 
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Η συγκέντρωση των γαλακτικών ιόντων μπορεί να 

υπολογιστεί σε δείγμα ολικού αίματος ή πλάσματος. 

Ο υπολογισμός των γαλακτικών ιόντων του 

πλάσματος απαιτεί τη φυγοκέντρηση του δείγματος, 

με αποτέλεσμα να επιμηκύνεται ο χρόνος επεξεργα

σίας του και κατά συνέπεια να καθυστερεί το αποτέ

λεσμα. Επίσης, η παραπάνω καθυστέρηση μπορεί να 

αυξήσει τη συγκέντρωση των γαλακτικών ιόντων στο 

πλάσμα έως και 70% μέσα σε χρονικό διάστημα 30 λε

πτών. Με τη φυγοκέντρηση τα γαλακτικά ιόντα δια

χωρίζονται σε εκείνα του πλάσματος και σε εκείνα 

των ερυθροκυττάρων, στα οποία η συγκέντρωση τους 

είναι σαφώς μικρότερη και επομένως δεν αντιπροσω

πεύει τη συγκέντρωση τους στο ολικό αίμα. Σε περι

πτώσεις υποξίας, οι περιφερικοί ιστοί αρχίζουν να 

παράγουν γαλακτικά ιόντα, τα οποία διαχέονται στο 

πλάσμα. Έτσι, τα επίπεδα των γαλακτικών ιόντων στο 

πλάσμα είναι υψηλά, ενώ η συγκέντρωση τους στα 

ερυθροκύτταρα αυξάνεται με πιο αργό ρυθμό, καθώς 

απαιτείται χρόνος για τη διάχυση τους σε αυτά. Εάν 

αυτήν τη χρονική στιγμή ληφθεί δείγμα αιμολυμένου 

ολικού αίματος, η συγκέντρωση των γαλακτικών ιόν

των στο ολικό αίμα θα είναι μειωμένη, επειδή η περιε

κτικότητα των ερυθροκυττάρων είναι μικρή και η τε

λική συγκέντρωση τους θα είναι μικρότερη από αυτήν 

του πλάσματος. Για το λόγο αυτό η συγκέντρωση των 

γαλακτικών ιόντων στο ολικό αίμα είναι λιγότερο 

ευαίσθητος δείκτης της υπερλακτιαιμίας και της υπο

ξίας σε σχέση με την αντίστοιχη στο πλάσμα (Kruse et 

al. 1990, Prentice et al. 1990). 

Οι μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για τον υπολο

γισμό των γαλακτικών ιόντων είναι η ενζυμική χρω

ματογραφία και η ενζυμική αμπερομετρία. Η 

ενζυμική χρωματογραφία χρησιμοποιεί φασματογρα-

φική απορρόφηση για την μέτρηση του NADH, το 

οποίο παράγεται από την οξείδωση του 1-γαλακτικού 

οξέος από το NAD+ που καταλύεται από το ένζυμο 

λακτάση. Η απορρόφηση του NADH γίνεται στα 340 

nm. Η μέθοδος αυτή εφαρμόζεται σε ευρεία κλίμακα, 

διαρκεί περίπου μία ώρα και χρησιμοποιείται από 

τους περισσότερους αναλυτές. Τα δείγματα αίματος 

συλλέγονται σε σωλήνες που περιέχουν φθοριούχο 

νάτριο και τοποθετούνται σε πάγο με στόχο την μεί

ωση της παραγωγής γαλακτικών ιόντων από τα ερυ

θροκύτταρα (Lagutchik et al. 1996, Allen and Holm 

2008). Η δεύτερη μέθοδος (ενζυμική αμπερομετρία) 

στηρίζεται στην ποσότητα του υπεροξειδίου του υδρο

γόνου που παράγεται από την αντίδραση του 1-γαλα

κτικού με τη γαλακτική οξειδάση. Το πλεονέκτημα 
αυτής της μεθόδου σε σχέση με την πρώτη είναι η τα
χύτητα, καθώς από ολικό αίμα μπορούμε να έχουμε 
αποτελέσματα σε δύο λεπτά. Ανεξάρτητα από τη μέ
θοδο που χρησιμοποιείται, τα δείγματα δεν θα πρέπει 
να λαμβάνονται από ενδοφλέβιους καθετήρες, μέσω 
των οποίων χορηγούνται κρυσταλλοειδή διαλύματα 
(Lagutchik et al. 1996, Allen and Holm 2008). 

Η συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος υπολογίζε
ται συνήθως σε δείγμα αρτηριακού αίματος. Ωστόσο, 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν και δείγματα από τη 
σφαγίτιδα φλέβα και από την πνευμονική αρτηρία 
(Lagutchik et al. 1996). Παρ' όλα αυτά, ερευνητές 
έχουν αναφέρει διαφορές στον υπολογισμό του γαλα
κτικού οξέος ανάλογα με το σημείο της αιμοληψίας 
(Allen and Holm 2008). Συγκεκριμένα, σε έρευνα που 
έγινε σε 60 υγιείς σκύλους από τους οποίους λήφθη
καν δείγματα από τρία διαφορετικά σημεία (σαφηνής 
φλέβα, κεφαλική φλέβα και μηριαία αρτηρία) παρα
τηρήθηκαν διαφορές, όχι όμως κλινικά σημαντικές. Η 
συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος ήταν υψηλότερη 
σε δείγματα τα οποία λήφθηκαν από την κεφαλική 
φλέβα, ίσως λόγω της αυξημένης τοπικής παραγωγής 
γαλακτικού οξέος (Hughes et al. 1999). Σύμφωνα με 
την παραπάνω έρευνα το εύρος αναφοράς της συγκέ
ντρωσης των γαλακτικών ιόντων σε υγιείς ενήλικους 
σκύλους κυμαίνεται στα 0,3-2,5 mmol/L. Ακόμα, έχει 
πραγματοποιηθεί έρευνα σε κουτάβια ηλικίας 4-80 
ημερών και από τα αποτελέσματα προέκυψε ότι οι συγ
κεντρώσεις των γαλακτικών ιόντων ήταν υψηλότερες 
στα κουτάβια των 4 ημερών σε σχέση με τους υγιείς 
σκύλους (1,07-6,59 mmol/L) και σταδιακά μειώνονταν, 
έτσι ώστε στα κουτάβια των 80 ημερών ήταν περίπου 
ίδιες με αυτές των ενήλικων σκύλων (McMichael et al. 
2005). 

Ειδικότερα, στις γάτες δεν υπάρχουν τιμές ανα
φοράς για τις συγκεντρώσεις των γαλακτικών ιόντων. 
Φαίνεται, πάντως, ότι σε περιπτώσεις σακχαρώδους 
διαβήτη και διαφόρων στρεσσικών καταστάσεων πα
ράγονται γαλακτικά ιόντα σε μεγάλες ποσότητες (Al
len and Holm 2008). Πιο συγκεκριμένα, οι Rand και 
συν. (2002) διαπίστωσαν σε υγιείς γάτες σημαντική 
αύξηση της συγκέντρωσης της γλυκόζης και των γα
λακτικών ύστερα από την επίδραση ενός έντονα 
στρεσσικού παράγοντα. Ωστόσο, στη συγκεκριμένη 
μελέτη η συγκέντρωση της γλυκόζης δεν ήταν μεγαλύ
τερη από 285 mg/dL και αναφέρεται ότι σε γάτες με 
ιστορικό νοσήματος η τιμή της γλυκόζης είναι υψηλό-
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τερη ύστερα από την επίδραση ενός στρεσσικοΰ πα
ράγοντα. Η συγκέντρωση των γαλακτικών ιόντων 
ίσως αποτελεί προγνωστικό δείκτη της στρεσσικής 
υπεργλυκαιμίας, εφόσον η μέτρηση τους γίνει μέσα 
στα πρώτα 5-10 λεπτά από την επίδραση του στρεσσι
κοΰ παράγοντα. Παρ' όλα αυτά, περαιτέρω έρευνες 
απαιτούνται για τη διευκρίνιση της σχέσης ανάμεσα 
στην υψηλή συγκέντρωση της γλυκόζης και του γαλα
κτικού οξέος σε γάτες με ή χωρίς διαβήτη. (Rand et 
al. 2002) Επίσης, η ιδιαιτερότητα της μέτρησης της 
συγκέντρωσης των γαλακτικών ιόντων στο αίμα της 
γάτας οφείλεται και στον ιδιαίτερο μηχανισμό μετα
βολισμού της γλυκόζης και την αυξημένη παραγωγή 
γαλακτικών ιόντων μετά την έκκριση των κατεχολα-
μινών. Η παραγωγή της γλυκοκινάσης, ενζύμου του 
ήπατος απαραίτητου για την φωσφορυλίωση της γλυ
κόζης και την παραγωγή της 6-φωσφορικής γλυκόζης, 
είναι ανεπαρκής στη γάτα. Με τη σειρά της η 6-φω-
σφορική γλυκόζη είτε πολυμερίζεται σε γλυκογόνο εί
τε καταβολίζεται. Για το λόγο αυτό οι άρρωστες γάτες 
έχουν μειωμένη ικανότητα αναγέννησης και αποθή
κευσης του γλυκογόνου, γεγονός το οποίο επιβαρύνε
ται και από την έκκριση των κατεχολαμινών. Έτσι, οι 
συνθήκες μεταβολισμού που επικρατούν είναι αναε
ρόβιες και συμβάλλουν στην αυξημένη συγκέντρωση 
γαλακτικών ιόντων στο αίμα (Levin et al. 2004). 

Η γαλακτική οξέωση σε καταστάσεις shock 

Ως shock χαρακτηρίζεται το κλινικό σύνδρομο το 
οποίο προκύπτει από διαταραχή στη σχέση ανάμεσα 
στις απαιτήσεις των ιστών σε οξυγόνο και στην 
παροχή οξυγόνου σε αυτούς. Η ανεπαρκής μεταφορά 
οξυγόνου στους ιστούς είναι το κυριότερο πρόβλημα 
σε ολιγαιμικό, σηπτικό και καρδιογενές shock. 
Επίσης, οι αυξημένες απαιτήσεις σε οξυγόνο, όταν 
υπάρχει αναπνευστική ανεπάρκεια, γενικευμένος 
μυϊκός τρόμος ή έντονος μεταβολισμός, συμβάλλουν 
στην εμφάνιση της παραπάνω διαταραχής. Με τη σει
ρά της η ιστική υποξία οδηγεί σε αναερόβιο μεταβο
λισμό, έντονη γλυκόλυση και παραγωγή γαλακτικού 
οξέος (Cowan et al. 1984, Mizock and Falk 1992). 

Η D 0 2 και η V 0 2 αποτελούν τους δύο βασικούς 
δείκτες εκτίμησης της επαρκούς αιματικής ροής και 
κατά συνέπεια της οξυγόνωσης των ιστών. Ο υπολο
γισμός των παραπάνω παραμέτρων βασίζεται στην 
εκτίμηση της καρδιακής παροχής, της συγκέντρωσης 
της αιμοσφαιρίνης και του κορεσμού της αιμοσφαιρί
νης του αρτηριακού και του φλεβικού αίματος σε οξυ
γόνο, με τη βοήθεια καθετήρα ο οποίος τοποθετείται 

στην πνευμονική αρτηρία (Lagutchik et al. 1996). 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, υπάρχει ένα κρίσιμο ση

μείο, πέρα από το οποίο η ανεπάρκεια οξυγόνου 

στους ιστούς οδηγεί σε αναερόβιο μεταβολισμό και 

σε παραγωγή γαλακτικού οξέος. Έτσι, τα γαλακτικά 

ιόντα αποτελούν έμμεσα δείκτη της υποξίας. Σε κλι

νικό επίπεδο, συγκεντρώσεις γαλακτικών υψηλότερες 

από 4 mmol/L, οι οποίες επιμένουν για αρκετές ώρες 

μετά το shock, αποτελούν δείκτη ισχαιμίας των ιστών 

(Lagutchik et al. 1996) 

Ωστόσο, σε καταστάσεις σηπτικού shock διαπι

στώθηκε ότι οι συγκεντρώσεις των γαλακτικών ιόντων 

δεν επηρεάστηκαν από την υποξία (Curtis and Cain 

1992). Σε ασθενείς με shock ο υπολογισμός τους απο

τελεί το σημαντικότερο δείκτη μειωμένης αιματικής 

ροής συγκριτικά με τη μέση αρτηριακή πίεση, την 

καρδιακή παροχή, την D 0 2 και την V0 2 . Ο συνεχής 

υπολογισμός των γαλακτικών ιόντων ύστερα από 

επέμβαση ανοιχτής καρδιάς στον άνθρωπο θεωρείται 

πιο χρήσιμος για τον έλεγχο της επαρκούς οξυγόνω

σης συγκριτικά με τους υπόλοιπους αιμοδυναμικούς 

δείκτες (Lagutchik et al. 1996). 

Η γαλακτική οξέωση σε καταστάσεις καρδιακής 
ανακοπής και καρδιοπνευμονικής αναζωογόνησης 

Η καρδιακή ανακοπή είναι μία από τις σοβαρότε

ρες καταστάσεις, η οποία χαρακτηρίζεται από ανε

παρκή αιμάτωση των ιστών. Η μεταφορά οξυγόνου 

στους ιστούς και η απομάκρυνση διοξειδίου του άν

θρακα από αυτούς εξαρτώνται άμεσα από τη διαιμά-

τωση των ιστών. Για το λόγο αυτό, σε περιπτώσεις 

ανακοπής και εγκεφαλο-καρδιο-πνευμονικής ανα

ζωογόνησης (ΕΚΑΡΠΑ), η μειωμένη αιμάτωση και η 

μειωμένη ιστική οξυγόνωση οδηγούν σε αναερόβιο 

μεταβολισμό και σε αυξημένη παραγωγή γαλακτικού 

οξέος (DiBartola 2006). Τα γαλακτικά ιόντα παρά

γονται στο χρονικό διάστημα που μεσολαβεί ανάμεσα 

στην ανακοπή και την έναρξη της ΕΚΑΡΠΑ. Η συγ

κέντρωση του γαλακτικού οξέος είναι υψηλή σε κλει

στή ΕΚΑΡΠΑ, αλλά συνεχίζει να παραμένει σταθερή 

ακόμα και μετά την ανοιχτή ΕΚΑΡΠΑ, οπότε η διαι-

μάτωση και η οξυγόνωση των ιστών είναι επαρκέστε

ρη. Συγκεκριμένα, η παραγωγή γαλακτικού οξέος αυ

ξάνεται σε χρονικό διάστημα 5-60 min από την ανα

κοπή και δεν μειώνεται ακόμα και ύστερα από 30 min 

από την ανοιχτή ΕΚΑΡΠΑ (Carden et al. 1985, 

Carden et al. 1987, DiBartola 2006). 

Η χρησιμότητα του υπολογισμού των γαλακτικών 
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ιόντων στην κλινική πράξη 

Η μέτρηση των γαλακτικών ιόντων σε ασθενείς της 
μονάδας εντατικής θεραπείας έχει ιδιαίτερη σημασία, 
καθώς μπορεί να αποτελέσει δείκτη εκτίμησης τριών 
παραμέτρων: της μειωμένης αιμάτωσης και οξυγόνω
σης των οργάνων, της αποτελεσματικότητας της θερα
πείας ενός νοσήματος και της πρόγνωσης της θνησι
μότητας (Pittare 1999). 

Τα γαλακτικά ιόντα του αίματος αντιπροσωπεύουν 
τη διαταραχή στη σχέση ανάμεσα στην D 0 2 και στην 
V0 2. Όπου υπάρχει ένδειξη υποξίας, ο βαθμός της γα
λακτικής οξέωσης σχετίζεται με τη θνησιμότητα. Σύμ
φωνα με τις περισσότερες έρευνες, υψηλό επίπεδο γα
λακτικών σχετίζεται ευθέως ανάλογα με υψηλό ποσο
στό θνησιμότητας (Lagutchik et al. 1996). Συγκεκριμέ
να, σε μία έρευνα, το 100% των ασθενών που εμφάνι
ζαν συγκέντρωση γαλακτικών μεγαλύτερη από 7 
mmol/L πέθαναν (Kruse and Carlson 1987). 

Στην ιατρική κλινική πράξη συστήνεται να 

γίνονται επαναλαμβανόμενες μετρήσεις των γαλακτι

κών ιόντων, ώστε να μπορέσουν να βοηθήσουν στην 

πρόγνωση (Nel et al. 2004). Έτσι, μείωση της συγκέν

τρωσης των γαλακτικών ύστερα από μία ώρα από την 

έναρξη της θεραπείας αποτελεί ευνοϊκό προγνωστικό 

σημείο, ενώ η ανταπόκριση στη θεραπεία της γαλακτι

κής οξέωσης μετά το πρώτο εικοσιτετράωρο ευνοεί 

την επιβίωση των πολυτραυματιών (Cowan et al. 1984, 

Bakker et al. 1996, Nel et al. 2004). 

Επίσης, τα ποσοστά επιβίωσης ασθενών που εμ
φανίζουν αιμορραγικό ή τραυματικό shock είναι υψη
λότερα από εκείνα των ασθενών που εμφανίζουν ση
πτικό shock. Ασθενής με αιμορραγικό ή τραυματικό 
shock και συγκέντρωση γαλακτικών ιόντων 8 mmol/L 
έχει ποσοστό επιβίωσης περίπου 37%, σε αντίθεση με 
ασθενή με σηπτικό shock και παρόμοια συγκέντρωση 
γαλακτικών ιόντων, που το ποσοστό του είναι μόλις 
5% (Lagutchik et al. 1996). 

Σε μία άλλη έρευνα (Bakker et al. 1991) αποδείχ
θηκε ότι η D 0 2 και η V 0 2 δεν αποτελούν προγνωστι
κούς δείκτες επιβίωσης σε καταστάσεις σηπτικού sh
ock. Αντιθέτως, η συγκέντρωση των γαλακτικών 
ιόντων είναι προγνωστικός δείκτης ιδιαίτερα όταν πα
ρατηρείται σταδιακή μείωση της. Επιπλέον, αναφέρε
ται ότι και η πολυοργανική ανεπάρκεια σχετίζεται με 
υψηλά επίπεδα των γαλακτικών ιόντων στο αίμα. 

Όσον αφορά στην κτηνιατρική κλινική πράξη η 

σχετική βιβλιογραφία είναι πολύ περιορισμένη. Ωστό

σο, την τελευταία δεκαετία ο αριθμός των δημοσιεύ

σεων πληθαίνει και σχετίζεται κυρίως με τη μελέτη της 

συγκέντρωσης των γαλακτικών ιόντων σε καταστάσεις 

shock και το ρόλο τους στην πρόγνωση των περιστατι

κών (Lagutchik et al. 1996, Lagutchik et al. 1998). 

Συγκεκριμένα, οι Levin και συν. (2004) μελέτησαν 

τη συγκέντρωση των γαλακτικών ιόντων τόσο στο αίμα 

όσο και στο περιτοναϊκό υγρό σε περιστατικά περιτο

νίτιδας που αφορούσαν σε σκύλους και γάτες. Στους 

σκύλους, η συγκέντρωση τους στο περιτοναϊκό υγρό 

ήταν μεγαλύτερη από 2,5 mmol/L και μεγαλύτερη σε 

σχέση με την αντίστοιχη στο αίμα. Η εκτίμηση της συγ

κέντρωσης των γαλακτικών ιόντων στο περιτοναϊκό 

υγρό και το αίμα, και η κυτταρολογική εξέταση του πε

ριτοναϊκού υγρού συμβάλλουν στη διάγνωση της πε

ριτονίτιδας. Αντιθέτως, στις γάτες η συγκέντρωση των 

γαλακτικών ιόντων τόσο στο αίμα όσο και στο περιτο

ναϊκό υγρό δεν θεωρείται σημαντικό βοήθημα στη διά

γνωση της περιτονίτιδας, επειδή η παραγωγή των γα

λακτικών ιόντων στο αίμα είναι ήδη υψηλή, λόγω του 

ιδιαίτερου μεταβολισμού της γλυκόζης, της έκκρισης 

κατεχολαμινών και των αναερόβιων συνθηκών που 

επικρατούν σε καταστάσεις στρες (Levin et al. 2004). 

Ακόμα, στο σκύλο αναφέρονται άλλες δύο παθολογι

κές καταστάσεις, στις οποίες η μέτρηση της συγκέν

τρωσης των γαλακτικών ιόντων στο αίμα έχει προγνω

στική σημασία. Η πρώτη είναι η διάταση και στροφή 

στομάχου, στην οποία φαίνεται ότι η υψηλή συγκέν

τρωση των γαλακτικών ιόντων είναι συνήθως ανάλογη 

με το βαθμό νέκρωσης του στομάχου και την εξέλιξη 

του νοσήματος (de Papp et al. 1999). Η δεύτερη είναι 

η μπαμπεζίωση, που συχνά συνοδεύεται από επιπλο

κές, όπως η υποξία και η σήψη. Σε κλινική μελέτη που 

έγινε σε σκύλους παρατηρήθηκε συγκέντρωση γαλα

κτικών ιόντων στο αίμα > 145 mg/dL, ενώ η αντίστοιχη 

τιμή σε υγιείς σκύλους ήταν 13,8 mg/dL (Nel et al. 

2004). Τέλος, σε πρόσφατη μελέτη σε 31 σκύλους με 

πυομήτρα μόνο στο 3% διαπιστώθηκε αύξηση της συγ

κέντρωσης των γαλακτικών ιόντων και φαίνεται πως 

η μέτρηση τους δεν συμβάλλει στην εκτίμηση της πρό

γνωσης αυτών των περιστατικών (Hagman et al. 2009). 

Θεραπεία της γαλακτικής οξέωσης 

Η θεραπεία της γαλακτικής οξέωσης εξαρτάται 

από τη σοβαρότητα και την αντιμετώπιση της υποκεί

μενης νόσου που την προκάλεσε. Βασικός κίνδυνος 

της γαλακτικής οξέωσης είναι η διαταραχή της λει

τουργίας του μυοκαρδίου. Ωστόσο, η οξέωση συνήθως 
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συνοδεύεται από αυξημένη καρδιακή παροχή, επειδή 

προκαλεί ελευθέρωση κατεχολαμινών και αγγειοδια

στολή (Gutierrez and Wulf 1996). 

Επιπλέον, η βελτίωση της οξυγόνωσης και της δι-

αιμάτωσης των ιστών επιτυγχάνεται με τη χορήγηση 

υγρών. Η επιλογή του είδους του υγρού που θα χορη

γηθεί αποτελεί θέμα συζήτησης. Σύμφωνα με μία 

έρευνα, οι ασθενείς που υπέστησαν αιμορραγικό sh

ock βελτιώθηκαν αιμοδυναμικά ύστερα από την ελεγ

χόμενη χορήγηση υπέρτονων διαλυμάτων και διαλύ

ματος Ringer's. Στους παραπάνω ασθενείς, παρατη

ρήθηκαν και υψηλές συγκεντρώσεις γαλακτικών ιόν

των, οι οποίες όμως παρέμειναν σταθερές ακόμα και 

μετά τη χορήγηση διαλύματος Lactated Ringer's (Us 

et al. 2001). Φαίνεται ότι τα γαλακτικά που χορηγούν

ται μέσω του διαλύματος Lactated Ringer's δεν επη

ρεάζουν σημαντικά την οξέωση και δεν αυξάνουν την 

υπερλακτιαιμία, καθώς συνοδεύονται από νάτριο, ένα 

κατιόν με αλκαλοποιητική δράση (Kovacic 2009). 

Ο τεχνητός αερισμός με οξυγόνο συνιστάται σε 

ασθενείς στους οποίους ο αυτόματος αερισμός δεν εί

ναι επαρκής. Οι διάφορες μικροβιακές μολύνσεις, οι 

οποίες μπορεί να επιδεινώσουν τη γαλακτική οξέωση, 

πρέπει να αντιμετωπίζονται με τη χορήγηση αντιβιο

τικών. Ακόμα, σε καταστάσεις πολυοργανικής ανε

πάρκειας πρώτο μέλημα είναι η αποκατάσταση της αι

μοδυναμικής (έλεγχος αρτηριακής πίεσης και αρρυθ

μιών), της νεφρικής και της ηπατικής λειτουργίας (Mi-

zock and Falk 1992, DiBartola 2006). 
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