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Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

iedza na temat wytwarzania, prze-

mian i wydalania mleczanéw lezy
u podstaw zrozumienia wielu proceséw
chorobowych, przebiegajacych ze wzro-
stem stezenia mleczanéw we krwi (hiper-
laktacydemia) i kwasicg mleczanowa. Do-
stepne na rynku urzadzenia do diagnosty-
ki laboratoryjnej, w tym proste w uzyciu
analizatory przeno$ne (point of care ana-
lyzers), umozliwiaja szybkie oznaczenie
stezenia mleczanéw we krwi obwodo-
wej pacjentéw. Wynik tego badania moze
by¢ dobrym czynnikiem prognostycz-
nym przezywalno$ci pséw z rozszerze-
niem i skretem zotadka (1), babeszjoza (2,
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3) czy idiopatyczna niedokrwisto$cia he-
molityczna tta immunologicznego —- IMHA
(4), znajdujgcych sie w stanach krytycznych
(5) i po urazach (6). Udowodniono réwniez
jego przydatno$¢ w rozpoznawaniu wysie-
ku septycznego i o charakterze nowotwo-
rowym do jamy brzusznej (7, 8, 9), obecno-
$ci ptynu w worku osierdziowym (10) i za-
toru aorty u pséw i kotéw (11). Ponadto,
parametr ten z powodzeniem stosowany
jest do okreslania stopnia uogdlnionej hi-
poperfuzji we wstrzgsie hipowolemicznym,
a zaréwno w medycynie, jak i w weteryna-
rii jego warto$¢ ponizej 2 mmol/l przyjmo-
wana jest jako jeden z celéw resuscytacji

krazeniowo-oddechowej (12, 13). W arty-
kule zostanie dokonany przeglad publikacji
weryfikujacych dotychczas przyjete i pro-
ponujacych nowe sposoby wykorzystania
oceny stezenia mleczanéw w diagnostyce
weterynaryjnej.

Dwie twarze kwasu mlekowego

Sposréd dwéch izomeréw przestrzennych
kwasu mlekowego, form L i D, z punktu wi-
dzenia lekarza malych zwierzat, przydat-
ne jest oznaczenie stezenia L-mleczanu
we krwi i to w odniesieniu do tego zwiaz-
ku uzywa si¢ okreslen: hiperlaktacydemia
i kwasica mleczanowa. Obydwa izomery
powstaja z pirogronianu w wyniku beztle-
nowego metabolizmu glukozy, przy udziale
specyficznej dehydrogenazy mleczanowej:
dehydrogenazy L-mleczanowej (L-LDH)
dla kwasu L-mlekowego oraz dehydroge-
nazy D-mleczanowej (D-LDH) dla kwasu
D-mlekowego. W komoérkach ssakéw nie
wystepuje dehydrogenaza D-mleczanowa,
a zatem kwas D-mlekowy moze u nich po-
chodzi¢ albo z przemian metyloglioksa-
lu, albo moze by¢ dostarczany spoza or-
ganizmu. Najczesciej kwas D-mlekowy
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powstaje w wyniku fermentacji przepro-
wadzanej przez bakterie jelitowe, dzieki
obecnej w ich komérkach dehydrogena-

zie D-mleczanowej (D-LDH; 14).

Czasteczki kwasu mlekowego w fizjo-
logicznym pH krwi (7,35-7,45) dysocjuja
do zasad anionowych (mleczanéw) i proto-
néw (H), stad, opisujac procesy fizjologicz-
ne i patofizjologiczne terminy: ,kwas mle-
kowy” i ,mleczany” stosuje si¢ zamiennie.

U klinicznie zdrowych, dorostych pséw
w spoczynku stezenie mleczanéw we krwi
miesci sie w zakresie 0,3—-2,5 mmol/I (15).
Pang i wsp. (16) zaproponowali, aby za gor-
ng granice normy przyjac 3,5 mmol/l. Spo-
§réd nielicznych publikacji dotyczacych
stezenia mleczanéw we krwi kotéw war-
to zwrdci¢ uwage na prace Christophe-
raiwsp. (17) oraz Randa i wsp. (18). Suge-
rowane przez nich wartosci referencyjne
dla tego gatunku wynosza odpowiednio:
0,6—-2,6 oraz 0,3—1,69 mmol/l. W praktyce
klinicznej za wartosci progowe przyjmuje
sie obecnie 2,5 mmol/l u pséw i 1,4 mmo-

/1 u kotéw (13).

Hiperlaktacydemia to zazwyczaj nie-
znacznego lub do $redniego stopnia wzrost
stezenia mleczanéw we krwi (od 2,5 do
5 mmol/l), bez wspolistniejacej kwasicy
metaboliczne;j.

Utrzymujace sie znaczne podwyzszenie
stezenia mleczanéw (powyzej 5 mmol/l)
z towarzyszaca kwasica metaboliczna
(pH <7,35) nazywane jest kwasica mle-
czanowa. Dotyczy ona przede wszystkim
izomeru L-kwasu mlekowego i, oprécz
kwasicy ketonowej oraz mocznicowej, jest
najczesciej wystepujaca kwasica metabo-
liczna u malych zwierzat (13, 16).

Kwasica mleczanowa spowodowana
wzrostem stezenia D-mleczandw jest za-
burzeniem dos$¢ skromnie udokumentowa-
nym, zar6wno w medycynie, jak i w wete-
rynarii. Opisywane przypadki najczesciej
dotycza ludzi z zespotem krotkiej petli je-
litowej (po resekgji jelita cienkiego) i prze-
zuwaczy. Za predysponujace do wystapie-
nia kwasicy D-mleczanowej u ludzi uznaje
sie wszystkie te czynniki, ktére prowadza
do zaburzen, takich jak: nadmiar cukréw
w diecie, ograniczenie powierzchni ab-
sorpcyjne;j jelita cienkiego powodujace ich
uposledzone wchlanianie oraz gromadze-
nie si¢ w jelicie grubym, zaburzenia mo-
toryki jelita grubego, sprzyjajace fermen-
tacji bakteryjnej, wzmozony wzrost bak-
terii Gram-dodatnich (przede wszystkim
Lactobacillus acidophilus), a takze zabu-
rzenia metabolizmu D-mleczanéw. U ludzi
z kwasica D-mleczanowa w badaniu neu-
rologicznym niejednokrotnie stwierdza
sie objawy przypominajace typowe ozna-
ki zatrucia alkoholowego, takie jak: dez-
orientacja, ataksja mézdzkowa, zaburze-
nia mowy i zaniki pamieci (17, 18, 19, 20,
21). U cielat sa to przede wszystkim: nie-
zborno$¢ ruchowa, senno$¢ z mozliwoscia
wystapienia $piaczki, zaburzenia w orien-
tacji przestrzennej, niemozno$¢ utrzyma-
nia pozycji stojacej i brak odruchéw pod-
czas badania nerwéw czaszkowych (22,
23,24). Zello i wsp. (25) wykazali, Ze u tych
zwierzat D-mleczan szybko penetruje do
plynu mézgowo-rdzeniowego, osiagajac
w nim stezenia podobne jak w surowicy.

Inna przyczyna hiperlaktacydemii to
zatrucie glikolem propylenowym, opisa-
ne, m.in. u ludzi, koni i kotéw (26, 27, 28,
29, 30, 31). Zwiazek ten stosowany jest jako
substancja pomocnicza, np. w preparatach
leczniczych zawierajacych diazepam, $ro-
dek z grupy benzodiazepin czesto stoso-
wany lek o dzialaniu przeciwdrgawkowym,
miorelaksacyjnym i uspokajajacym. Warto
wiec pamietac o jego potencjalnym dziala-
niu ubocznym, prowadzacym do podwyz-
szenia stezenia mleczanéw we krwi. Bur-
kitt i wsp. (32) udokumentowali znaczne
podwyzszenie poziomu D-mleczanéw we
krwi u pséw w pierwszej i czwartej godzi-
nie po doustnym podaniu zawiesiny wegla

aktywnego. Prawdopodobnie hiperlakta-
cydemia u tych zwierzat zwiazana byla
z obecnoscia w preparacie glikolu propy-
lenowego i glicerolu. U kotéw znane s tez
przypadki kwasicy D-mleczanowej w prze-
biegu kwasicy ketonowej oraz towarzysza-
ce rozrostowi flory bakteryjnej jelit jako
komplikacji zewnatrzwydzielniczej nie-
wydolnosci trzustki (14, 32).

Synteza mleczanéw

W wyniku glikolizy zachodzacej w cyto-
plazmie (przede wszystkim komérek mé-
zgu, serca i miesni szkieletowych) powsta-
je kwas pirogronowy. W toku tej reakcji
NAD" ulega redukcji do NADH, czemu to-
warzyszy synteza 2 moli ATP. W warun-
kach tlenowych pirogronian przechodzi
nastepnie do mitochondrium, gdzie fosfo-
rylacja oksydacyjna i cykl Krebsa umozli-
wiaja wytworzenie kolejnych 36 moli ATP
oraz przeksztalcenie NADH do NAD". Jest
to zatem proces wysoce korzystny pod
wzgledem energetycznym. Jezeli jednak ko-
morki nie moga mie¢ zapewnionej wlasci-
wej podazy tlenu (np. w stanach hipoper-
fuzji) badz sa pozbawione mitochondriéw
(tak jak erytrocyty), ich jedynym Zrédlem
energii pozostaje proces glikolizy beztle-
nowej. Gromadzacy sie kwas pirogronowy
przy udziale dehydrogenazy mleczanowej
(LDH) zostaje wtedy przeksztalcony do
kwasu mlekowego, ktéry przy fizjologicz-
nym pH krwi dysocjuje do zasady aniono-
wej (mleczanu) i protonu (H*). Prawidlo-
we stezenie jonéw wodoroweglanowych,
wchodzacych w sktad gtéwnego ukladu
buforowego organizmu (wodoroweglany-
kwas weglowy), gwarantuje, ze nie docho-
dzi do kumulacji jonéw wodorowych. Jezeli
jednak ulegna one wyczerpaniu i/lub kwas
mlekowy produkowany jest w nadmiarze
oraz wystepuja zaburzenia jego przemiany
badz wydalania, gromadzace si¢ jony wo-
dorowe powoduja obnizenie pH i rozwdj
kwasicy mleczanowej. Po przywréceniu
warunkéw tlenowych (plynoterapia w sta-
nach hipoperfuzji) mleczany i jony H* sa
metabolizowane do glukozy lub utleniane
do H,01i CO, (33, 34, 35).

Udzial mleczanéw w procesach
metabolicznych i ich wydalanie

Niewielkie ilo§ci mleczandéw powstajace
fizjologicznie w zdrowym organizmie usu-
wane s3 przez watrobe i nerki, ktére me-
tabolizuja odpowiednio 60-70 i 20-30%
jego ilo$ci. Wiekszos$¢ pirogronianu po-
wstalego w wyniku przemian mleczanéw
wchodzi w cykl Krebsa badZ wykorzysty-
wana jest w procesie glukoneogenezy w cy-
klu Cori (16, 34, 35). Klirens mleczanéw
moze by¢ utrzymany, pomimo przewle-
ktej choroby watroby, takiej jak marsko$¢.
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Niemniej ostra niewydolno$¢ watroby pro-
wadzi do tagodnego, zas eksperymental-
ne usuniecie watroby do znacznego pod-
wyzszenia stezenia mleczanéw we krwi.
Obnizenie pH w watrobie zmniejsza wa-
trobowy klirens mleczanéw (co prawdo-
podobnie wynika ze spowolnienia gluko-
neogenezy przy pH <7,10 oraz wzmozenia
produkcji kwasu mlekowego przez hepato-
cyty), a zwieksza klirens nerkowy. Prawi-
dlowo mleczany podlegaja filtracji w kie-
buszkach i reabsorpcji w kanalikach bliz-
szych, co powoduje, ze prawidlowo wraz
z moczem traconych jest mniej niz 2% ich
wyprodukowanej ilosci (35, 36, 37, 38, 39,
40).W jednym z badan zaobserwowano,
Ze u szczura wraz z obnizeniem pH krwi
wzrastal klirens nerkowy mleczanu: przy
pH réwnym 7,45 wynosil on 16%, za$ w pH
6,75 — 44% (41). Mozliwo$ci usuwania mle-
czanéw przez watrobe i nerki moga wzra-
sta¢ pod warunkiem, Ze utrzymana zosta-
nie wlasciwa podaz tlenu do obu narzadéw.
Ponadto w przypadku lagodnego wzrostu
stezenia mleczanéw we krwi miesnie szkie-
letowe réwniez sa w stanie zwiekszy¢ ich
wykorzystanie dzieki procesowi oksydacji.
Kompensacja organizmu zachodzi jednak
tylko w warunkach tlenowych, a jezeli wy-
twarzanie mleczanéw przekroczy mozli-
wosci ich zuzycia, dochodzi do ich poste-
pujacego wzrostu stezenia we krwi. Przy
zmniejszeniu perfuzji watroby o 70 i nerek
0 90%, narzady te nie tylko przestaja usu-
wac¢ mleczany, ale zaczynaja je same pro-
dukowad (14, 33).

Przyczyny kwasicy mleczanowej u pséw
i kotow

Najczestsza przyczyna kwasicy mlecza-
nowej u matych zwierzat jest zmniejszona
podaz tlenu do komorek. Bezwzgledne lub
wzgledne niedotlenienie tkanek (hipoksja)
moze wynikaé: po pierwsze z niedostatecz-
nego ukrwienia (spowodowanego zmniej-
szeniem rzutu serca lub hipowolemia), po
drugie z obnizenia zawartosci tlenu we
krwi tetniczej (niskie ci$nienie parcjalne
tlenu we krwi, niedokrwisto$¢, niezdol-
no$¢ hemoglobiny do wiazania sie z tle-
nem) i po trzecie z uposledzenia pobiera-
nia tlenu przez komoérki docelowe (np. przy
obrzekach). Ponadto do deficytu tlenowe-
go dochodzi réwniez w stanach zwigkszo-
nego zuzycia tlenu: u chartéw angielskich
po intensywnym treningu stezenie mlecza-
néw we krwi moze przejsciowo wzrastad
nawet do 30 mmol/l, a u pséw z drgawka-
mi moze osiggaé warto$¢ rzedu 8 mmol/l,
ktdra jednak powraca do normy w ciggu
30 minut (13, 16, 34).

Kwasica mleczanowa wynikajaca z nie-
dotlenienia nazywana jest kwasica mle-
czanowq typu A (tab. 1). Kwasica metabo-
liczna typu B rozwija sie przy wlasciwej

Zycie Weterynaryjne » 2011 « 86(1)

Prace pogladowe

Tabela 1. Przyczyny kwasicy mleczanowej typu A najczesciej spotykane u matych zwierzat

Przyczyny kwasicy mleczanowej typu A

UogélIniona hipoperfuzja

wstrzas hipowolemiczny

wstrzas kardiogenny

wstrzas septyczny

Miejscowa hipoperfuzja

zakrzepica aorty

martwica zotagdka w wyniku jego skretu i przemieszczenia

Inne przyczyny obnizenia podazy tlenu

znaczna niedokrwisto$é (PVC<15%)

znaczna hipoksemia (Pa0, <40 mmHg)

zatrucie tlenkiem wegla

Wzmozona glikoliza

wysitek fizyczny

drzenia mig$niowe

drgawki padaczkowe

Tabela 2. Przyczyny kwasicy mleczanowej typu B najczesciej spotykane u matych zwierzat

Zaburzenia nabyte

Przyczyny kwasicy mleczanowej typu B

niewydolno$¢ watroby

niewydolno$¢ nerek

niewyréwnana cukrzyca

choroba nowotworowa

zespot uogdlnionej odpowiedzi zapalnej (SIRS)

posocznica

niedobdr tiaminy

Leki i toksyny

acetaminofen

cyjanki

epinefryna

etanol

glikol etylenowy

glikol propylenowy

halotan

insulina

ksylitol

metanol

morfina

nitroprusydek

prednizon

salicylany

sorbitol

strychnina

terbutalina

Dziedziczne defekty
metabolizmu

niedobory enzymatyczne (u pséw i kotéw maja niewielkie znaczenie badz s bez znaczenia)

miopatia mitochondrialna

Inne

hipoglikemia

zasadowica/hiperwentylacja

kwasica D-mleczanowa

dostawie tlenu do tkanek, a powodowaé

ja moga:

1) zaburzenia nabyte, w przebiegu ktérych
zmienia si¢ metabolizm lub zmniejsza
sie klirens mleczanéw (kwasica mlecza-
nowa typu B1);

2) leki i toksyny zaburzajace proces fosfo-
rylacji oksydacyjnej (kwasica mleczano-
wa typu B2);

3) najrzadziej wystepujace zaburzenia mi-
tochondrialne (kwasica mleczanowa
typu B3) (tab. 2).
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Tabela 3. Stezenie mleczanéw we krwi w ocenie stopnia hipoperfuzji u pséw

Stezenie mleczanéw we krwi

Nasilenie hipoperfuzji

3-5mmol/I tagodne
5-7 mmol/I* Srednie
> 7 mmol/I* ciezkie

* przebiegajace zwykle z obnizeniem pH krwi

Warto podkresli¢ ze tak, jak przywrdce-
nie prawidlowej perfuzji skutecznie zmniej-
sza rozwdj kwasicy mleczanowej typu A,
tak moze ono nie mie¢ wplywu na postepu-
jaca kwasice metaboliczng typu B (13, 16,
34). Kolejna przyczyna, aczkolwiek rzad-
ko prowadzaca do kwasicy metabolicznej,
jest zasadowica oraz katecholaminy, ktére
stymuluja proces przeksztalcania glukozy
do mleczanu (34). U pséw zaobserwowa-
no takze podwyzszone stezenie mleczanéw
we krwi w przebiegu chloniaka (42). War-
toéci te wzrastaly dodatkowo po podaniu
plynéw infuzyjnych zawierajacych mlecza-
ny. Prawdopodobnie zjawisko to zwigzane
jest ze wzmozong produkcja mleczanéw
i odmiennym metabolizmem weglowo-
danéw przez komérki nowotworowe (43).

Kwasica metaboliczna typéw A i B moga
wystepowac réwnoczesnie. Klasycznym
przykladem takiej sytuacji jest posoczni-
ca (sepsis; 44).

Hiperlaktacydemia w przebiegu wstrzasu

Wstrzas definiowany jest jako skrajne zabu-
rzenie réwnowagi miedzy dostawa a zuzyt-
kowaniem tlenu i skladnikéw odzywczych
przez komorki (45). W praktyce u matych
zwierzat najczesciej spotyka sie wstrzas hi-
powolemiczny, wynikajacy z utraty ptynéw
(np. wymioty, biegunka, krwotoki), ktérego
objawy we wczesnej fazie nieskompensowa-
nych zaburzen obejmuja: blade btony sluzo-
we, wydluzony czas wypelniania kapilar (po-
wyzej 2 sekund), przyspieszenie oddechéw
i tetna, obnizenie temperatury ciata oraz po-
budzenie lub otepienie. Wstrzas jest proce-
sem dynamicznym, co oznacza, ze w krét-
kim czasie moze doj$¢ do jego zaawanso-
wania i pogorszenia si¢ stanu zwierzecia.
Zagrozenie zycia pacjenta we wstrzasie hi-
powolemicznym w duzej mierze zwigzane
jest z niedostatecznym wypelnieniem tozy-
ska naczyniowego, niedokrwieniem i nie-
dotlenieniem waznych dla zycia narzadéw.

Stezenie mleczanéw we krwi odzwier-
ciedla zaawansowanie kwasicy mlecza-
nowej i jest bardzo dobrym wskaznikiem
niedotlenienia, wzrasta bowiem propor-
cjonalnie do hipoksji tkanek (tab. 3). Przy
warto$ciach przekraczajacych 2,5 mmol/l
u pséw lub 1,4 mmol/l u kotéw z objawa-
mi uposledzonego krazenia, zaleca sie na-
tychmiastowe leczenie przywracajace pra-
widlowe ukrwienie tkanek. Najcze$ciej po-
lega ona na podaniu plynéw dozylnych,

ktérych rodzaj, jak réwniez ilo$¢ i szyb-
ko$¢ podawania zalezy od bezposredniej
przyczyny niedotlenienia. Pomiar stezenia
mleczanéw we krwi stanowi dobry sposéb
oceny skutecznosci ptynoterapii w przy-
wracaniu wlasciwej perfuzji tkanek (13).

Kwasica mleczanowa wynikajaca ze
wstrzgsu hipowolemicznego wczesnie wy-
kryta i odpowiednio leczona jest odwra-
calna. Natomiast jezeli jej przyczyna jest
wstrzas kardiogenny, moze ona utrzymy-
wac sie az do czasu przywrécenia prawidlo-
wego rzutu serca. U pacjentow we wstrza-
sie septycznym poziom mleczanéw bywa
czesto nizszy niz u osobnikéw we wstrzasie
hipowolemicznym, pomimo iz ich produk-
cja jest rownie wysoka. Spowodowane jest
to lepszym ukrwieniem watroby w poczat-
kowej fazie wstrzasu septycznego, a zatem
mozliwo$cia szybszego usuwania mlecza-
néw. Niemniej przy znacznej niewydolno-
$ci tego narzadu, do czego czesto docho-
dzi w zaawansowanej posocznicy, watroba
z najwazniejszego narzadu metabolizu-
jacego mleczany staje sie ich bezposred-
nim producentem. Obecnie uwaza sie, iz
hiperlaktacydemia w przebiegu wstrzasu
septycznego moze by¢ wynikiem zaréwno
zmniejszenia dostawy tlenu do tkanek, jak
i nasilonego metabolizmu w wyniku za-
palenia, zmian w funkcjonowaniu mito-
chondriéw oraz uktadéw enzymatycznych
uczestniczacych w procesie glikolizy, a tak-
ze uposledzonego klirensu mleczanéw (16,
34, 44). Niezbedne sa dalsze badania, aby
dokladnie poznac¢ patofizjologie tego zja-
wiska u matych zwierzat.

Metody oznaczenia stezenia mleczanow

Dotychczas pomiar stezenia mleczanéw we
krwi przeprowadzano najcze$ciej w anali-
zatorach biochemicznych i gazometrycz-
nych. Obecnie dostepne sg réwniez prze-
nosne analizatory kwasu mlekowego, ktére
umozliwiaja wykonanie oznaczen w kropli
krwi przy uzyciu biosensorycznych paskéw
testowych. Acierno i wsp. (46) poréwna-
li zgodno$¢ wynikéw stezenia mleczanéw
we krwi kotéw uzyskanych za pomoca
czterech réznych analizatoréw przeno-
$nych, z wynikami otrzymanymi w bada-
niu stacjonarnym analizatorem laborato-
ryjnym (Stat Profile Critical Care Express).
Za najdokladniejszy analizator przenosny
do pomiaru mleczanéw uznal on iSTAT
oraz kolejno: Lactate Pro i Lactate Scout,

natomiast najmniej doktadnym okazal sie
Accutrend. Z kolei Tas i wsp. (47) potwier-
dzili wysoka korelacje stezenia mleczanéw
we krwi pséw oznaczanego tradycyjna me-
toda laboratoryjna (Roche/Hitachi) i prze-
no$nym analizatorem Lactate Pro. Prosto-
ta wykonania i szybko$¢ pomiaru stezenia
mleczanéw we krwi za pomoca przeno-
$nych analizatoréw stanowia o duzej przy-
datnosci tych urzadzen w praktyce lekar-
sko-weterynaryjnej.

Czynniki wplywajace na wynik
oznaczenia stezenia mleczanéw we krwi

Podczas pomiaru stezenia mleczanéw we
krwi nalezy wzia¢ pod uwage takie czyn-
niki, jak: sposéb pobrania, czas przecho-
wywania prébki oraz wiek pacjenta. Nad-
mierna aktywno$c¢ zwierzecia, dlugotrwaty
ucisk na naczynie, jak i stres zwiazany z po-
braniem krwi mogg zawyza¢ wynik badania
(16). W jednym z eksperymentéw wykaza-
no 10-krotny wzrost stezenia mleczanéw
u zdrowych kotéw poddanych bodzcowi
stresogennemu, jakim byla kapiel (27). Wy-
nik stezenia mleczanéw w prébce krwi po-
branej z wenflonu, z uwagi na mozliwos¢
zaaspirowania pozostalosci ptynéw poda-
wanych w infuzji, moze by¢ falszywie niski
lub falszywie wysoki. Obecnos¢ skrzepu
w prébce moze wrecz uniemozliwié ozna-
czenie (16, 34). Czas przechowywania préb-
ki jest istotny, poniewaz po pobraniu krwi
erytrocyty nie przestaja produkowa¢ mle-
czanéw. Ich stezenie moze zwiekszy¢ sie
nawet 0 20% podczas kazdej godziny prze-
chowywania w temperaturze 25°C. Biorac
pod uwage stosunkowo waski zakres warto-
$ci referencyjnych, taka zmiana moze mie¢
wplyw na interpretacje wyniku i by¢ istot-
na z klinicznego punktu widzenia. Dlate-
go tez zaleca si¢ wykonanie oznaczenia na-
tychmiast po pobraniu materiatu — do 5 mi-
nut (16, 26). U pséw obserwuje sie réwniez
réznice w stezeniach mleczanéw we krwi
w zalezno$ci od wieku. McMichael i wsp.
(48), mierzac stezenie mleczanéw we krwi
zdrowych szczenigt mieszanicéw w wieku od
4 do 80 dnia zycia oraz u pséw doroslych,
odnotowali najwyzsze wartosci u osobni-
kéw 4-dniowych (3,83 +1,38 mmol/l). Ste-
zenie mleczanéw obnizalo sie wraz z wie-
kiem, aby w 70 dniu zycia zréwnac¢ sie
z warto$ciami obserwowanymi u dorostych
ps6w (1,80 £0,84 mmol/l). Natomiast Hu-
ghes i wsp. (15) oznaczyli u 60 zdrowych
pséw stezenia mleczanéw we krwi pobra-
nej z zyly odpromieniowej, zyly szyjnej ze-
wnetrznej i tetnicy udowej. Chociaz do-
wiedziono istnienia nieznacznych réznic,
to ich znaczenie kliniczne jest niewielkie.
Nie ma wiec powodu, dla ktérego naleza-
toby uznac wyzszo$¢ prébek krwi tetniczej
nad zylna (15, 16). Wyniki oznaczenia steze-
nia mleczanéw we krwi moga zawyzac¢ leki

Zycie Weterynaryjne » 2011 « 86(1)



wymienione w tabeli 2. Boysen i wsp. (49)
wykazali, Ze u zdrowych pséw, otrzymu-
jacych co 24 godziny prednizon, zaréwno
w niskiej (1 mg/kg m.c.), jak i wysokiej (4
mg/kg m.c.) dawce per os przez 2 tygodnie
obserwuje sie istotny statystycznie wzrost
stezenia mleczan6w we krwi.

Wartos¢ prognostyczna stezenia
mleczanéw we krwi matych zwierzat

Wiekszo$¢ publikacji na temat wartosci pro-
gnostycznej stezenia mleczanéw we krwi
dotyczy pséw. De Papp i wsp. (1), badajac
psy ze skretem zoladka wykazali, ze prze-
zywalnosc¢ u pséw, u ktérych stezenie mle-
czanéw we krwi bylo nizsze niz 6 mmol/l
wynosila 99%, za$ w grupie, w ktdrej prze-
kraczalo 6 mmol/l, przezywalnos$¢ obnizala
sie do 58%. Autorka podkreslita, ze niskie
stezenie mleczanéw we krwi jest lepszym
czynnikiem prognostycznym przezywalno-
$ci niz ich wysoka koncentracja traktowana
jako wskaznik $miertelnosci. Ponadto wyka-
zala znaczna réznice w stezeniu mleczanéw
we krwi pomiedzy grupa pséw z martwica
$ciany zofadka (6,6 mmol/l) a grupa, w kté-
rej do martwicy nie doszto (3,3 mmol/l). Nel
i wsp. (2) oraz Jacobson i wsp. (3) zbadali
stezenie mleczanéw we krwi pséw z babe-
szjoza. Pierwsza praca dowiodla, iz prawdo-
podobienstwo $§mierci bylo wyzsze u tych
pacjentéw, u ktérych stezenie mleczanéw
we krwi pobranej w momencie przywie-
zienia do kliniki przekraczato 5,0 mmol/l
i wzrastalo w ciagu kolejnych 8 i 16 godzin,
bad?z tez obnizalo sie 0 mniej niz 50% war-
tosci wyjéciowej (2). W drugiej z wymienio-
nych prac autorzy zaobserwowali korelacje
pomiedzy stezeniem mleczanéw we krwi
a stopniem zaawansowania procesu choro-
bowego, co wiazalo si¢ posrednio ze zmia-
nami w wynikach badari laboratoryjnych,
w tym: wzrostem aktywno$ci aminotrans-
ferazy alaninowej (ALT), stezenia bilirubi-
ny, mocznika, kreatyniny, a takze wodoro-
weglandw, ci$nienia parcjalnego dwutlenku
wegla i nasilenia inwazji pierwotniaczej (3).

Bardzo ciekawg prace dotyczaca wyko-
rzystania pomiaru stezenia mleczanéw jako
wartosci prognostycznej u pséw z IMHA
opublikowata niedawno Holahan i wsp.
(4). Autorka zwrdcita uwage, ze wiekszo$é
aktualnie obowigzujacych czynnikéw pro-
gnostycznych zwigzanych ze $miertelno-
$cia w przebiegu idiopatycznej niedokrwi-
sto$ci hemolitycznej tla immunologicznego
(stopiert zaawansowania niedokrwisto$ci,
autoaglutynacja, matoplytkowo$¢, leuko-
cytoza, brak pobudzenia erytropoezy, pod-
wyzszona aktywnosc fosfatazy zasadowej,
podwyzszone stezenie bilirubiny calkowi-
tej, obnizenie stezenia albumin) wymaga
wykonania czasochfonnych badan labora-
toryjnych i jako alternatywe wskazala wy-
konywanie pomiaréw stezenia mleczanéw
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we krwi. Sposréd 173 przebadanych pséw
z IMHA, 145 (84%) wykazywalo podwyz-
szone stezenie mleczanéw w momencie
przyjecia do kliniki. Srednie stezenie mle-
czanéw u psow, ktore przezyly (2,9 mmo-
1/1) bylo znaczaco nizsze od osobnikéw,
ktére zmarly lub zostaly poddane eutana-
zji (4,8 mmol/l). Ponadto wszystkie psy,
u ktérych hiperlaktacydemia obserwowa-
na w momencie przyjecia do kliniki, ustg-
pila w czasie krétszym niz 6 godzin, prze-
zyly, podczas gdy przezywalno$¢ w grupie
osobnikéw z hiperlaktacydemia utrzymu-
jaca sie ponad 6 godzin od chwili przyje-
cia wynosita 71%.

Pomiar stezenia mleczanow w ptynach
zjam ciata

Okreélenie stezenia mleczanéw i gluko-
zy, aktywnosci dehydrogenazy mleczano-
wej oraz pH krwi oraz plynu z jam ciala
moze stanowi¢ bardzo cenna informacje
we wstepnej ocenie pacjenta w stanie bez-
posredniego zagrozenia zycia. Bonczynski
i wsp. (7) wykazali, iz réznica pomiedzy
stezeniem glukozy we krwi a jej stezeniem
w plynie pobranym z jamy otrzewnej prze-
kraczajaca 20 mg/dl jest metoda w 100%
czula i w 100% swoista w rozpoznawa-
niu septycznego wysieku u pséw. W od-
niesieniu do kotéw jej swoisto$¢ wyno-
si 100%, za$ czulo$¢ 86%. Réznica pomie-
dzy stezeniem mleczanéw w plynie z jamie
otrzewnej a ich stezeniem we krwi powy-
zej 2,0 mmol/l réwniez koreluje z wyste-
powaniem zakaZnego zapalenia otrzew-
nej (7). Niskie stezenie glukozy w ptynie
wysigkowym jamy brzusznej u pacjentéw
z zakazeniem bakteryjnym moze wyni-
kac z jej wzmozonego zuzycia przez drob-
noustroje i komérki zawarte w wysieku,
ktdre jednocze$nie staja si¢ producenta-
mi kwasu mlekowego (50). Z kolei Levin
i wsp. (8) wykazali, iz stezenie mleczanéw
w plynie z jamy brzusznej, przekraczajace
2,5 mmol/l, posiada warto$¢ diagnostycz-
na w rozpoznawaniu zakaznego zapalenia
otrzewnej u pséw i kotéw. Wykazali oni,
iz réznica pomiedzy stezeniem mlecza-
néw w plynie z jamy otrzewnej a ich steze-
niem we krwi krazacej, wyzsza niz 2 mmo-
1/1, jest metoda w 63% czula i w 100% swo-
ista w rozpoznawaniu zakaznego zapalenia
jamy otrzewnej u pséw. Natomiast u ko-
téw wartoscia graniczna powyzszej roz-
nicy stezenia mleczanéw jest 0,5 mmol/l.
Zaréwno czulosé, jak i swoistosc tej meto-
dy w diagnozowaniu zakaznego zapalenia
otrzewnej u kotéw wynosi 78%.

Z kolei Nestor i wsp. (9) zaobserwowa-
li podwyzszone stezenie mleczanéw ($red-
nia 3,81 +1,6 mmol/l) w punktacie o cha-
rakterze wysigku nowotworowego z jamy
brzusznej pséw, w poréwnaniu do wysie-
kéw o charakterze nienowotworowym.

Prace pogladowe

Prawdopodobnym wytlumaczeniem tego
zjawiska jest glikoliza beztlenowa zacho-
dzaca w komdrkach nowotworowych.

Niskie stezenie mleczanéw w mazi sta-
wowej moze mie¢ natomiast znaczenie
w szybkim wykluczaniu zapalenia staw6éw
na tle zakaZnym u ludzi (swoisto$¢ metody
wynosi 98%). Kwestionuje sie jednak przy-
datnos¢ tego parametru w réznicowaniu
procesu zakaznego od innych przyczyn
zapalenia, bowiem zaréwno zakazne, jak
i niezakazne zapalenie stawéw moze prze-
biega¢ z podwyzszonym stezeniem mlecza-
néw w mazi stawowej (16, 51).

Ciekawa praca dotyczaca stezenia mle-
czandéw u pacjentéw z niewydolnoscia ser-
ca jest badanie De Laforcade i wsp. (10),
w ktérym przebadano 41 pséw z nadmier-
ng iloécia ptynu w worku osierdziowym.
Autorka poréwnala stezenie mleczanéw
w punktacie z worka osierdziowego z ich
stezeniem we krwi. U wszystkich badanych
zwierzat stezenie mleczanéw w punktacie
z jamy osierdzia bylo podwyzszone, osiaga-
jac najwyzsze wartosci u tych pséw, u kté-
rych przyczyna gromadzenia si¢ ptynu byt
proces nowotworowy. U 61% pacjentéw
wystepowala hiperlaktacydemia. Jednak,
aby jednoznacznie potwierdzi¢ korelacje
pomiedzy wystepowaniem procesu no-
wotworowego a podwyzszonym steze-
niem mleczanéw w plynie z worka osier-
dziowego niezbedne sa dalsze badania tego
zagadnienia.

Zalezno$¢ pomiedzy stezeniem mlecza-
néw w plynie z jamy oplucnej a wystepo-
waniem procesu zapalnego jest podobna
jak w plynie z jamy otrzewnej, gdzie ni-
skie stezenie mleczanéw z duzym prawdo-
podobienstwem wyklucza zakazng przy-
czyne zapalenia. Wysokie stezenia mle-
czanéw w plynie z jamy oplucnej u ludzi
odnotowano m.in. w przebiegu posocz-
nicy, gruzlicy i proceséw nowotworo-
wych (52, 53, 54). Obecnie w ocenie ply-
nu z jamy oplucnej u ludzi czesciej niz ste-
zenie mleczanéw oznacza si¢ aktywno$¢
dehydrogenazy mleczanowej, pH i steze-
nie glukozy (55).

Wiele prac wykazalo podwyzszone
stezenia mleczanéw w plynie mézgowo-
rdzeniowym (cerebrospinal fluid — CSF)
w przebiegu wirusowego i bakteryjnego
zapalenia opon mézgowych u ludzi (56,
57, 58). Stezenie mleczanéw w CSF u lu-
dzi wykorzystywane jest takze jako czyn-
nik prognostyczny w status epilepticus (59,
60). Ponadto kwasica mleczanowa plynu
mozgowo-rdzeniowego wskazuje na za-
kwaszenie mézgu, co moze stanowi¢ cen-
na informacje w opiece nad pacjentami
po urazach gltowy (55, 57, 58). Natomiast
obecno$¢ w CSF ludzi wspomnianego po-
przednio D-mleczanu, stanowiacego pro-
dukt metabolizmu komérek bakteryjnych,
jest czula (92%) i wysoce swoistg (99%)
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metoda w rozpoznawaniu bakteryjnego
zapalenia opon mézgowych (61).

Podsumowanie

Pierwsze badania stezenia mleczanéw we
krwi i ich warto$ci prognostycznej dotyczy-
ty koni. W 1976 r. Moore i wsp. (62), bada-
jac 36 koni z kolka dowiédl, ze podwyzsze-
nie stezenia tego produktu metabolizmu we
krwi stanowi o ostroznym rokowaniu. Tym
samym wykazal on potencjal tego oznacze-
nia w prognozowaniu przezywalnosci pa-
cjentéw, u ktérych dochodzi do znacznej
hipoperfuzji. W kolejnych latach powsta-
to wiele prac potwierdzajacych te teze (63,
64). Z ciekawszych warto przytoczy¢ pra-
ce Wotmana i wsp. (65), ktérzy wykazali, iz
stezenie mleczan6w we krwi Zrebigt w mo-
mencie przywiezienia na oddziat intensyw-
nej terapii i spadek wartosci kolejnych po-
miaréw posiadaja wartos¢ prognostyczna
zaréwno w odniesieniu do przezycia, jak
i czasu hospitalizacji pacjentéw.

Zagadnienie to cieszy si¢ aktualnie bar-
dzo duzym zainteresowaniem w wetery-
naryjnych naukach klinicznych matych
zwierzat. Podobnie jak dostepnos¢ szyb-
kiej i prostej metody oznaczania stezenia
glukozy we krwi przyczynila sie do spo-
pularyzowania przeno$nych glukometréw
w praktyce klinicznej, tak przenosne anali-
zatory do pomiaru mleczanéw maja szan-
se znaleZ¢ swoje miejsce w wyposazeniu
kliniki weterynaryjnej. Dotyczy to szcze-
golnie tych jednostek, ktére za cel stawia-
ja sobie zapewnienie dobrej opieki pacjen-
tom w stanach bezposredniego zagrozenia
zycia. Zwazywszy na coraz wieksza liczbe
prac klinicznych, ktére potwierdzaja przy-
datnos¢ seryjnego (przeprowadzanego co
kilka godzin) pomiaru stezenia mleczanéw
we krwi u pacjentéw w stanie krytycznym,
oznaczenie to moze w najblizszej przyszlo-
$ci stac sie standardowym badaniem prze-
prowadzanym u pséw na oddziatach inten-
sywnej terapii.
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