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血中乳酸监测的临床应用价值
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　　乳酸监测广泛用于临床医学，产房现场检测，可及时发现

新生儿宫内缺氧；急诊现场，可用于急诊患者血气监测；手术现

场，可作为麻醉患者的氧合供应及酸中毒监测指标。病床前，

高能输液的酸中毒监测及糖源性疾病患者的代谢监测；医院

内，高血压及糖尿病等慢性病人的运动监护。同时广泛用于体

育界判断个性化的体内乳酸代谢状态，科学选拔体育人才，运

动中多采点间隔性乳酸监测，为科学合理的强度训练提供重要

依据，近年来也应用于康复医学［１，６７，９１４］。

１　乳酸的代谢

乳酸是通过糖代谢替代途径而产生。当足够的氧保持３

磷酸甘油醛脱氢酶（ＮＡＤ）与３磷酸甘油醛脱氢酶还原型

（ＮＡＤＨ）比例适当，丙酮酸就变成乙酰辅酶 Ａ进入三羧酸循

环。缺氧的情况下３磷酸甘油醛脱氢酶还原型（ＮＡＤＨ）蓄

积，抑制乙酰辅酶 Ａ的形成，使丙酮酸通过无氧代谢形成乳

酸，导致乳酸大量生产三磷酸腺苷（ＡＴＰ）形成减少。因此过量

的乳酸蓄积是缺氧严重程度的敏感、早期、定量指标［１］。

２　乳酸代谢紊乱的分型及机制

健康人血乳酸浓度为０．７～１．８ｍｍｏｌ／Ｌ，危重患者血乳酸

浓度应小于２ｍｍｏｌ／Ｌ，血乳酸增加可伴有或不伴有代谢性酸

中毒。高乳酸血症的定义为：血中乳酸浓度轻度到中度升高

（２～５ｍｍｏｌ／Ｌ），无代谢性酸中毒。乳酸中毒的特征是乳酸浓

度持续升高（５ｍｍｏｌ／Ｌ），伴有代谢性酸中毒。乳酸中毒分为

Ａ、Ｂ两型，Ａ型主要是组织供氧不平衡，全身氧运输减少而不

是氧的需求增加是常见的原因。Ｂ型乳酸中毒是在没有组织

灌注不足或氧合不好的临床证据的一种类型［１］。

３　乳酸的检测方法

３．１　化学比色法　奥林匹斯全自动生化分析仪 ＡＵ６４０，乳

酸检测按照试剂推荐的方法进行，采用终点法。

３．２　化学发光法　用化学发光法体外检测血液乳酸的方法。

３．３　床旁检测　以可靠性好、操作方便的血气分析仪和血乳

酸测试仪，能及时提供准确乳酸床旁的检测结果［１５］。

４　乳酸监测的临床意义

４．１　危重病预后的监测指标　诸多研究表明，血中乳酸测定，

特别是动态乳酸监测是危重病患者代谢监测的有用指标，用于

表明疾病的严重程度和客观地判断其预后。创伤早期检测血

中乳酸 水 平 与 创 伤 的 严 重 程 度 相 关，若 血 中 乳 酸 大 于

８ｍｍｏｌ／Ｌ，病死率为７８％，如果大于１３ｍｍｏｌ／Ｌ，则病死率为

１００％。有报道血中乳酸水平对预后判断的意义主要取决于治

疗后乳酸清除及利用的速度，乳酸清除越慢或乳酸继续升高，

表明病情越重，预后越差，病死率越高。因此对危重患者实施

乳酸监测，特别是动态监测有明显的临床价值，它可以及时快

速地了解危重患者的内环境，尽早制订治疗措施提供依

据［２１０］。

４．２　乳酸监测与组织低氧血症疾病　Ａ型乳酸中毒主要归于

组织氧供需不平衡，组织的氧供需不平衡可发生于局部也可以

全身，包括休克（心源性、脓毒性、低血容量性），严重低氧血症，

一氧化碳（ＣＯ）中毒及严重哮喘等。如休克就存在全身组织灌

注不足，局部组织的低灌注也可引起乳酸中毒。慢性肺心病患

者因组织缺氧及肝、肾功能衰竭，使乳酸生成增多而清除降低，

利用减少，常发生高乳酸血症甚至乳酸酸中毒，进而影响患者

的生命［２５，１６１８］。

４．３　乳酸监测与隐匿性组织灌注不足的疾病　Ｂ型乳酸中毒

是没有组织灌注不足或氧合不足的临床证据的一种类型。包

括糖尿病、肝病脓毒症等与基础病症有关的乳酸中毒，另外还

有乙醇、甲醇、硝普钠等药物和毒素引起的乳酸中毒。就如糖

尿病由于多种原因引起供氧减少，无氧酵解途径活跃，致使乳

酸生产增多。贫血因外周血液中血红蛋白量减少，血液携带氧

能力减少，全身组织和器官发生缺氧，以致无氧酵解途径活跃，

乳酸生成增加。组织中毒性缺氧是由于某些药物、毒物抑制了

氧化还原酶，使组织不能充分利用氧，导致用氧障碍性缺

氧［２３，１７］。

４．４　乳酸在康复医学的应用　长期以来，运动后恢复过程一

直是运动生物化学研究的重点。血中乳酸与肌肉中乳酸水平

处于平衡状态，运动状态下血乳酸上升与肌肉中乳酸水平处于

平衡状态，运动状态下血乳酸上升是肌肉中释放出乳酸的结

果，说明血乳酸可以反映肌肉中乳酸的情况，血乳酸是运动疲

劳的客观指标之一。有报道中药熏洗、低频电针疗法等都有效

地清除运动后机体内乳酸，加快肌肉力量的恢复，具有明显地

消除运动性肌肉疲劳的作用［１１，１４］。

综上所述，乳酸监测意义重大，特别动态监测乳酸与危重

患者病情严重及预后有十分密切关系，况且血中乳酸监测已经

是一项简单而成熟的技术，及时快速地反映机体组织缺氧情

况，为临床及时掌握患者内环境，指导合理的治疗，对患者预后

的评估提供了一个较好的观测指标［１１０，１２，１５１８］。
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流感嗜血杆菌的耐药性及耐药机制
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　　流感嗜血杆菌是一种革兰阴性小杆菌，常寄生于人体呼吸

道，可引起儿童严重细菌性感染如脑膜炎、肺炎、菌血症等。氨

苄西林和阿莫西林是治疗流感嗜血杆菌常用的首选药物，但在

抗菌药物的广泛使用下产生耐药菌株。１９７２年欧洲报道对氨

苄西林耐药，随后的３０多年这种细菌对各种抗菌药物的耐药

性不断上升，如β内酰胺类抗菌药物、氯霉素、复方新诺明和大

环内酯类等。

１　抗菌药物的耐药现状

β内酰胺类抗菌药物发生耐药的主要机制是产生β内酰

胺酶。１９４１年发现质粒介导的 ＴＥＭ１型酶，此后，产生耐药

菌株的比例在所有血清型中都不断提高。流感嗜血杆菌产生

β内酰胺酶耐药菌株在不同地区的差异很大。２００２年 Ｈｏｂａｎ

等［１］报道产β内酰胺酶流感嗜血杆菌菌株流行情况，美国是

２５．７％，法国是３１．１％，英国是１４．６％，德国是３．２％，日本是

８．５％。２００４～２００８年在对６６４２株流感嗜血杆菌的监测表明

北美β内酰胺酶产生率是２５．８％，在其他地区从８．７％（南非）

到２６．８％（亚太平洋地区）
［２］。而在一些国家已经开始下降，

美国从１９９４年的３６％降到２００２年的２６％，日本从１９９５年的

２５％降到１９９９年的３％
［３］。

１．１　对氨苄西林的耐药性　自１９７４年报道流感嗜血杆菌对

氨苄青霉素耐药以来，其耐药性逐渐上升并出现明显的地区差

异。古巴１９９０～２００２年对９３８株流感嗜血杆菌的耐药性调查

中，氨苄西林的耐药从１９９２年的４０．７％上升至２００２年的

５４．８％
［４］。Ｓａｈｍ

［５］对５８２８株流感嗜血杆菌监测中显示对氨

苄西林的耐药率从８．７％（南非）到２８．６％（亚洲）。２００８年

Ｍｏｒｒｉｓｓｅｙ等
［６］报道英国１９９９～２００７年总耐药率为２５．４％。

我国２００９年１４家医院流感嗜血杆菌氨苄西林的耐药率为

２６．８％
［７］。

１．２　对其他β内酰胺类抗菌药物的耐药性　流感嗜血杆菌对

其他β内酰胺类抗菌药物的敏感性较高。英国１９９９～２００７年

跟踪监测显示除了头孢克洛耐药率为１１．７％外，其他头孢类

抗菌药物几乎１００％敏感
［６］。美国对２００１～２００５年流感嗜血

杆菌的耐药分析表明头孢类抗菌药物持续敏感［８］。故第２、３

代头孢类抗菌药物可作为临床治疗流感嗜血杆菌感染的首选

药物。

１．３　对非β内酰胺类抗菌药物的耐药性　目前对流感嗜血杆

菌引起的感染性疾病治疗，非β内酰胺类抗菌药物如四环素、

氯霉素和复方新诺明已不作为一线用药，但逐年上升的耐药率

可作为耐药监测。古巴１９９０～２００２年耐药呈上升趋势，氯霉

素耐药率为４０．１％～５１．６％，四环素为２３．０％～４５．２％，复方

新诺明为４５．４％～５８．１％
［４］。２００３～２００５年对１５个国家的５

８２８株流感嗜血杆菌菌株监测表明对复方新诺明的耐药率为

１５．３％（美国）～４０．３％（亚洲）
［５］。英国对１９９９～２００７年７

３７１份菌株的监测中，复方新诺明的耐药率从９．７％上升至

１７．４％
［６］。四环素和大环内酯类的耐药率也在上升。除了对

环丙沙星有较低的耐药率外，对氟喹诺酮类几乎１００％敏

感［９］。

２　流感嗜血杆菌对抗菌药物的耐药机制

２．１　对β内酰胺类抗菌药物的耐药机制　对β内酰胺类抗菌

药物的耐药机制：（１）流感嗜血杆菌对β内酰胺类抗菌药物的

耐药机制主要是被细菌产生的β内酰胺酶分解而失活。常见

的β内酰胺酶有ＴＥＭ１和ＲＯＢ１型，其中最常见的是ＴＥＭ

１型。（２）结合靶位ＰＢＰｓ（青霉素结合蛋白）改变而引起亲和

力降低。（３）细胞膜通透性改变而引起细菌对药物摄取量减
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