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Основные причины тяжелой гиперлактатемии - 
сепсис (34 %), кардиогенный шок(19,3%), 
перенесенная СЛР (13,8%).  

Общая смертность в ИТ - 9,8 %.  

При лактатемии > 10 ммоль/л – 78,2% 

>24 ч - смертность в ОИТ 89,1%,  

≤ 24 ч - 69,9%.  

 ROC-AUC -  0,91 для прогнозирования 
смертности. Особенно при отсутствии  
клиренса лактата в первые 12 часов ИТ.  



Лактат и количество 

отказов органов 

прогнозируют 

смертность в 

отделении 

интенсивной терапии 

у пациентов с 

острой-хронической 

печеночной 

недостаточностью. 





Ранняя АБ 

Контроль 

очага 

Поддержка 
гемодинамики 



ЭКД при сепсисе 
 Интермиттирующий ГД или продленная 

ГФ эквивалентны у больных с сепсисом 
и ОПП (2В) 

 Продленная ГФ (20-25 мл/кг/ч) 
оптимальна для регуляции гидробаланса 
у гемодинамически нестабильных 
пациентов (2D) 

 Не использовать ПЗТ при сепсисе и ОПП, 
основываясь только на креатинине и 
диурезе без учета других показаний 
(2D) 

 Плазмаферез и сорбционные методики 
отсутствуют в рекомендациях 



  Kaukonen KM, Bailey M, Pilcher D, et al. Systemic inflammatory response syndrome 

criteria in defining severe sepsis. N Engl J Med 2015;372:1629-38  

 Singer M, Deutschman CS, Seymour CW et al., The Third International Consensus 

Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3).JAMA. 2016 Feb 23;315(8):801-10.  

 
  

 Сепсис – связанная с инфекцией органная 

дисфункция, оцениваемая по шкале SOFA в 2 и более 

балла. 

 Септический шок – это сепсис в сочетании с 

необходимостью проведения терапии вазопрессорами 

для подъема АДср. более 65 мм рт.ст. и с уровнем 

лактата более 2 ммоль/л на фоне адекватной 

инфузионной терапии. 

 Рефрактерный септический шок – невозможность 

достигнуть АДср. более 65 мм рт.ст.  с помощью 

инфузионной терапии и вазопрессоров. 

Определения 



Начальная интенсивная 

терапия сепсиса 

 Пациентам с повышенным уровнем 
лактата как маркера тканевой 
гипоперфузии – как можно более 
быстрая его нормализация в ходе 
интенсивной терапии (2С) 

 Клиренс лактата – снижение более 
20% от исходного уровня в течение 
8-12 часов или - 2,5%/час 

Masyuk M. Prognostic relevance of serum lactate kinetics in critically 
ill patients.  Intensive Care Med. 2019 Jan;45(1):55-61.  



Masyuk M. Prognostic relevance of serum 
lactate kinetics in critically ill patients.  

Intensive Care Med. 2019 Jan;45(1):55-61.  
 

 



Молекулярная масса лактата –  

90 г/моль 



DidvaniaA., Kassel D. et al. // Crit. Care med. – 1976.- V. 25, N 11 – 1851-1854/. 

У здоровых людей с массой тела 70 кг 

суточная генерация лактата составляет 

1500 ммоль  - 135 г 

При постоянной концентрации лактата в 

плазме 1,6 ммоль/л,  

его клиренс равен 650 мл/мин. 

Физиологическая норма усвоения лактата 

– около 0,014 ммоль/мин/кг. ≈1 ммоль 

лактата/кг*час 

>50% метаболизируется в печени  
Buchalter SE, Crain MR, Kreisberg R. Diabetes Metab Rev 1989; 5: 379-391 

Davidson WD, Rorke SJ, Guo LSS et al. Am J Clin Nutr 1978; 31: 1897-1902 

Kreisberg RA. Ann Rev Med 1984; 35: 181-193 

  



В критическом состоянии у 

пациентов с острой печеночной 

недостаточностью и сепсисом 

продукция эндогенного лактата в 

несколько раз может превышать 

1500 ммоль/сутки. 

 [Clemmesen O, Ott P, Larsen FS. Splanchnic metabolism in acute liver failure 

and sepsis. Curr Opin Crit Care 2004; 10: 152–155] 







Глюкозо-лактатный цикл Кори 

2 пируват 2 пируват 

NADH/NAD+ NADH/NAD+ 

гликоген  

лактатдегидрогеназа 

СО2 + Н2О 



 1 моль лактата - 3 моля О2  

 Введение лактата (эксперимент) 

– ↑↑ повышение расхода О2 
• Alpert NR, Root WS. Am J Physiol 1954; 177: 455-462 

• Bertram FW, Wasserman K, van Kessel AL. J Appl Physiol 1967; 23: 190-194  

 Болюс 330 ммоль лактата - ↑ 

расхода O2 ≈ на 30% 
• Ahlborg G, Hagenfeldt L, Wahren J. Scand J Clin Lab Invest 1976; 36: 193-20  

 

Метаболизм лактата 



 ≈ 20% - глюконеогенез 

 ≈ 80% - окисляется 
• Buchalter SE, Crain MR, Kreisberg R. Diabetes Metab Rev 1989; 5: 379-391  

 

 До 70% экзогенного лактата –

глюконеогенез 
• Priestley GS, Davies NJH. Anaesthesia 1997; 52: 1022-1023  

Метаболизм эндогенного лактата 

в печени 



 Введение лактата - значительное ↑ 

гликемии  

• Ahlborg G, Hagenfeldt L, Wahren J. Scand J Clin Lab Invest 1976; 36: 193-201 

• Arai K, Mukaida K, Fujioka Y et al. Hiroshima J Anesth 1989; 25: 357-363 

• Thomas DJB, Alberti KGMM. Br J Anaesth 1978; 50: 185-188 

 Рингер-лактат интраоперационно –

2-кратное ↑ глюкозы у диабетиков 

• Thomas DJB, Alberti KGMM. Br J Anaesth 1978; 50: 185-188 

Метаболизм лактата 



 Медленное начало 

ощелачивающего эффекта  

• Cohen RD, Simpson R, Phil D. Anesthesiology 1975; 43: 661-673 

 pH <7,1 или ВЕ -15 ммоль/л – 

глюконеогенез прекращается 

• Berry MN: The liver and lactic acidosis. Proc R Soc Med 1967; 60: 1260-1262 

• Hems R, Ross BD, Berry MN, Krebs HA. J Biochem 1966; 101: 284-292 

Метаболизм лактата 



Клиренс лактата связан с улучшением исхода у 
больных в критических состояниях. 

Насыщение кислородом центральной венозной крови 
и уровень лактата у больных в критическом 
состоянии часто являются дискордантными .  

Терапия, ориентированная на клиренс лактата может 
быть более эффективной , чем основаннная на 
показателях насышения кислородом центральной 
венозной крови. 









При всех этих состояниях имеет место 

высокий сердечный выброс, высокая 

доставка кислорода, соответственно нет 

"гипоксии" и нет никаких доказательств 

"гипоперфузии» 

 

Лактат увеличивается при: 

 1. адренергических состояниях 

 2. с увеличением скорости инфузии 

симпатомиметиков (адреналина)  

 3. при  печеночной недостаточности 

 4. при сепсисе 

 





 

Наше научное путешествие к реальному  

(не псевдо) пониманию лактата только 
начинается! 

 

 

 

Можем ли мы теперь прекратить 
связывать слова лактат и 

гипоперфузия? 

 
 

 Rinaldo Bellomo  
Austin Hospital and ANZIC Research Centre  

Melbourne, Australia  



T. FUJII, A. UDY, E. LICARI, R. BELLOMO ET AL., SODIUM 

BICARBONATE THERAPY FOR CRITICALLY ILL PATIENTS WITH METABOLIC 

ACIDOSIS: A SCOPING AND A SYSTEMATIC REVIEW, JOURNAL OF CRITICAL 

CARE,FEBR., 2019 ://DOI.ORG/10.1016/J.JCRC.2019.02.027 

 

 Внутривенное введение NaHCO3 у 
больных с острым метаболическим 
ацидозом увеличило pH крови, 
бикарбонат сыворотки, натрий, и PaCO2 во 
время и после  инфузии,  

снизило RI и значение калия.  

 Риск гипокальциемии повышен в 
бикарбонатной группе (RR 1,65, 95% 
доверительный интервал 1,09-2,50). 
Отсутствовали достаточные данные по 
гемодинамическим показателям. 



Экстракорпоральная 

коррекция гиперлактатемии 



Показания к началу ЗПТ 
Категория Характеристика 

Азотемия Уровень мочевины в плазме ≥36 ммоль/л 

Уремические 

осложнения  

Энцефалопатия, перикардит, нейро- и 

миопатия 

Гиперкалиемия ≥6,5 ммоль/л и/или изменения на ЭКГ 

Гипермагниемия ≥4 ммоль/л и/или анурия отсутствие 

глубоких сухожильных рефлексов 

Ацидоз pH≤7,15 (вместе с гиперкалиемией, 

олиго-анурией) 

Олиго-анурия Диурез <200 мл/12 час или анурия 

Перегрузка объемом  Резистентные отеки (особенно отек легких, 

мозга) у больных ОПП 

Тяжелое быстро 

прогрессирующее 

ОПП 

3 стадия ОПП (KDIGO) или критерий 

RIFLE F  



Сроки начала ЗПТ 

 Возможно необходимо более раннее начала ЗПТ, у 

больных с полиорганной недостаточностью уже на 2 

стадии ОПП. 

 Затягивание с принятием решений у критически 

больных пациентов может сопровождаться увеличением 

летальности  

 ЗПТ должна быть начата немедленно, как только выявляют-

ся опасные для жизни нарушения водного и электролитного 

баланса, а также кислотно-щелочного равновесия.  

 Решение о начале ЗПТ должно приниматься не только на 

основании показателей мочевины и креатинина плазмы крови, 

но в большей мере на оценке динамики лабораторных данных и 

на основании всестороннего анализа клинической ситуации в 

целом.  



Яковлева И.И. и др. Кинетика лактата при постоянной гемодиафильтрации у 

критически тяжелых больных с синдромом системного воспалительного ответа и 

полиорганной недостаточностью. Анестезиология и реаниматология, 2000, № 3 

12 больных без сепсиса. Без выраженной 

гиперлактатемии. Коррекция метаболического ацидоза 

инфузией бикарбоната натрия. 

 1.Выведение лактата с фильтратом не превышает 

20% от его содержания в замещающем и диализирующем 

растворах, что свидетельствует о его хорошей утилизации.  

 2. Не получили веских аргументов для 

противопоставления лактатного и бикарбонатного буфера 

при замещении и диализе при ПГДФ.  

 3. Увеличение лактата с началом лечения не 

сопровождалось существенным ухудшением в состоянии 

пациентов и может рассматриваться как ситуационное, 

связанное со спецификой процедуры. 

 

 



Levraut J, Ciebiera JP, Jambou P, et al. Effect of continuous 

venovenous hemofiltration with dialysis on lactate clearance in 

critically ill patients. Crit Care Med 1997;25:58–62 

При ПВВГДФ с бикарбонатным 
раствором лактат крови остается 
надежным метаболическим 
маркером оксигенации тканей. 



Feriani M., Dell,Aquilla R. //Kidney Int.- 1998.- V. 53, №1.- p.299 

Feriani M., Kellum J.A. // Crit.Care Nephrology / Eds C. Ronco, R. Bellomo.- Boston, 

1998. – sect.5.-  p. 261-534. 

Введение большого количества лактата 

приводит к интенсивной элиминации аниона 

НСО3, что является предпосылкой для 

развития неконтролируемой 

гиперлактатемии, обострения дефицита 

оснований у критически тяжелых больных с 

гипоксией и усугублением нарушений 

метаболизма.  



 При интермиттирующей ПВВГФ 

сравнения забуференного лактатом или 

бикарбонатом замещающего раствора не 

выявили различий влияния на КОС и 

гиперкатаболизм за исключением 

наиболее тяжелых больных с ПОН с 

выраженной гипоксией. 

 

 
Clasen M.,  Bohm R., Riehl J. et al. // Contineus hemofiltration/ Eds H.G. Sieberth et 

al.- Basel, 1991.- p. 152-155 



У критически тяжелых больных с сепсисом и 

ОПН резко снижается толерантность к 

экзогенному лактату 

  
 

 Giblert G.M., Haupt M.T., Calson R.W. // Crit. Care Med.- 1984.- V. 12 N 1.- p. 299 

У больных с ТХПН и ОПН сохраняется 

относительная толерантность к лактату 

при скорости введения от 90 до 190-210 

ммоль/ч или до 1200 ммоль/сутки 

  

Davenport A., Will E., Davison A.M. // Nephr. Dial. Transplant. – 1989: V.4.; 800-804 



  

Более 50% всего лактата метаболизируется в 

печени. При ПОН нагрузка лактатом всегда 

превышает емкость его метаболизма, что 

выражается в нарастании гиперлактатемии 
Benjamin E. Continuous venovenous hemofiltration with dialysis and lactate clearance in 
critically ill patients. Crit Care Med 1997; 25: 4–5 

 
 

 

 

 

У критически тяжелых больных рекомендуется 

использовать бикарбонатный буфер в 

замещающих растворах.  

Окончательной рекомендации по этому поводу 

нет.  
Kierdorf HP, Leue C, Arns S. Lactate- or bicarbonate-buffered solutions in continuous 
extracorporeal renal replacement therapies. Kidney Int 1999; 72 [Suppl]: S32–S36 
McLean AG, Davenport A, Cox D, Sweny P. Effects of lactatebuffered and lactate-free 
dialysate in CAVDH patients with and without liver dysfunction. Kidney Int 2000; 58: 
1765–1772  Zimmerman D, Cotman P, Ting R, Karanicolas S, Tobe SW. Continuous 
veno-venous haemodialysis with a novel bicarbonate dialysis solution: prospective 
cross-over comparison with a lactate buffered solution. Nephrol Dial Transplant 1999; 
14: 2387–2391  

 

  

 
 

 



Продемонстрирован клинический 

случай отрицательного влияния 

раствора с концентрацией лактата 3 

ммоль/л на спланхнический 

кровоток, что привело к 

необоснованной лапаротомии. 



Персистирующий ацидоз и гиперлактатемия во 

время ПВВГДФ и ПВВГФ - сильные 

предикторы летального исхода 

 

 
Demirjian S, Teo BW, Paganini EP. Alkalemia during continuous renal 

replacement therapy and mortality in critically ill patients. Crit 
Care Med 2008;36:1513–7. 

Rocktaschel J, Morimatsu H, Uchino S, et al. Impact of continuous 
venovenous hemofiltration on acid–base balance. Int J Artif Organs 
2003;26:19–25. 

Page B, Vieillard-Baron A, Chergui K, et al. Early veno-venous 
haemodiafiltration for sepsis-related multiple organ failure. Crit 
Care 2005;9: R755–63 



Доза ЗПТ при септическом ОПП 

 Мета-анализ 2014г. 

 Из 1069 исследований -
осталось 4 

 Нет достоверных 
отличий в 28 и 90 д. 
летальности 

 В двух исследованиях 
не было достоверного 
влияния на 
гемодинамику и лактат. 

 Не было достоверных 
отличий в 
восстановлении 
почечной функции 

ВОГФ у пациентов  сепсисом и 
ОПП, при применении 
стандартных гемофильтров, не 
целесообразно.  



А если септический шок? 

 

 

Что делать??? 



Мультилак (ионный состав) 

 Натрий 140 ммоль 

 Калий 2 ммоль 

 Кальций 1.5 ммоль 

 Магний  0.5 ммоль 

 Хлорид 108 ммоль 

 Глюкоза 5.5 ммоль 

 Лактат 38 ммоль 

Теоретическая осмолярность 296 мосмоль 



Мультибик (ионный состав) 

Натрий 140 ммоль 

Калий 2 ммоль 

Кальций 1.5 ммоль 

Магний 0.5 ммоль 

Хлорид 111 ммоль 

Глюкоза 5,55 ммоль 

Гидрокарбонат 35 ммоль 

Теоретическая осмолярность 296 мосмоль 



Случай из недавней практики 
Больной Ш., 61 г. Диагноз 

внегоспитальная вирусно-
бактериальная пневмония. Септический 
шок. ОДН. ОПН.  

После двух ЛПС-гемосорбций (22.03. и 
25.03.2019 на фоне ПВВГФ лактат 
снизился с 8,4 до 2,5 ммоль/л. Попытка 
в 8.00 использования раствора 
«Мультилак» привела к росту лактата 
до 10,1 ммоль/л и скорости введения 
норадреналина с 0,25 до 0,8 
мкг/кг/мин. 



Цель: адекватная перфузия и оксигенация 

Лабораторные признаки 
декомпенсированного шока 
 
 Лактат >4 ммоль/л 
 
 SvO2< 65% 
 
 PvaCO2>6  мм рт ст 

DO2=520 -700 мл/минxм2 

 
VO2=110 - 160 мл/минxм2 



Метаболизируемые  анионы 

 

 Ацетат (уксусная кислота) 

 Лактат (молочная кислота) 

 Глюконат (глюконовая кислота) 

 Малат (яблочная кислота) 

 Цитрат (лимонная кислота) 

 Сукцинат (янтарная кислота) 

 



Характеристики «хорошего» аниона 

 

 Потребление кислорода 

 Продукция бикарбоната 

 Метаболизм 

 Побочные эффекты 

 



 Цель: изучить во время проведения 72-

часовой продленной вено-венозной 

гемофильтрации влияние инфузионных 

антигипоксантов «Реамберин» и «Стерофундин-

Г-5» на динамику лактата в крови и фильтрате у 

больных с абдоминальным сепсисом. 

Использовался раствор «Мультибик».  

 В 1-й группе (8 пациентов) проводилась 

инфузионная терапия растворами, не 

содержащими субстратные антигипоксанты.  

 во 2-й группе (9 больных) – в комплекс 

инфузионной терапии включался «Реамберин» 

800 мл/сутки и Стерофундин-Г-5 1000 мл/сутки.  

       



Раствор 

Осмоляр

ность, 

мОсм/л 

Na+, г/л 

(ммоль

/л) 

K+, г/л 

(ммоль

/л) 

Ca+, г/л 

(ммоль

/л) 

Mg2+, 

г/л 

(ммоль

/л) 

Cl-, 

ммоль/

л 

HCO3
-, 

г/л 

(ммоль

/л) 

Лактат, 

г/л 

(ммоль

/л) 

Ацетат, 

г/л 

(ммоль

/л) 

Малат, 

г/л 

(ммоль

/л) 

Фумара

т, г/л 

(ммоль

/л) 

Сукцин

ат, г/л 

(ммоль

/л) 

Глюкон

ат, г/л 

(ммоль

/л) 

Плазма крови 280-290 
(135-

145) 
(3,5-5,5) 

(2,25-

2,63) 
(0,6-1,1) 95-110 (20-25) 

(0,63-

2,44) 
(20-80)       - 

Рингера лактат 273 
6,00 

(131,0) 

0,40 

(5,4) 

0,27 

(1,8) 
- 106,3 - 

3,2 

(28,5) 
- - - - - 

Раствор Рингера 254-273 
8,60 

(147,2) 

0,30 

(4,00) 

0,33 

(2,25) 
- 153,4 -   - - - - - 

Мафусол 400-410 
6,00 

(280,0) 

0,30 

(4,00) 
- 

0,12 

(1,2) 
109,0 - - - - 

14,0 

(86,0) 
- - 

Стерофундин 

изотонический 
309 

6,80 

(145,0) 

0,30 

(4,0) 

0,37 

(2,55) 

0,20 

(1,0) 
127,0 - - 

3,27 

(24,0) 

0,67 

(5,0) 
- - - 

0,9% раствор NaCl 308 
9,0 

(142,0) 
- - - 101,0 - - - - - - - 

Ацесоль 247 
5,0 

(100,3) 

1,0 

(13,4) 
- - 99,0 - - 

2,0 

(14,7) 
- - - - 

Реамберин 313 
6,0 

(142,4) 
0,3 (4,0) - 

0,12 

(1,2) 
109,0 - - - - - 

15,0 

(44,7) 
- 

Плазма-Лит 148 

водный раствор 
296 

5.26 

(140,0) 

0,37 

(5,0) 

0,30 

(1,5) 
- 98,0 - - 

3,68 

(27,0) 
- - - 

5.02 

(23,0) 

Ионостерил 291 
6,43 

(137,0) 

0,39 

(4,0) 

0,26 

(1,65) 

0,27 

(1,25) 
110,0 - - 

4,33 

(36,8) 
- - - - 

Кристаллоидные кровезаменители 







Малат-аспартатный челнок 



Способность сукцината и фумарата к внутриклеточному окислению с 
заменой одной молекулы водорода (Н) на натрий ( Na), с образованием 
бикарбоната (NaHCO3) может быть уникальной, с точки зрения 
возможности купирования внутриклеточного метаболического 
ацидоза  

Шах Б.Н., Лапшин В.Н., Кырнышев А.Г., Смирнов Д.Б., Бережная Н.Р. МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ СУБСТРАТНОГО АНТИГИПОКСАНТА НА ОСНОВЕ 
ЯНТАРНОЙ КИСЛОТЫ.Общая реаниматология. 2014;10(1):33-42. DOI:10.15360/1813-9779-2014-1-33-42 

Ацетат Глюконат Лактат 

1 ммоль 
HCO³¯ 

 

2-3 
ммоль 
HCO³¯ цитрат Малат  

Сукцинат  

https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42
https://doi.org/10.15360/1813-9779-2014-1-33-42


Лактат во время ПВВГФ на фоне применения 

Реамберина и Стерофундина-Г-5 

* 
* 

* 

* 

* 
* 

* 

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

5,5

начало 

ГФ 

6 часов 12 часа 24 часа 36 часов 48 часов 72 часа 

1-я группа 

2-я группа 



Экстракорпоральное удаление 

лактата за 3 суток проведения 

ПВВГФ 

 Объем фильтрата 

  1 группа -  121 литр 

  2 группа -  128 литров 

 Количество  удаленного лактата в фильтрат: 

 1 группа – 46,9 г 

 2 группа – 24,5 г 
 



Вывод 

Получено первое патофизиологическое 
обоснование включение инфузионных 
антигипоксантов при абдоминальном 
сепсисе во время проведения 
заместительной почечной терапии. 

 

  
 



Клиническое исследование 
Цель– определить сроки начала 

селективной ЛПС-сорбции при 

септическом шоке в акушерстве  

      1-я группа (14 пациенток) – решение о 

проведении 6-часовой ЛПС-сорбции с помощью 

«LPS adsorber» (ALTECO, Швеция) принималось        

через 12 часов после начала терапии септического 

шока. 

      2-я группа (21 пациентка) – через 2 часа после 

начала терапии септического шока.  

            По завершении ЛПС-гемосорбции начиналась 

и продолжалась ПВВГФ с объемом замещения         

35 мл/кг/час. 



 



Патогенез   сепсиса 

инфекция 

эндотоксин 

Клеточный 
ответ 

гипоксия 

Активация  
тромбоцитов 

Кинины,  
комплемент 

Коагулопатия/ДВС 
сосудистые/органные системные повреждения 

Полиорганная недостаточность 

Необратимые повреждения 

Активация 
коагуляции 

Цитокины 
TNF, IL-1, IL-6 

W. L. Macias, 2002 



Динамика лактата во время 

проведения ЛПС-гемосорбции 

* 

4

4,2

4,4

4,6

4,8

5

5,2

5,4

5,6

перед ЛПС-

сорбцией 

1 час 2 часа 4 часа 6 часов 

1-я группа 

2-я группа 



Динамика лактата во время 

проведения последующей ПВВГФ 

* 
* 

* * 
* 

* 

* 

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

5,5

начало 

ГФ 

6 часов 12 часа 24 часа 36 часов 48 часов 72 часа 

1-я группа 

2-я группа 



Экстракорпоральное удаление 

лактата за 3 суток проведения 

ПВВГФ после ЛПС -сорбции 

 Объем фильтрата 

  1 группа -  115 литр 

  2 группа -  124 литра 

 Количество  лактата, удаленного в фильтрат: 

 1 группа – 30,3 г 

 2 группа – 19,5 г 
 



 

Наше научное путешествие к реальному  

(не псевдо) пониманию лактата только 
начинается! 

 

 

 

Можем ли мы теперь прекратить связывать 
слова лактат и гипоперфузия? 

 
 

 Rinaldo Bellomo  
Austin Hospital and ANZIC Research Centre  

Melbourne, Australia  



СПАСИБО ЗА ВНИМАНИЕ! 


