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Sammenfattende viser opgørelsen, at ved anvendelse af et 
»accelereret« operationsforløb dvs. med fokus på tidlig smer-
tebehandling, oral ernæring og mobilisering hos patienter 
opereret for verificeret appendicitis acuta, findes liggetiden 
kortere end sædvanligvis vist i litteraturen. Undersøgelsen gi-
ver anledning til iværksættelse af prospektive randomiserede 
undersøgelser mhp. sammenligning af oral vs. sædvanlig in-
travenøs antibiotikaterapi til patienter med perforeret appen-
dix, idet et oralt regimen ville muliggøre et yderligere optime-
ret behandlingsforløb med tidligere udskrivelse. Introduktion 
af et »accelereret« behandlingsregimen og evt. oral antibioti-
kabehandling til patienter med perforeret appendix vil for-
mentlig også kunne optimere behandlingsforløbet, såfremt 
operationen udføres i et laparoskopisk regi [10]. 
SummaryBirthe Klarskov, Britta Jørgensen & Henrik Kehlet:Fast-track rehabilitation after open surgery for acute appendicitis.Ugeskr Læger 2003;165:xxxx-x.Introduction: Postoperative hospitalisation after open appendectomy generally lasts between two and three days, but no information has previously been available on patients undergoing “fast-track multimodal rehabilitation”.Materials and methods: We investigated a consecutive patient material undergoing open surgery for diagnosed acute appendicitis with subsequent fast-track rehabilitation. Results: 288 consecutive patients had verified appendicitis; of these, 121 (40%) had a perforated appendix. The median postoperative hospitalisation period was two days: one day for patients with uncomplicated appendicitis and three days for patients with perforated appendix. The postoper-ative hospital stay for patients with a perforated appendix was related to the schedule of parenteral treatment with antibiotics. Conclusion: Fast-track rehabilitation in patients operated on for verified uncomplicated acute appendicitis requires a median of one day, but about three days in patients with verified perforated appendicitis. Future investigations should evaluate whether the usual parenteral antibiotic treatment of patients with perforated appendicitis can be administered orally to decrease the postoperative hospitalisation time.

Korrespondance: Henrik Kehlet, Gastroenheden, Kirurgisk Sektion 435, H:S 
Hvidovre Hospital, DK-2650 Hvidovre. 

Antaget den 17. november 2003.
Interessekonflikter: Ingen angivet

Undersøgelsen er støttet af Statens Lægevidenskabelige Forskningsråd (22-01-
0160).

Litteratur
1. Golub R, Siddiqui F, Pohl D. Laparoscopic versus open appendectomy: a me-

taanalysis. J Am Coll Surg 1998;186:545-53.
2. Chung RS, Rowland DY, Li P et al. A meta-analysis of randomised controlled 

trials of laparoscopic versus conventional appendectomy. Am J Surg 
1999;177:250-6.

3. Garbutt JM, Soper NJ, Shannon WD et al. Meta-analysis of randomised con-
trolled trials comparing laparoscopic and open appendectomy. Surg Laparosc 
Endosc 1999;9:17-26.

4. Pedersen AG, Petersen OB, Wara P et al. Randomised clinical trial of laparo-
scopic versus open appendectomy. Br J Surg 2001;88:200-5.

5. Sauerland S, Lefering R, Neugebauer EAM. Laparoscopic versus open sur-
gery for suspected appendicitis (Cochrane review) in: The Cochrane Library, 
Issue 1, 2002. Oxford, update software.

6. Kehlet H, Wilmore DW. Multimodal strategies to improve surgical outcome. 
Am J Surg 2002;183:630-41.

7. Bohnen JM, Solumpkin MD, Dellinger EP et al. Guidelines for clinical care: 
anti-infective agents for intra-abdominal infection. Arch Surg 1992:127:83-
9.

8. Helmer KS, Robinson EK, Lally KP et al. Standardized patients care guide-
lines reduce infectious morbidity in appendectomy patients. Am J Surg 
2002;182:608-13.

9. Balslev I. Appendix sygdomme. I: Stadil F, Hald T, eds. Kirurgisk Kompen-
dium. København: Nyt Nordisk Forlag, 1996:1000-8.

10. Kehlet H. Clinical trials and laparoscopic surgery – the second round will re-
quire a change in tactics? Surg Laparosc Endosc Percut Tech 2002;12:137-
8.

Uventet plasmalaktatstigning hos ekstremt 
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Resumé
Introduktion: Plasmalaktatværdier på over 2 mmol/l betragtes hos 
nyfødte som forhøjede. Stigning i laktat kan være udtryk for hyp-
oksi eller hypoperfusion, men kan også skyldes en unormal lang-
som laktatomsætning. På Rigshospitalets neonatalklinik har man 
bemærket en tendens til, at uventet høje laktatværdier kan fore-
komme i de første 3-4 levedøgn hos klinisk stabile, ekstremt for 
tidligt fødte væksthæmmede børn uden asfyksi. Vi ønskede at be-
lyse dette fænomen ved en systematisk journalgennemgang af 
væksthæmmede for tidligt fødte børn.
Materiale og metoder: Der blev foretaget en retrospektiv undersø-
gelse af ni ikkeasfyktiske ekstremt for tidligt fødte børn indlagt på 
Rigshospitalet (i perioden januar 2000-oktober 2001) med en 
fødselsvægt på mindre end 60% af forventet, small for gestational 
age (SGA)-gruppen. Børnene var klinisk stabile uden tegn på in-
fektion, hypoksæmi eller hypoperfusion. Som kontrolgruppe blev 
der udvalgt tilsvarende stabile, for tidligt fødte, men normalvæg-
tige børn, appropriate for gestational age (AGA)-gruppen.

Resultater: Middel peak-laktat (højeste laktatværdi) i SGA-grup-
pen var 5,8 mmol/l (2,6 SD) mod 3,5 mmol/l (1,7 SD) i kontrol-
gruppen (p <0,03). I begge grupper var der signifikant korrelation 
mellem peak-laktat og base excess (BE). Glukoseinfusionshastig-
heden i de to grupper var ikke signifikant forskellig. Der var ingen 
relation mellem laktatinfusion og peak-laktat.
Diskussion: Det er muligt, at for tidligt fødte SGA-nyfødte normalt 
har højt plasma-laktat.

Laktat dannes ud fra pyruvat, som er slutproduktet i glykoly-
sen. Under anaerobe forhold er dannelsen af laktat nødven-
dig for at sikre fluksion i glykolysen og dermed anaerob ade-
nosintriphosphat (ATP)-produktion [1]. Således kan laktat-
produktion i den sammenhæng opfattes som et mål for 
anaerobe forhold betinget af enten hypoperfusion eller hypo-
ksæmi [2]. Men høj plasmalaktat kan også ses som en konse-
kvens af utilstrækkelig fjernelse af en i øvrigt normal laktat-
dannelse. Laktat kan let måles, og måling af laktatkoncentra-
tionen i plasma anvendes til klinisk monitorering af kritisk 
syge patienter og som prognostisk indikator [2-4]. 

Der foreligger kun begrænsede data for normale reference-
værdier hos nyfødte og fostre [5-7]. Generelt angives en kon-
centration på over 2 mmol/l som forhøjet [2, 3, 5, 7, 8], men 
helt op til 3,9 mmol/l er angivet som værende normalt [7]. 
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På Neonatalklinikken, Rigshospitalet, har man på de ruti-
nemæssige blodgasanalyser kasuistisk bemærket en tendens 
til, at i øvrigt stabile præterme væksthæmmede nyfødte i de 
første levedøgn i forhold til normalvægtige, men præterme 
børn, kan have høje laktatværdier (over 5 mmol/l), uden at 
dette umiddelbart kan forklares ved asfyksi, hypoperfusion 
eller hypoksi. 

Formålet med denne undersøgelse var at belyse, om sta-
bile, præterme, væksthæmmede nyfødte har højere laktatvær-
dier i de første levedøgn end præterme, normalvægtige ny-
fødte, og at vurdere, om en eventuel forskel kan forklares 
ud fra andre kliniske variable herunder glukoseinfusion og 
eventuelt utilstrækkelig laktatfjernelse fra blodet i lever og 
nyrer.

Materiale og metoder
Neobase-databasen gav en oversigt over præterme, vækst-
hæmmede nyfødte indlagt på Neonatalklinikken, Rigshospi-
talet, i perioden fra januar 2000 til og med oktober 2001. Børn 
med over 40% væksthæmning blev udvalgt. Inklusionskrite-
rierne for børnene var følgende: indlæggelse direkte fra føde-
gang eller sectiostue og uden svær asfyksi (vurderet ud fra Ap-
garscore og blodgasanalyse af navlesnorsblod), klinisk og bio-
kemisk stabile de første døgn defineret ved: 

– normalt blodtryk
– normal perifer perfusion vurderet ud fra normal urinpro-

duktion
– normal hudperfusion vurderet ud fra den kliniske beskri-

velse af barnet
– ingen infektion udtrykt ved C-reaktivt protein
– ingen sværere respiratoriske problemer ud over behov for 

continuous positive airways pressure (CPAP)
– normotermi

– ingen medfødte misdannelser i lunger, tarm, hjerte-kar-sy-
stem eller urinveje.

Ni børn opfyldte disse kriterier – i det følgende omtalt som 
small for gestational age (SGA)-gruppen. På tilsvarende vis blev 
der udvalgt 11 præterme, normalvægtige børn – i det følgende 
omtalt som appropriate for gestational age (AGA)-gruppen som 
kontrolgruppe. Da disse børn generelt havde mindre gesta-
tionsalder, var det vanskeligt at finde patienter med helt ukom-
plicerede fødsels- og perinatalforløb. I inklusionen af kontrol-
gruppen har vi derfor accepteret lette cirkulatoriske problemer 
(eventuelt med behov for NaCl-infusion, blodtransfusion eller 
kortvarig dopamininfusion) og let til moderat asfyksi. Det er til-
stande, som om noget ville forventes at bidrage til en øget lak-
tatproduktion, og som derfor ikke vil svække pålideligheden 
af en eventuelt påvist højere laktatværdi i SGA-gruppen.

Journalnotater og væskeskemaer blev gennemgået med re-
gistrering af fødselsvægt, gestationsalder og kliniske oplysnin-
ger. Alle målinger af blodgas, blodsukker og laktat blev regi-
streret – herunder den højeste laktatværdi (peak-laktat). De 
fleste blodgasanalyser er lavet på arterielt blod, men også ka-
pillærblodprøver taget på opvarmet hæl er anvendt. I en un-
dersøgelse har man vist, at arterielt og kapillært målt laktat 
ikke afviger fra hinanden [8]. For hvert barn blev den gen-
nemsnitlige parenterale glukoseindgift (mmol glukose/ 
time/kg legemsvægt) inden for de første fem døgn beregnet. 
De fleste af patienterne fik også invertose-Darrow bestående 
af 229 mmol/l glukose, 208 mmol/l fruktose og 14 mmol/l 
laktat. Den totale mængde glukose og laktat fra denne kilde 
inden for de første fem døgn blev udregnet, idet fruktose blev 
regnet som glukose.

Data blev analyseret ved hjælp af Students t-test, Mann-
Whitneys U-test. og multipel regressionsanalyse. En p-værdi 
mindre end 0,05 blev betragtet som signifikant.

SGA-gruppen (n = 9) AGA-gruppen (n = 11)
middelværdi middelværdi p-værdi 
(standardafvigelse) (standardafvigelse) ved t-test

Gestationsalder (uger)  . . . . . . . . . . . . . . 29,2 (± 1,3) 25,5 (± 0,9)
Fødselsvægt (gram) . . . . . . . . . . . . . . . . 666,3 (± 121,5) 802,9 (± 85,1)
Relativ væksthæmninga  . . . . . . . . . . . . . 56% (± 6,0) 4,6% (± 2,7)

Navlesnors pH  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7,32 (± 0,04) 7,34 (± 0,07) ns
Navlesnors base excess (BE) (mmol/l)  . . . –1,7 (± 2,0) –4,1 (± 3,7) ns
Apgar 1 min . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5,9 (± 2,2) 6,6 (± 2,25) ns
Apgar 5 min . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9,9 (± 0,4) 9,7 (± 0,5) ns

Alder ved peak-laktat (timer)b  . . . . . . . . 20,8 (± 18,4) 36,3 (± 38,4) ns
Peak-laktat (mmol/l)  . . . . . . . . . . . . . . . 5,8 (± 2,6) 3,5 (± 1,7) < 0,03
pH ved måling af peak-laktat  . . . . . . . . . 7,39 (± 0,04) 7,36 (± 0,05) ns
BE ved måling af peak-latat (mmol/l)  . . . –4,8 (± 2,7) –4,0 (± 2,4) ns

Gennemsnitlig glukoseinfusions-
hastighed (mg/kg/time)c . . . . . . . . . . . 387,6 (± 150,6) 315,5 (± 229,0) ns

a) Fødselsvægt i forhold til forventet vægt ved given gestationsalder. 
b) Angivet som antal timer fra fødslen til måling af peak-laktat. 
c) Beregnet for en periode på seks timer op til tidspunktet for måling af peak-laktat. 
ns = nonsignifikant. 

Tabel 1. Data for small for gestational age (SGA)- og
appropriate for gestational age (AGA)-grupperne. 
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Resultater
Data for SGA- og AGA-grupperne er præsenteret i Tabel 1. 
I SGA-gruppen fandt man en gennemsnitlig peak-laktat-
værdi (højeste laktatværdi målt inden for de første fem døgn) 
på 5,8 mmol/l (2,6 SD) mod 3,5 mmol/l (1,7 SD) i AGA-grup-
pen (p < 0,03). Hos seks børn i SGA-gruppen mod kun to 
børn i AGA-gruppen fandt man peak-laktat-værdier på over 
5 mmol/l. 

I Figur 1 vises fordelingen af peak-laktat-værdierne for 
samtlige patienter. Ved Mann-Whitneys U-test fandt man li-
geledes signifikant højere peak-laktat-værdier i SGA-gruppen 
(p <0,05).

Begge grupper havde nærnormalt pH på det tidspunkt, da 
peak-laktat blev målt. Sammenhængen mellem peak-laktat, BE 
og pH på det tidspunkt peak-laktat blev målt er vist i Tabel 2. 
Der er kun signifikant korrelation mellem BE og laktat.

Der var ikke forskel på glukoseinfusionshastigheden i de to 
grupper seks timer før peak-laktat blev målt (Tabel 2).

Diskussion
En systematisk gennemgang af en lille gruppe stabile, vækst-
hæmmede nyfødte indlagt på Neonatalklinikken, Rigshospi-
talet, (i perioden fra januar 2000 til oktober 2001) viste en sig-
nifikant højere middel peak-laktat-værdi på 5,8 mmol/l mod 
3,5 mmol/l i kontrolgruppen (Tabel 1). I flere publicerede un-
dersøgelser af svært syge og shockerede nyfødte (respirator- 
eller extracorporal membrane oxygenator (ECMO)-behandlede) 
har så høje laktatværdier været prædiktive for en dårlig pro-
gnose med hensyn til overlevelse eller neurologiske sequelae 
[2, 3]. 

En unormal balance mellem produktionen og forbrug af 
laktat vil kunne ændre plasmalaktat. En sådan ubalance ville 
kunne opstå ved øget eksogent tilbud, for eksempel ved infu-
sion, øget produktion, for eksempel ved hypoksæmi eller 
nedsat elimination for eksempel ved uudviklet glukoneoge-
nese i lever og nyrer.

Det er uklart, hvor meget eksogent tilført laktat, der skal til 
for at forskyde denne balance hos nyfødte. Ringer-laktat (lak-
tatindhold 28 mmol/l)-infusion hos voksne er vist ikke at på-
virke blodgasværdierne, men der er ingen rapporter om, 
hvorvidt plasmalaktat ændres [9]. Ingen af patienterne i nær-
værende undersøgelse fik invertose-Darrow og dermed laktat 
i seks timer op til det tidspunkt, da peak-laktat blev målt, så 
eksogent tilført laktat skønnes derfor ikke at spille nogen rolle 
for de målte peak-laktat-værdier.

Det var ud fra materialet i øvrigt ikke muligt at vurdere en 
eventuel effekt af invertose-Darrow på plasmalaktat, da der 
kun i få tilfælde var infunderet invertose-Darrow i relation til 
tidspunkterne for laktatmålingerne. 

Hypoksæmi fører til øget laktatproduktion. Alle inklude-
rede børn havde behov for nasal-CPAP på tidspunktet for må-
ling af peak-laktat. Alle SGA-børn lå i atmosfærisk luft modsat 
børnene i AGA-gruppen, hvor knap halvdelen havde behov 
for ekstra ilttilskud.

Øget laktatproduktion forekommer dog ikke kun under 
anaerobe tilstande. Således kan aktiviteten i glykolysen over-
skride pyruvatdehydrogenaseflux, hvilket kan føre til øget lak-
tatproduktion. Dette kan eksempelvis ske i den initiale fase af 
intenst muskelarbejde [10]. Excessivt glukosetilbud kan ligele-
des føre til øget glykolyse og dermed øget laktatproduktion 
såfremt glykolyseflux overskrider pyruvatdehydrogenaseflux 
[1, 4]. Der kunne i denne undersøgelse ikke vises en signifikant 
sammenhæng mellem glukoseinfusionshastigheden og peak-
laktat-værdierne i de to grupper samlet. Dataene antyder dog 
en svag sammenhæng (p-værdi <0,07), som imidlertid kun 
kan genfindes i AGA-gruppen (Tabel 2). En effekt af glukose-
infusion kan ikke udelukkes med sikkerhed.

Vi har set bort fra glukose indgivet ved enteral ernæring, 
da der indgives både erstatningsmælk og modermælk, hvilket 
gør beregning af glukoseindgift fra denne kilde meget usikker.

Hos enkelte børn i SGA-gruppen beskrives gastrointesti-
nale problemer i form af sparsom afføring, aspirater og spar-
somme tarmlyde. Hos et barn var dette tilfældet i relation til 
målingen af peak-laktat (på kun 2,9 mmol/l). 

Laktatproduktionen kan forblive høj i efterforløbet af 
kredsløbsshock hos voksne patienter på grund af forhøjet ka-
tekolaminniveau [11, 12]. Det er vist, at forhøjet serumkatekol-

Figur 1. Fordeling af
peak-laktat-værdier for
appropriate for gestatio-
nal age (AGA)-gruppen
(•) og small for gesta-
tional age (SGA)-grup-
pen (♦), middelværdi-
erne er markeret ( –).
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Regressionskoefficient p-værdi

Peak-laktat vs. pH (begge grupper)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . –4,3 ns
Peak-laktat vs. BE (begge grupper)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . –0,49 < 0,02
Peak-laktat vs. glukoseinfusionshastighed i begge grupper  . . . . . . . 0,005 ns*
Peak-laktat vs. glukoseinfusionshastighed i SGA-gruppen  . . . . . . . 0,004 ns
Peak-laktat vs. glukoseinfusionshastighed i AGA-gruppen  . . . . . . . 0,004 ns

Laktat (mmol/l), BE (mmol/l), glukoseinfusionshastighed (mg/kg/time), ns = nonsignifikant. *p-værdi < 0,07.
SGA = small for gestational age. AGA = appropriate for gestational age.

Tabel 2. Regressionsanalyser. pH og BE målt samti-
dig med peak-laktat. Glukoseinfusionshastigheden
beregnet som gennemsnitlig værdi i seks timer før
peak-laktat måles. 
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amin aktiverer laktatproduktionen i sammenhæng med en di-
rekte aktivering af energiforbrugende Na/K-ATPaser [11, 12].

Hvorvidt stabile, præterme nyfødte har forhøjet katekol-
aminspejl i forhold til normale nyfødte, eller om der er forskel 
imellem præterme SGA-nyfødte og AGA-nyfødte, synes ikke 
endeligt afklaret. I et enkelt studie har man fundet, at såvel 
graden af væksthæmning som præmaturitet er positivt korre-
leret til katekolaminsekretion [13]. Vi er dog ikke bekendt 
med studier, hvor man har kunnet bekræfte dette. 

Hos både børn og voksne antages det, at laktat fjernes fra 
blodbanen ved optagelse i leveren og nyrerne, hvor laktat via 
glukoneogenesen omdannes til glukose (og eventuelt glyko-
gen) [1]. Såfremt den glukoneogenetiske stofskiftevej i leveren 
ikke har opnået fuld kapacitet hos præterme, væksthæmmede 
nyfødte, vil en i øvrigt normal laktatproduktion føre til for-
højet plasmalaktat. I to nyere studier af glukoneogenese hos 
nyfødte er aktiviteten af glukoneogenesen ikke signifikant 
forskellig hos hverken undervægtige eller præterme nyfødte i 
forhold til normalvægtige terme nyfødte [14, 15]. Begge un-
dersøgelser er baseret på anvendelse af stabile isotoper. I en 
ældre undersøgelse, hvor glukoneogenese-aktiviteten er esti-
meret ud fra måling af forbruget af glukoneogenesesubstrater 
(laktat, alanin og glycerol), har man derimod fundet en nedsat 
aktivitet hos væksthæmmede nyfødte [16]. Nedsat glukoneo-
geneseaktivitet er ligeledes fundet hos væksthæmmede fostre 
[6]. På basis af den eksisterende viden kan det ikke udelukkes, 
at der hos fostre og præterme nyfødte sker en differentieret 
modning af forskellige enzymsystemer afhængig dels af gesta-
tionsalder, dels af den intrauterine vækst. I en vis periode i fo-
sterlivet kan der derfor godt tænkes at være en reel underka-
pacitet for laktatfjernelse. Noget, som ikke vil spille nogen 
rolle intrauterint, da moderens system fjerner det oversky-
dende laktat, men som bliver synligt ved for tidlig fødsel. Det 
kan i den sammenhæng nævnes, at MR-studier af raske ny-
fødte har vist, at laktatkoncentrationen i centralnervesystemet 
er positivt korreleret til graden af væksthæmning og lav gesta-
tionsalder [17]. Det er foreslået, at laktat er en nødvendig me-
tabolit for normal udvikling af fostret [17, 18].

En uventet høj laktatværdi kræver stillingtagen til, om der 
foreligger en tilstand med hypoksæmi, der kræver interven-
tion, eller om der »blot« er tale om en forbigående ubalance 
mellem laktatproduktion og elimination. En væsentlig hjælp 
til denne stillingtagen er eksistensen af et veldefineret referen-
ceniveau. Resultaterne af nærværende undersøgelse antyder 
sammen med resultaterne af andre studier [2, 3, 5, 7, 8], at et 
sådant veldefineret referenceniveau endnu ikke er defineret 
inden for neonatologien. Vi fandt i både SGA-gruppen og i 
AGA-gruppen middel-peak-laktat-værdier, der ligger langt 
over det gældende referenceniveau.

Konklusion
På basis af de målte parametre er det ikke muligt at konklu-
dere, om de forhøjede plasmalaktatværdier, vi fandt hos grup-

pen af væksthæmmede, præterme nyfødte, var et udtryk for 
en øget produktion eller nedsat omsætning af laktat i forhold 
til hos normalvægtige, præterme børn, eller om det var et til-
fældigt fund i et meget lille materiale, hvor undersøgelses- og 
kontrolgruppe ikke var helt sammenlignelige. Det er vigtigt at 
understrege, at forhøjet plasmalaktat ikke entydigt signalerer 
organhypoksi.

En prospektiv undersøgelse af sammenhængen mellem 
plasmalaktat, gestationsalder og intrauterin væksthæmning 
hos stabile nyfødte er ønskværdig med henblik på bestem-
melse af, om ændrede referenceniveauer er nødvendige.
SummaryChristian Heiring, Bjørn Quistorff & Gorm Greisen:Unexpected increase in plasma lactate levels in extremely premature, growth-retarded newborns.Ugeskr Læger 2004;166:xxxx-x.Introduction: In neonates, plasma lactate levels above 2.0 mmol/L are normally considered elevated. An increase can be a mark of hypoxia or hypoperfusion but can also be caused by abnormally slow lactate metabolism. At the Neonatal Unit at Rigshospitalet, Copenhagen, a tendency toward unexpectedly high lactate levels has been observed during the first three to four days of life in otherwise clinically stable, non-asphyxiated, growth-retarded, extremely premature babies. Our aim was to evaluate this observation by doing a systematic review of growth-retarded premature babies admitted to the Neonatal Unit at Rigshospitalet. Materials and Methods: A retrospective review was done of nine non-asphyxiated, extremely premature babies with a birth weight of less than 60% of that expected who were admitted to Righospitalet between January 2000 and October 2001 (SGA group). This group was compared with a control group consisting of extremely premature babies of normal birth weight (AGA group, n = 11). The babies were stable and had no signs of infection, hypoperfusion or hypoxia. Results: The mean peak lactate level in the SGA group was 5.8 mmol/L (2.6 SD) compared to 3.5 mmol/L (1.7 SD) in the AGA group (p <0,03). In both groups, a significant correlation between the base excess and peak lactate levels was observed. There was no correlation between the amount of glucose infusion and the peak lactate level or between the amount of lactate infusion and the peak lactate level in either group.Discussion: It is possible that an elevated lactate level is normal amongst extremely premature and growth-retarded neonates.
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