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Bevezetés: A klinikumban ismert a diabeteses ketoacidosisban (DKA) kialakul6 hyperlactataemia, azonban a hattérben
allé mechanizmusok és a véltozasok kinetikdja tisztazatlan. Az emberi szervezetben fiziol6gidsan f6leg a laktat L-izo-
mere van jelen. Hyperglykaemids allapotokban azonban fokozott lehet a D- és L-laktit-termelés is, igy a szoveti
hypoperfusio mellett ez a tényezd is szerepet jatszhat a laktatviltozasokban.

Célkitiizés: Vizsgalatunk célja a ketoacidosisban és a frissen diagnosztizalt diabetesben jelentkezd laktdtvaltozasok
kinetikdjanak és mechanizmusanak feltérképezése volt.

Modszer: Ketoacidosis (DKA-csoport, n = 13) és frissen diagnosztizélt 1-es tipust diabetes mellitus (T1DM-csoport,
n = 6) miatt felvett 5-18 éves gyermekek prospektiv vizsgalata tortént. A felvételt kovetGen 0-12-24-48 érival vér-
gazvizsgalatot végeztiink, mely az L-laktat-koncentricié meghatirozasara is alkalmas. Minden idGpontban meghata-
roztuk az osszlaktitot (L + D) is gdzkromatografias tomegspektrometriaval.

Eredmények: Felvételkor minden ketoacidoticus betegnél kérosan magas L-laktit-koncentraciot mértiink, ami maga-
sabb volt, mint a TIDM-csoportban (p<0,05). 12 éra elteltével az L-laktat-szint ketoacidosisban csékkent, majd is-
mét megemelkedett 24 és 48 6ra utdn (p<0,01). A TIDM-csoportban csak a 48 6ris érték emelkedett szignifikinsan
(p<0,05 versus 12 6ra). 0-12 6ra kozott az Osszlaktat-koncentrcié jelentésen meghaladta az L-laktat-szintet, ez a
D-laktitot tiikr6z6 kiilonbség fokozatosan cs6kkenve 48 6ra utin megsziint.

Kovetkeztetés: A ketoacidosisban észlelt két laktatestces koziil az els6 12 6raban a hyperlactatacmia kialakuldsiban az
anaerob glikolizisnek van szerepe. A mdsodik, inzulinkezelés és rendezett folyadékhdztartis mellett kialakul cstcs
hétterében fokozott acrob glikolizis allhat. Az L-laktat- és Osszlaktitszintek kozotti kezdeti kiilonbség D-laktdt kép-
z6désére utal, amely a ketoacidosis kezdeti fazisiban az L-laktdttal azonos nagysigrendben termel8dik.
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Changes of lactate levels in diabetic ketoacidosis and in newly diagnosed type 1
diabetes mellitus

Introduction: It is known that lactate concentration is increased in diabetic ketoacidosis (DKA), however, the patho-
physiology and kinetics of lactate changes are still unclear. Normally, L-lactate is the major form in the human body.
According to previous data, also D- and L-lactate might be increased in hyperglycaemic disorders.

Aim: We aimed to describe the kinetics and mechanisms of lactate concentration changes in ketoacidosis and newly
diagnosed diabetes.

Method: We performed a prospective study, including 5-18-year-old children with ketoacidosis (DKA, n = 13) and
with newly diagnosed type 1 diabetes without ketoacidosis (T1DM, n = 6). We performed routine blood gas analysis
0-12-24-48 hours after admission, which also measured L-lactate levels. We also determined total venous serum
lactate level by gas chromatography—mass spectrometry.

Results: Initial plasma lactate concentration was increased in ketoacidosis as compared to the newly diagnosed diabe-
tes group (p<0.05). After 12 h of rehydration, lactate levels were greatly reduced in ketoacidotic patients but after
24-48 h it was repeatedly increased (all p<0.01). In the 0-12 h phase, total serum lactate level was higher than
L-lactate level, referring to D-lactate production.
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Conclusion: We described two L-lactate peaks in ketoacidosis. In the first 12 hours anaerobic glycolysis seems to have
major role in hyperlactataemia. We assume that stimulated aerobic glycolysis leads to the second lactate peak. How-
ever, D-lactate is not routinely measured, it may contribute to the initial hyperlactataemia in both groups and is

comparable to L-lactate production in ketoacidosis.
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Roviditések

DKA = diabeteses ketoacidosis; ISPAD = (International Soci-
ety for Pediatric and Adolescent Diabetes) Gyermek- és Serdii-
16kori Cukorbetegség Nemzetkozi Tarsasiga; LDH = laktat-
dehidrogeniz; NADH = nikotinamid-adenin-dinukleotid;
T1DM = 1-es tipusta diabetes mellitus

A diabeteses ketoacidosis (DKA) az 1-es tipust diabetes
mellitus potencidlisan haldlos, még napjainkban is gyako-
ri, akut sz6védménye. Hazankban az Gjonnan diagnosz-
tizalt diabeteses gyermekek tobb mint 30%-a kertil keto-
acidosis 4llapotiban korhazba [1]. Ezen kivil is
viszonylag gyakori a DKA a mdr inzulinnal kezelt, rossz
anyagcsere-egyensulyban 1évé gyermekeknél [2]. Fontos
megjegyezni, hogy kivételes esetekben DKA kialakulhat
2-es tipustt diabetesben is. Egyéb korokok mellett az

utébbi években szdmos esettanulmdny szimolt be natri-
um-gliikéz-kotranszporter-2 tipusi antidiabetikumok
(kiemelten a dapagliflozin) alkalmazdisa mellett kialakul6é
cuglykaemids ketoacidosisrol [3-5].

A DKA a relativ vagy abszolut inzulinhiany és az egy-
idejtileg fokozottan felszabadul6 ellenregulalé hormo-
nok hatdsinak kovetkezményeként kialakulé akut anyag-
cserezavar, melyet hyperglykaemia, ketonaemia, metabo-
likus acidosis és hyperlipidaemia jellemez. Mindemellett
a vizelet cukor- és ketontartalmdnak névekedése ozmoti-
kus diuresist okoz, salyos extracelluldris és intracelluldris
folyadék- és elektrolithidnyt, dehidraciot elGidézve [6].
A DKA protokoll szerinti ellitdsa sordn szinte altalinos
megfigyelés tovabba, hogy a DKA hyperlactataemiaval
jar egyltt, ami szintén hozzdjarul az acidosishoz
(1. abra). A hyperlactataemia a DKA patofiziol6gidjanak
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kevéssé feltérképezett teriilete, az irodalomban alig tald-
lunk erre val6 hivatkozdst, habar a laktat napjainkban az
intenziv terapia egyik kozponti prognosztikai és a terdpia
hatasossagat jelz6 faktorava valt [7, 8]. A korszerd vér-
giz-analizatorok ezért dltaliban mar képesek a laktit (ki-
zar6lag az L-laktit) meghatirozasira.

A laktit a szervezetben L- és D-izomerként van jelen.
Az emberi testben a laktdt minimum 95%-dt az L-laktit
teszi ki, a D-laktat csupdn elenyész§ mennyiségben ter-
mel6dik. Az L-laktat a glikolizis végtermékébdl, a piru-
vatbdl jon 1étre a laktitdehidrogendz (LDH) altal katali-
zalt reverzibilis reakcié soran, mikozben a NADH
NAD*-da oxidalédik. A piruvit 6sszekots kapocs szerve-
zetiink két f§ energiatermeld folyamata, a glikolizis és az
oxidativ foszforildcié kozott. Az emberi testben naponta
megkozelitSleg 20 mmol /ttkg laktat keletkezik, de nor-
malis kortlmények kozott a termel6dés és a lebontas
egyensulyban van, ami stabil, 1-1,5 mmol /1 laktatszintet
eredményez. Szoveti hypoxidval jaré dllapotokban az
oxidativ foszforilacié elégtelensége miatt az egyensuly a
laktat oldalara tolédik el, és hyperlactataemia alakul ki.
Anaerob koriilmények kozott ez a folyamat nélkiilozhe-
tetlen a folyamatos glikolizis biztositisa érdekében.
Hyperlactatacmia azonban nem csak anacrob korilmé-
nyek kozott johet [étre. A sejtet éré stresszallapotokban
az aerob glikolizis sebessége akir 100-1000-szeresre fo-
kozo6dhat a megfelel6 energiaellats érdekében, ami szin-
tén a laktat felhalmozédasihoz vezet. Ha a kivdlt6 hatas
megsziinik, a laktat visszaalakul piruvatta és lebomlik a
citratkorben, majd az oxidativ foszforilacioban. Az aerob
glikolizis és a szoveti hypoxia nem egymast kizir6 ténye-
z6k, bizonyos koriilmények kozott mindketté hozzdja-
rulhat a hyperlactataemia kialakuldsahoz. Ezek a folya-
matok tehat az L-laktat-produkcidért felelések [7-11].
A normalisan kis mennyiségl D-laktat egyrészt a bélbak-
tériumok bomlasterméke, mdsrészt a normal-cukor-
anyagcsere soran képz6dé metil-glioxalbél alakul ki. Ko-
rabbi vizsgalatok mar rdimutattak arra, hogy DKA-ban a
metil-glioxal és igy a D-laktat szintje is emelkedett, ami a
ketontesteken kiviil szintén hozzdjirul a magas anion
>gap’-pel jaré acidosishoz [7, 9]. A DKA ellatisa sorin
vett sorozatos vérgazkontrollok az utébbi években hiv-
tak fel a figyelmiinket arra, hogy a stlyos folyadékhidny
okozta evidens laktitkoncentracié-emelkedés nem gyor-
san mulo jelenség. A szakirodalom nem nyajt magyara-
zatot erre a megfigyelésre, ezért kutatdsunk sorin azt
tdztik ki célul, hogy pontosan feltérképezziik a DKA-
ban latott laktitvaltozdsok kinetikdjit, és vizsgaljuk a
hattérben 4ll6 lehetséges mechanizmusokat.

Betegek és modszer

Prospektiv vizsgilatunkba a Semmelweis Egyetem I.
Gyermekgyogydszati Klinikdjanak Diabetes, Endokrino-
l6giai és Metabolikus Osztalyan 2015. 04. 01. és 2015.
12. 31. kozott kezelt betegeket vontunk be. Az egyik
vizsgilati csoportot ketoacidosis dllapotiban felvett
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(DKA-csoport, n = 13) gyermekek, a masik csoportot
frissen diagnosztizalt, vérgizegyenstlyban 1év4, 1-es ti-
pusu diabetes betegek (T1DM-csoport, n = 6) alkottik.
A vizsgilatok a Semmelweis Egyetem Regiondlis, Intéz-
ményi Tudomanyos és Kutatasetikai Bizottsagdnak enge-
délyével zajlottak. Minden vizsgalati résztvevs torvényes
képviselGje irdsos, tajékozott beleegyezést adott a vizsga-
lathoz.

A két vizsgilati csoport alapvet§ jellemz&it az 1. tdbld-
zat tartalmazza. Természetes kiilonbség a két csoport
kozott a diabetes fennalldsanak tartamaban és a kezdeti
pH-értékben lathat, az életkor tekintetében nem volt
szignifikdns kiillonbség. A nemek aranya DKA-ban a fiak,
mig a T1DM-csoportban a lanyok javira tolédott el.
A betegek ellatdsa minden alkalommal az I. GyermekKkli-
nika Diabetes, Endokrinolégiai és Metabolikus vagy In-
tenziv Osztilyan zajlott. A DKA terdpidja az Interna-
tional Society for Pediatric and Adolescent Diabetes
(ISPAD) 2014-es iranyelveinek megfelelen tortént.
A frissen diagnosztizalt diabeteses, nem acidoticus gyer-
mekeket az els6é 48 6raban gyors és intermedier hatasa
human monokomponensti szubkutin inzulinnal kezel-
tiik.

Kozvetlentl a felvételt kovetSen a rutinvizsgilat része-
ként vérgazanalizis (Astrup-vizsgalat) tortént kapillaris-
vérmintibdl (GEM 3000, Instrumentation Laboratory,
Bedford, MA, Amerikai Egyesiilt Allamok), mely az
alapveté vérgazparaméterek mellett az L-lnktdt-szint
mérésére is képes. A laktitkoncentracié-viltozas kineti-
kajanak megismerése céljabol a szokasos kezdeti 2—4
oranként végzett laboratériumi kontrollon tal 12, 24 és
48 6ra utan is megismételtiik az Astrup-vizsgilatot. Az
L-laktat értékét 1,5 mmol/I-ig tekintettiik normalisnak.
Ezzel pirhuzamosan minden idSpontban vénds vérvétel
tortént az osszlaktdt (D + L-laktit) meghatirozisira
a klinika Anyagcsere Laboratériumaban gazkromato-
grafids tomegspektrometriaval (GC-MS) (n = 9 + 6).
Fontos hangsilyozni, hogy a klinikai gyakorlatban rutin-
szerien haszndlt vérgiz-analizitorok kizirdlag az L-lak-

1. tiblazat A vizsgilati csoportok f6 jellemzdi

DKA T1DM
Esetszam 13 6
Eletkor [4tlagév (SD)] 12,38 (2,5) 11,8 (4,7)
Diabetestartam [dtlagév (SD)] 6,83 (2,4) Frissen

diagnosztizalt

Fit/lany ardny 8:5 1:5
Kezdeti vércukorszint [atlag, 25,03 (9,8) 22,5(9,2)
mmol/1 (SD)]
Kezdeti pH [atlag (SD)] 7,11 (0,1) 7,4 (0,01)
Kezdeti laktitszint 3,97 (1,9) 1,8 (0,5)

[4tlag, mmol/1 (SD)]

DKA = diabeteses ketoacidosis; SD = standard devidcio; TIDM = 1-es
tipust cukorbetegség
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tatot képesek detektilni, ezzel szemben a laboratériumi
GC-MS-médszer nem tesz kiilonbséget a két izomer
kozott, tehat alkalmas az Osszlaktat-koncentracié meg-
hatdrozasira. Az osszlaktat értékét 3,3 mmol /1 alatt te-
kintettiik normalisnak. A D-laktat szintjére az 6ssz- és az
L-laktdt-koncentraciék kiilonbségébdl, indirekt médon
kovetkeztethetiink.

Az adatok statisztikai elemzését varianciaanalizissel vé-
geztiik, és a p<0,05 értéket tekintettiik a szignifikancia
szintjének.

Eredmények

A 0. id6pontban (felvételkor) minden DKA-betegnél
kérosan emelkedett L-laktit-koncentriciét mértiink
(3,97 £ 1,9 mmol/1). A két csoportot dsszehasonlitva az
L-laktat-szint a 0. id6pontban a DKA-csoportban szig-
nifikdnsan magasabb volt (p<0,05), mint a TIDM-cso-
portban, de az utébbiban is gyakori volt a hyperlactatae-
mia. A kés6bbi idSpontokban ez a kiilonbség eltiint
(2. ¢5s 3. dbra).

12 ora elteltével, a rehidricié fizisiban az L-laktit a
DKA-csoportban szignifikinsan csokkent (2,05 = 0,9
mmol /1, p<0,01), sok esetben normalizal6dott, majd a
terdpia folytatisinak ellenére a 12 6ras értékhez képest
ismételten szignifikinsan megemelkedett 24 6ra (3,07 +
1,4 mmol/l, p<0,01) és 48 6ra (4,02 + 1,7 mmol/],
p<0,01) utan. A masodik L-laktat-emelkedés soran a lak-
tit koncentricidja tobb esetben még a kezdetben mért

3,97+19

2,05+0,9

Szérum-L-laktat (mmol/l)
=y

3
2
1
p<0,01vs.0
0
0 12
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magas értékeket is meghaladta. A friss diabeteses cso-
portban 12 és 24 6ra utin nem volt jelent8s viltozds,
viszont 48 o6ra utin az L-laktat-koncentracié ebben a
csoportban is szignifikinsan magasabb volt, mint 12 6ra
utdn (3,24 + 1,3 mmol /1, p<0,05) (2. és 3. dbra).

Habdr az osszlaktitszint kezdetben kissé magasabb
volt DKA-ban, mint friss diabetesben, a két csoport ko-
zott egyik id6pontban sem volt szignifikins kiilonbség,
ezért a tovibbiakban ennek alakuldsit az Gsszes beteget
egylitt vizsgalva elemeztiik. Az 6sszlaktat-koncentracié a
vizsgilat kezdetén (p<0,005), 12 6ra utdn (p<0,001) és
24 6ra utin (p<0,05) is szignifikinsan magasabb volt,
mint az L-laktit-koncentricié. Hangstlyozandé, hogy
az eltéré metodikaval torténé meghatarozasok eredmé-
nyét kozvetleniil Osszehasonlitani nem lehet, de ezt a
kiilonbséget tekinthetjiik gy, mint a D-laktatot tiikkr6z8
érték. Az osszlaktat- és az L-laktat-szint kozotti kezdeti
kilonbség folyamatosan csokkenve 24 6ra utin minima-
lissa valt, 48 6ra utin pedig mar nem volt kimutathato,
jelezve a D-laktit-felhalmozddas csokkend mértékét az
inzulinkezelés folyaman (4. dbra).

Kovetkeztetés

Vizsgilatunk sordan a DKA miatt felvett és kezelt betege-
ket frissen diagnosztizélt diabeteses betegekkel 6sszeha-
sonlitva értékeltiik. A csoportok kialakitdsa soran abbol
indultunk ki, hogy ketoacidosisos betegekben izolaltan
tudjuk kimutatni az acidosis és a stlyos folyadékhidny és

3,07+14 4,02+1,7

7

NSvs. 0 NSvs. 0
p<0,01 vs. 12 p<0,01vs. 12
24 48

A mintavétel ideje (6ra)

2. ibra
kiilonbség)

DKA = diabeteses ketoacidosis

Az L-laktit-koncentrici6 viltozdsa a DKA-csoportban (az egyes idépontokban mért értékek kozotti szignifikanciaszintekkel; NS: nincs szignifikins
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3. dbra Az L-laktat-koncentraci6 véltozasa a frissen diagnosztizalt diabeteses (T1DM-) csoportban ketoacidosis nélkiil (NS: nincs szignifikdns kiilonbség)
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Az 6sszes beteg L-laktat- és osszlaktitkoncentricié-viltozdsinak dsszehasonlitisa (az egyes id6pontokban mért koncentriciok dtlagai és szérdsai a

gorbék felett: az L- és Osszlaktat meghatirozdsa eltéré metodikdval tortént, ezért statisztikai 6sszehasonlitist nem végeztiink)

szoveti keringészavar hatdsait, mig a friss diabeteses cso-
portra altaliban enyhébb mértékd, keringészavart nem
okozé dehidricié jellemzd, mely jellemzéen nem okoz
anaerob anyagcsere-eltérést sem. A két csoport kozos jel-
lemz&je ezzel szemben az inzulinhidny és a jelentGs
hyperglykaemia, ezért ennek hatasit mindkét betegcso-
portban vizsgalhattuk.

A felvételkor (0. 6ra) végzett mintavételnél egysége-
sen jellemzd volt a DKA-csoport minden betegére az
enyhétdl sulyosig terjedd hyperlactatacmia (L-laktat),
mely a frissen diagnosztizalt diabeteses csoport betegei-

nél szignifikinsan kisebb mértékben volt megfigyelhets.
Ez a kezdeti laktitemelkedés ismert jelenség ketoacido-
sisban, és hatterében a hypovolaemia okozta szoveti
hypoperfusio és a kovetkezményes anacrob glikolizis
biztosan fGszerepet jitszik. Ezt alitimasztja a két cso-
port kozotti kilonbség is, hiszen a folyadékhidny, épp-
Ggy, mint a hyperlactataecmia, a nem ketoacidosisos bete-
geknél kevésbé volt jelent8s. A hypovolemia szerepére
utal tovibbd az is, hogy a folyadékresuscitatio hatdsara,
12 6ra elteltével DKA-ban az L-laktit szignifikinsan
csokkent, sok esetben normalizalédott is. Ezzel szemben
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a TIDM-csoportban 12 éra utdn nem észleltiink szi-
mottevd viltozast.

A magas laktatszint normalizalédasat kovetSen folyta-
tott mintavételek sorin mindkét csoportban meglepd
tendenciat figyeltiink meg. A terdpia folytatisa ellenére a
felvételtSl szamitott 12. 6ra utin egy masodik L-laktat-
emelkedést tapasztaltunk, melyet a 48. 6rdig észleltiink,
és a DKA-csoportban mér 24 6ra utin is, a TIDM-cso-
portban pedig 48 6ra utin szignifikins mértékd volt. Az
jabb novekedés a friss diabeteses csoportban kismérték-
ben elmaradt a DKA-csoport mogott. A 48 6ras érték
sok esetben a kezdetben mért laktatszintet is meghalad-
ta. Ez a jelenség korabban nem volt ismert a szakiroda-
lomban, DKA miatt kezelt betegeinknél a klinikai gya-
korlatban azonban hosszabb ideje megfigyeltiik, de a
frissen diagnosztizalt TIDM-betegek esetében — mivel
naluk nem torténik vérgazkovetés — ez eddig szamunkra
is ismeretlen jelenség volt. A kezelésnek ebben a fazisa-
ban a betegek folyadékhaztartisa és vércukorértéke mar
rendezett, klinikai tiineteik is megsziinnek, tehat a maso-
dik laktitcsticsot nem magyarazhatja a kezdetben kézen-
fekv6 hypovolaemia és szoveti hypoxia, illetve a jelentSs
hyperglykaemia.

J6l ismert tény, hogy bizonyos celluldris stresszhatisok
kovetkeztében a nagy energiaigény biztositasa érdeké-
ben az acrob glikolizis sebessége 2—3 nagysagrenddel is
megnovekedhet, feltéve, hogy elegend6 mennyiségi
glitk6z van jelen, és a felhalmozddott piruvitbél folya-
matosan laktit képz&dhet. Fokozott energiaigény esetén
tehat a laktat nélkilozhetetlen pufferként funkcional,
ami lehet&vé teszi a glikolizis felgyorsulasat. Ennek isme-
retében a 2448 oOra utin tapasztalt hyperlactataemia
hatterében feltételezhet$ az inzulinkezelés kovetkezté-
ben helyredlld intracelluldris glikkézellatottsag és a nagy
energiaigény( stresszhelyzetben fokoz6dé aerob glikoli-
zis is. Ez a metabolikus at célszerd adaptacidként jelen-
t6s mennyiségl laktatfelhalmozdodashoz vezethet. Vizs-
galati eredményeink alapjin ezt a mechanizmust nem
tudjuk igazolni, de a korélettani torténések logikaja alap-
jan feltételezhetjiik dontd szerepét a laktatkoncentriciok
24 illetve 48 Ora utin tapasztalt ismételt emelkedésének
hatterében mindkét vizsgalati csoportban.

Az irodalombél ismert, hogy hyperglykaemia, illetve
DKA sorin D-laktit-felhalmozédis is jelentkezik, ami
hozzijarulhat a hyperlactataemidhoz és az acidosishoz.
Mivel a klinikai gyakorlatban hasznilt vérgiz-analizito-
rok kizardlag az L-laktitot detektiljik, ezt a lehetséges
mechanizmust az Osszlaktitszint (D + L) parhuzamos
vizsgilata segitségével kozelitettik meg. A D-laktat je-
lenlétére az Osszlaktat és az L-laktat kozotti killonbség-
bdl kovetkeztettiink. A két csoport kozott az Gsszlaktat
tekintetében nem volt 1ényeges kiillonbség. Az 6sszlak-
tat-koncentricié a 0. id6pontban, 12 és 24 6ra utan is
szignifikinsan magasabb volt, mint az L-laktit-koncent-
raci6. Az oOsszlaktit-koncentracié a vizsgilat kezdetén
atlagosan kozel 2,5 mmol/I-rel haladta meg az L-laktat-
szintet, majd a vizsgalat soran egyenletesen csokkent, igy

EREDETI KOZLEMENY

a kiilonbség 48 o6ra utin teljesen elttint (4. dbra). Az
egyébként jelentéktelen mennyiségben megtalalhaté D-
laktat a glitkbz metabolizmusa soran jon létre. Ketoaci-
dosisban ehhez hozzdjirul a ketontestek lebontésa sorin
képz6d6 D-laktat is. A 0. idSpontban a D-laktat kon-
centraciéja Osszemérhet§ az L-laktit-koncentriciéval,
tehat ketoacidosis soran a ketontesteken és az L-laktaton
kiviil biztosan hozzajarul a magas anion ’gap’-pel jaré
metabolikus acidosishoz. A fokozatosan csokkend D-
laktat-produkciét mindkét csoportban az adekvat terdpia
miatt cs6kkend vércukorszint, emellett DKA-ban egyut-
tal a mérsékl6dd ketontestképzbdés kovetkezményének
tartjuk.

Osszefoglalva, DKA soran két L-laktat-emelkedést ir-
tunk le. Ezt a jelenséget a klinikai gyakorlatban az Ast-
rup-vizsgalatok soran észlelhetjiik. Ismerete fontos le-
het, hiszen a jol kezelt ketoacidoticus betegek esetén is
szdmitanunk kell a 2448 ora elteltével ismételten meg-
emelkedd laktatértékekre, ami ebben az esetben nem a
terapia elégtelenségét vagy a rossz prognozist jelzi, ha-
nem a ketoacidosis gyogyulasi folyamatanak természetes
velejardja. Vizsgalatunk aldtdmasztotta, hogy a normali-
san elenyész6 mennyiségi és altalaban nem vizsgalt D-
laktat ketoacidosisban és frissen diagnosztizalt diabetes-
ben is szimottevé mennyiségben képz&dik. DKA ellatisa
soran, mar normalis laktat és megsziint ketonuria ellené-
re, elhtizodé acidosis esetén gondolnunk kell a D-laktat
szerepére.

Anyagi tamogatds: A kutatbmunka és a kozlemény meg-
irdsa anyagi timogatasban nem részestilt.

Szerzoi munkamegosztas: J. K.: A kutatasi koncepcid ki-
dolgozisa, mintagy(jtés, statisztikai értékelés, a kézirat
elkészitése. Sz. I.: Az anyagcsere-vizsgalatok elvégzése, a
kézirat elkészitése. Sz. E.: Az anyagcsere-vizsgalatok el-
végzése. M. A.: Mintagy(jtés, statisztikai értékelés, a
kézirat értékelése. L. A.: A betegek klinikai kezelése, a
kézirat értékelése. Zs. P.: Az anyagcsere-vizsgalatok fel-
dolgozasa, a kézirat értékelése. T.-H. P.: A kutatasi kon-
cepcid kidolgozasa, klinikai kezelés, statisztikai értékelés,
a kézirat elkészitése.

Erdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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is bemutat, amellyel a gyakorlé sziilész-n6gydgydsz orvos praxisa soran

csak ritkan talalkozik.
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