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Bevezetés: A klinikumban ismert a diabeteses ketoacidosisban (DKA) kialakuló hyperlactataemia, azonban a háttérben 
álló mechanizmusok és a változások kinetikája tisztázatlan. Az emberi szervezetben fiziológiásan főleg a laktát L-izo-
mere van jelen. Hyperglykaemiás állapotokban azonban fokozott lehet a D- és L-laktát-termelés is, így a szöveti 
hypoperfusio mellett ez a tényező is szerepet játszhat a laktátváltozásokban. 
Célkitűzés: Vizsgálatunk célja a ketoacidosisban és a frissen diagnosztizált diabetesben jelentkező laktátváltozások 
kinetikájának és mechanizmusának feltérképezése volt.
Módszer: Ketoacidosis (DKA-csoport, n = 13) és frissen diagnosztizált 1-es típusú diabetes mellitus (T1DM-csoport, 
n = 6) miatt felvett 5–18 éves gyermekek prospektív vizsgálata történt. A felvételt követően 0–12–24–48 órával vér-
gázvizsgálatot végeztünk, mely az L-laktát-koncentráció meghatározására is alkalmas. Minden időpontban meghatá-
roztuk az összlaktátot (L + D) is gázkromatográfiás tömegspektrometriával. 
Eredmények: Felvételkor minden ketoacidoticus betegnél kórosan magas L-laktát-koncentrációt mértünk, ami maga-
sabb volt, mint a T1DM-csoportban (p<0,05). 12 óra elteltével az L-laktát-szint ketoacidosisban csökkent, majd is-
mét megemelkedett 24 és 48 óra után (p<0,01). A T1DM-csoportban csak a 48 órás érték emelkedett szignifikánsan 
(p<0,05 versus 12 óra). 0–12 óra között az összlaktát-koncentráció jelentősen meghaladta az L-laktát-szintet, ez a 
D-laktátot tükröző különbség fokozatosan csökkenve 48 óra után megszűnt.
Következtetés: A ketoacidosisban észlelt két laktátcsúcs közül az első 12 órában a hyperlactataemia kialakulásában az 
anaerob glikolízisnek van szerepe. A második, inzulinkezelés és rendezett folyadékháztartás mellett kialakuló csúcs 
hátterében fokozott aerob glikolízis állhat. Az L-laktát- és összlaktátszintek közötti kezdeti különbség D-laktát kép-
ződésére utal, amely a ketoacidosis kezdeti fázisában az L-laktáttal azonos nagyságrendben termelődik.
Orv Hetil. 2019; 160(45): 1784–1790.
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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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Abszolút vagy relatív inzulinhiány

Kontrainzuláris hormonok:
glükagon, kortizol, katecholamin, GH  ↑

↑ Lipolízis ↓ Glükózfelhasználás ↑ Glikogenolízis↑ Proteolízis
↓ Fehérjeszintézis

↑ A glükoneogenezis
szubsztrátjai

↑ Glükoneogenezis

Hyperglykaemia

Glycosuria
(ozmotikus diuresis)

Víz- és elektrolitvesztés

Dehidráció

Vesekárosodás

↑ Ketontestképződés

Acidos

↑ Laktát

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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Rövidítések 
DKA = diabeteses ketoacidosis; ISPAD = (International Soci-
ety for Pediatric and Adolescent Diabetes) Gyermek- és Serdü-
lőkori Cukorbetegség Nemzetközi Társasága; LDH = laktát
dehidrogenáz; NADH = nikotinamid-adenin-dinukleotid; 
T1DM = 1-es típusú diabetes mellitus

A diabeteses ketoacidosis (DKA) az 1-es típusú diabetes 
mellitus potenciálisan halálos, még napjainkban is gyako-
ri, akut szövődménye. Hazánkban az újonnan diagnosz-
tizált diabeteses gyermekek több mint 30%-a kerül keto-
acidosis állapotában kórházba [1]. Ezen kívül is 
viszonylag gyakori a DKA a már inzulinnal kezelt, rossz 
anyagcsere-egyensúlyban lévő gyermekeknél [2]. Fontos 
megjegyezni, hogy kivételes esetekben DKA kialakulhat 
2-es típusú diabetesben is. Egyéb kórokok mellett az 

utóbbi években számos esettanulmány számolt be nátri-
um-glükóz-kotranszporter-2 típusú antidiabetikumok 
(kiemelten a dapagliflozin) alkalmazása mellett kialakuló 
euglykaemiás ketoacidosisról [3–5].

A DKA a relatív vagy abszolút inzulinhiány és az egy-
idejűleg fokozottan felszabaduló ellenreguláló hormo-
nok hatásának következményeként kialakuló akut anyag-
cserezavar, melyet hyperglykaemia, ketonaemia, metabo-
likus acidosis és hyperlipidaemia jellemez. Mindemellett 
a vizelet cukor- és ketontartalmának növekedése ozmoti-
kus diuresist okoz, súlyos extracelluláris és intracelluláris 
folyadék- és elektrolithiányt, dehidrációt előidézve [6]. 
A DKA protokoll szerinti ellátása során szinte általános 
megfigyelés továbbá, hogy a DKA hyperlactataemiával 
jár együtt, ami szintén hozzájárul az acidosishoz 
(1. ábra). A hyperlactataemia a DKA patofiziológiájának 

1. ábra A DKA kialakulásának folyamata (Wolfsdorf és mtsai [6] alapján)

DKA = diabeteses ketoacidosis; GH = növekedési hormon
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kevéssé feltérképezett területe, az irodalomban alig talá-
lunk erre való hivatkozást, habár a laktát napjainkban az 
intenzív terápia egyik központi prognosztikai és a terápia 
hatásosságát jelző faktorává vált [7, 8]. A korszerű vér-
gáz-analizátorok ezért általában már képesek a laktát (ki-
zárólag az L-laktát) meghatározására.

A laktát a szervezetben L- és D-izomerként van jelen. 
Az emberi testben a laktát minimum 95%-át az L-laktát 
teszi ki, a D-laktát csupán elenyésző mennyiségben ter-
melődik. Az L-laktát a glikolízis végtermékéből, a piru-
vátból jön létre a laktátdehidrogenáz (LDH) által katali-
zált reverzibilis reakció során, miközben a NADH 
NAD+-dá oxidálódik. A piruvát összekötő kapocs szerve-
zetünk két fő energiatermelő folyamata, a glikolízis és az 
oxidatív foszforiláció között. Az emberi testben naponta 
megközelítőleg 20 mmol/ttkg laktát keletkezik, de nor-
mális körülmények között a termelődés és a lebontás 
egyensúlyban van, ami stabil, 1–1,5 mmol/l laktátszintet 
eredményez. Szöveti hypoxiával járó állapotokban az 
oxidatív foszforiláció elégtelensége miatt az egyensúly a 
laktát oldalára tolódik el, és hyperlactataemia alakul ki. 
Anaerob körülmények között ez a folyamat nélkülözhe-
tetlen a folyamatos glikolízis biztosítása érdekében. 
Hyperlactataemia azonban nem csak anaerob körülmé-
nyek között jöhet létre. A sejtet érő stresszállapotokban 
az aerob glikolízis sebessége akár 100–1000-szeresre fo-
kozódhat a megfelelő energiaellátás érdekében, ami szin-
tén a laktát felhalmozódásához vezet. Ha a kiváltó hatás 
megszűnik, a laktát visszaalakul piruváttá és lebomlik a 
citrátkörben, majd az oxidatív foszforilációban. Az aerob 
glikolízis és a szöveti hypoxia nem egymást kizáró ténye-
zők, bizonyos körülmények között mindkettő hozzájá-
rulhat a hyperlactataemia kialakulásához. Ezek a folya-
matok tehát az L-laktát-produkcióért felelősek [7–11]. 
A normálisan kis mennyiségű D-laktát egyrészt a bélbak-
tériumok bomlásterméke, másrészt a normál-cukor
anyagcsere során képződő metil-glioxálból alakul ki. Ko-
rábbi vizsgálatok már rámutattak arra, hogy DKA-ban a 
metil-glioxál és így a D-laktát szintje is emelkedett, ami a 
ketontesteken kívül szintén hozzájárul a magas anion 
’gap’-pel járó acidosishoz [7, 9]. A DKA ellátása során 
vett sorozatos vérgázkontrollok az utóbbi években hív-
ták fel a figyelmünket arra, hogy a súlyos folyadékhiány 
okozta evidens laktátkoncentráció-emelkedés nem gyor-
san múló jelenség. A szakirodalom nem nyújt magyará-
zatot erre a megfigyelésre, ezért kutatásunk során azt 
tűztük ki célul, hogy pontosan feltérképezzük a DKA-
ban látott laktátváltozások kinetikáját, és vizsgáljuk a 
háttérben álló lehetséges mechanizmusokat. 

Betegek és módszer

Prospektív vizsgálatunkba a Semmelweis Egyetem I. 
Gyermekgyógyászati Klinikájának Diabetes, Endokrino-
lógiai és Metabolikus Osztályán 2015. 04. 01. és 2015. 
12. 31. között kezelt betegeket vontunk be. Az egyik 
vizsgálati csoportot ketoacidosis állapotában felvett 

(DKA-csoport, n = 13) gyermekek, a másik csoportot 
frissen diagnosztizált, vérgázegyensúlyban lévő, 1-es tí-
pusú diabetes betegek (T1DM-csoport, n = 6) alkották. 
A vizsgálatok a Semmelweis Egyetem Regionális, Intéz-
ményi Tudományos és Kutatásetikai Bizottságának enge-
délyével zajlottak. Minden vizsgálati résztvevő törvényes 
képviselője írásos, tájékozott beleegyezést adott a vizsgá-
lathoz. 

A két vizsgálati csoport alapvető jellemzőit az 1. táblá-
zat tartalmazza. Természetes különbség a két csoport 
között a diabetes fennállásának tartamában és a kezdeti 
pH-értékben látható, az életkor tekintetében nem volt 
szignifikáns különbség. A nemek aránya DKA-ban a fiúk, 
míg a T1DM-csoportban a lányok javára tolódott el. 
A betegek ellátása minden alkalommal az I. Gyermekkli-
nika Diabetes, Endokrinológiai és Metabolikus vagy In-
tenzív Osztályán zajlott. A DKA terápiája az Interna
tional Society for Pediatric and Adolescent Diabetes 
(ISPAD) 2014-es irányelveinek megfelelően történt. 
A frissen diagnosztizált diabeteses, nem acidoticus gyer-
mekeket az első 48 órában gyors és intermedier hatású 
humán monokomponensű szubkután inzulinnal kezel-
tük. 

Közvetlenül a felvételt követően a rutinvizsgálat része-
ként vérgázanalízis (Astrup-vizsgálat) történt kapilláris-
vérmintából (GEM 3000, Instrumentation Laboratory, 
Bedford, MA, Amerikai Egyesült Államok), mely az 
alapvető vérgázparaméterek mellett az L-laktát-szint 
mérésére is képes. A laktátkoncentráció-változás kineti-
kájának megismerése céljából a szokásos kezdeti 2–4 
óránként végzett laboratóriumi kontrollon túl 12, 24 és 
48 óra után is megismételtük az Astrup-vizsgálatot. Az 
L-laktát értékét 1,5 mmol/l-ig tekintettük normálisnak. 
Ezzel párhuzamosan minden időpontban vénás vérvétel 
történt az összlaktát (D + L-laktát) meghatározására 
a  klinika Anyagcsere Laboratóriumában gázkromato
gráfiás tömegspektrometriával (GC–MS) (n = 9 + 6). 
Fontos hangsúlyozni, hogy a klinikai gyakorlatban rutin-
szerűen használt vérgáz-analizátorok kizárólag az L-lak-

1. táblázat A vizsgálati csoportok fő jellemzői

DKA T1DM

Esetszám 13 6

Életkor [átlagév (SD)] 12,38 (2,5) 11,8 (4,7)

Diabetestartam [átlagév (SD)] 6,83 (2,4) Frissen 
diagnosztizált

Fiú/lány arány 8:5 1:5

Kezdeti vércukorszint [átlag, 
mmol/l (SD)]

25,03 (9,8) 22,5 (9,2)

Kezdeti pH [átlag (SD)] 7,11 (0,1) 7,4 (0,01)

Kezdeti laktátszint
[átlag, mmol/l (SD)]

3,97 (1,9) 1,8 (0,5)

DKA = diabeteses ketoacidosis; SD = standard deviáció; T1DM = 1-es 
típusú cukorbetegség
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tátot képesek detektálni, ezzel szemben a laboratóriumi 
GC–MS-módszer nem tesz különbséget a két izomer 
között, tehát alkalmas az összlaktát-koncentráció meg-
határozására. Az összlaktát értékét 3,3 mmol/l alatt te-
kintettük normálisnak. A D-laktát szintjére az össz- és az 
L-laktát-koncentrációk különbségéből, indirekt módon 
következtethetünk. 

Az adatok statisztikai elemzését varianciaanalízissel vé-
geztük, és a p<0,05 értéket tekintettük a szignifikancia 
szintjének. 

Eredmények

A 0. időpontban (felvételkor) minden DKA-betegnél 
kórosan emelkedett L-laktát-koncentrációt mértünk 
(3,97 ± 1,9 mmol/l). A két csoportot összehasonlítva az 
L-laktát-szint a 0. időpontban a DKA-csoportban szig-
nifikánsan magasabb volt (p<0,05), mint a T1DM-cso-
portban, de az utóbbiban is gyakori volt a hyperlactatae-
mia. A későbbi időpontokban ez a különbség eltűnt 
(2. és 3. ábra).

12 óra elteltével, a rehidráció fázisában az L-laktát a 
DKA-csoportban szignifikánsan csökkent (2,05 ± 0,9 
mmol/l, p<0,01), sok esetben normalizálódott, majd a 
terápia folytatásának ellenére a 12 órás értékhez képest 
ismételten szignifikánsan megemelkedett 24 óra (3,07 ± 
1,4 mmol/l, p<0,01) és 48 óra (4,02 ± 1,7 mmol/l, 
p<0,01) után. A második L-laktát-emelkedés során a lak-
tát koncentrációja több esetben még a kezdetben mért 

magas értékeket is meghaladta. A friss diabeteses cso-
portban 12 és 24 óra után nem volt jelentős változás, 
viszont 48 óra után az L-laktát-koncentráció ebben a 
csoportban is szignifikánsan magasabb volt, mint 12 óra 
után (3,24 ± 1,3 mmol/l, p<0,05) (2. és 3. ábra).

Habár az összlaktátszint kezdetben kissé magasabb 
volt DKA-ban, mint friss diabetesben, a két csoport kö-
zött egyik időpontban sem volt szignifikáns különbség, 
ezért a továbbiakban ennek alakulását az összes beteget 
együtt vizsgálva elemeztük. Az összlaktát-koncentráció a 
vizsgálat kezdetén (p<0,005), 12 óra után (p<0,001) és 
24 óra után (p<0,05) is szignifikánsan magasabb volt, 
mint az L-laktát-koncentráció. Hangsúlyozandó, hogy 
az eltérő metodikával történő meghatározások eredmé-
nyét közvetlenül összehasonlítani nem lehet, de ezt a 
különbséget tekinthetjük úgy, mint a D-laktátot tükröző 
érték. Az összlaktát- és az L-laktát-szint közötti kezdeti 
különbség folyamatosan csökkenve 24 óra után minimá-
lissá vált, 48 óra után pedig már nem volt kimutatható, 
jelezve a D-laktát-felhalmozódás csökkenő mértékét az 
inzulinkezelés folyamán (4. ábra).

Következtetés

Vizsgálatunk során a DKA miatt felvett és kezelt betege-
ket frissen diagnosztizált diabeteses betegekkel összeha-
sonlítva értékeltük. A csoportok kialakítása során abból 
indultunk ki, hogy ketoacidosisos betegekben izoláltan 
tudjuk kimutatni az acidosis és a súlyos folyadékhiány és 

2. ábra Az L-laktát-koncentráció változása a DKA-csoportban (az egyes időpontokban mért értékek közötti szignifikanciaszintekkel; NS: nincs szignifikáns 
különbség)

DKA = diabeteses ketoacidosis
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szöveti keringészavar hatásait, míg a friss diabeteses cso-
portra általában enyhébb mértékű, keringészavart nem 
okozó dehidráció jellemző, mely jellemzően nem okoz 
anaerob anyagcsere-eltérést sem. A két csoport közös jel-
lemzője ezzel szemben az inzulinhiány és a jelentős 
hyperglykaemia, ezért ennek hatását mindkét betegcso-
portban vizsgálhattuk. 

A felvételkor (0. óra) végzett mintavételnél egysége-
sen jellemző volt a DKA-csoport minden betegére az 
enyhétől súlyosig terjedő hyperlactataemia (L-laktát), 
mely a frissen diagnosztizált diabeteses csoport betegei-

nél szignifikánsan kisebb mértékben volt megfigyelhető. 
Ez a kezdeti laktátemelkedés ismert jelenség ketoacido-
sisban, és hátterében a hypovolaemia okozta szöveti 
hypoperfusio és a következményes anaerob glikolízis 
biztosan főszerepet játszik. Ezt alátámasztja a két cso-
port közötti különbség is, hiszen a folyadékhiány, épp-
úgy, mint a hyperlactataemia, a nem ketoacidosisos bete-
geknél kevésbé volt jelentős. A hypovolemia szerepére 
utal továbbá az is, hogy a folyadékresuscitatio hatására, 
12 óra elteltével DKA-ban az L-laktát szignifikánsan 
csökkent, sok esetben normalizálódott is. Ezzel szemben 

3. ábra Az L-laktát-koncentráció változása a frissen diagnosztizált diabeteses (T1DM-) csoportban ketoacidosis nélkül (NS: nincs szignifikáns különbség)

T1DM = 1-es típusú cukorbetegség
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4. ábra Az összes beteg L-laktát- és összlaktátkoncentráció-változásának összehasonlítása (az egyes időpontokban mért koncentrációk átlagai és szórásai a 
görbék felett: az L- és összlaktát meghatározása eltérő metodikával történt, ezért statisztikai összehasonlítást nem végeztünk)
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a T1DM-csoportban 12 óra után nem észleltünk szá-
mottevő változást. 

A magas laktátszint normalizálódását követően folyta-
tott mintavételek során mindkét csoportban meglepő 
tendenciát figyeltünk meg. A terápia folytatása ellenére a 
felvételtől számított 12. óra után egy második L-laktát-
emelkedést tapasztaltunk, melyet a 48. óráig észleltünk, 
és a DKA-csoportban már 24 óra után is, a T1DM-cso-
portban pedig 48 óra után szignifikáns mértékű volt. Az 
újabb növekedés a friss diabeteses csoportban kismérték-
ben elmaradt a DKA-csoport mögött. A 48 órás érték 
sok esetben a kezdetben mért laktátszintet is meghalad-
ta. Ez a jelenség korábban nem volt ismert a szakiroda-
lomban, DKA miatt kezelt betegeinknél a klinikai gya-
korlatban azonban hosszabb ideje megfigyeltük, de a 
frissen diagnosztizált T1DM-betegek esetében – mivel 
náluk nem történik vérgázkövetés – ez eddig számunkra 
is ismeretlen jelenség volt. A kezelésnek ebben a fázisá-
ban a betegek folyadékháztartása és vércukorértéke már 
rendezett, klinikai tüneteik is megszűnnek, tehát a máso-
dik laktátcsúcsot nem magyarázhatja a kezdetben kézen-
fekvő hypovolaemia és szöveti hypoxia, illetve a jelentős 
hyperglykaemia.

Jól ismert tény, hogy bizonyos celluláris stresszhatások 
következtében a nagy energiaigény biztosítása érdeké-
ben az aerob glikolízis sebessége 2–3 nagyságrenddel is 
megnövekedhet, feltéve, hogy elegendő mennyiségű 
glükóz van jelen, és a felhalmozódott piruvátból folya-
matosan laktát képződhet. Fokozott energiaigény esetén 
tehát a laktát nélkülözhetetlen pufferként funkcionál, 
ami lehetővé teszi a glikolízis felgyorsulását. Ennek isme-
retében a 24–48 óra után tapasztalt hyperlactataemia 
hátterében feltételezhető az inzulinkezelés következté-
ben helyreálló intracelluláris glükózellátottság és a nagy 
energiaigényű stresszhelyzetben fokozódó aerob glikolí-
zis is. Ez a metabolikus út célszerű adaptációként jelen-
tős mennyiségű laktátfelhalmozódáshoz vezethet. Vizs-
gálati eredményeink alapján ezt a mechanizmust nem 
tudjuk igazolni, de a kórélettani történések logikája alap-
ján feltételezhetjük döntő szerepét a laktátkoncentrációk 
24, illetve 48 óra után tapasztalt ismételt emelkedésének 
hátterében mindkét vizsgálati csoportban. 

Az irodalomból ismert, hogy hyperglykaemia, illetve 
DKA során D-laktát-felhalmozódás is jelentkezik, ami 
hozzájárulhat a hyperlactataemiához és az acidosishoz. 
Mivel a klinikai gyakorlatban használt vérgáz-analizáto-
rok kizárólag az L-laktátot detektálják, ezt a lehetséges 
mechanizmust az összlaktátszint (D + L) párhuzamos 
vizsgálata segítségével közelítettük meg. A D-laktát je-
lenlétére az összlaktát és az L-laktát közötti különbség-
ből következtettünk. A két csoport között az összlaktát 
tekintetében nem volt lényeges különbség. Az összlak-
tát-koncentráció a 0. időpontban, 12 és 24 óra után is 
szignifikánsan magasabb volt, mint az L-laktát-koncent-
ráció. Az összlaktát-koncentráció a vizsgálat kezdetén 
átlagosan közel 2,5 mmol/l-rel haladta meg az L-laktát-
szintet, majd a vizsgálat során egyenletesen csökkent, így 

a különbség 48 óra után teljesen eltűnt (4. ábra). Az 
egyébként jelentéktelen mennyiségben megtalálható D-
laktát a glükóz metabolizmusa során jön létre. Ketoaci-
dosisban ehhez hozzájárul a ketontestek lebontása során 
képződő D-laktát is. A 0. időpontban a D-laktát kon-
centrációja összemérhető az L-laktát-koncentrációval, 
tehát ketoacidosis során a ketontesteken és az L-laktáton 
kívül biztosan hozzájárul a magas anion ’gap’-pel járó 
metabolikus acidosishoz. A fokozatosan csökkenő D-
laktát-produkciót mindkét csoportban az adekvát terápia 
miatt csökkenő vércukorszint, emellett DKA-ban egyút-
tal a mérséklődő ketontestképződés következményének 
tartjuk. 

Összefoglalva, DKA során két L-laktát-emelkedést ír-
tunk le. Ezt a jelenséget a klinikai gyakorlatban az Ast-
rup-vizsgálatok során észlelhetjük. Ismerete fontos le-
het, hiszen a jól kezelt ketoacidoticus betegek esetén is 
számítanunk kell a 24–48 óra elteltével ismételten meg-
emelkedő laktátértékekre, ami ebben az esetben nem a 
terápia elégtelenségét vagy a rossz prognózist jelzi, ha-
nem a ketoacidosis gyógyulási folyamatának természetes 
velejárója. Vizsgálatunk alátámasztotta, hogy a normáli-
san elenyésző mennyiségű és általában nem vizsgált D-
laktát ketoacidosisban és frissen diagnosztizált diabetes-
ben is számottevő mennyiségben képződik. DKA ellátása 
során, már normális laktát és megszűnt ketonuria ellené-
re, elhúzódó acidosis esetén gondolnunk kell a D-laktát 
szerepére. 

Anyagi támogatás: A kutatómunka és a közlemény meg-
írása anyagi támogatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: J. K.: A kutatási koncepció ki-
dolgozása, mintagyűjtés, statisztikai értékelés, a kézirat 
elkészítése. Sz. I.: Az anyagcsere-vizsgálatok elvégzése, a 
kézirat elkészítése. Sz. E.: Az anyagcsere-vizsgálatok el-
végzése. M. A.: Mintagyűjtés, statisztikai értékelés, a 
kézirat értékelése. L. A.: A betegek klinikai kezelése, a 
kézirat értékelése. Zs. P.: Az anyagcsere-vizsgálatok fel-
dolgozása, a kézirat értékelése. T.-H. P.: A kutatási kon-
cepció kidolgozása, klinikai kezelés, statisztikai értékelés, 
a kézirat elkészítése.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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MEGJELENT!Könyvajánlat
■ Örömmel tudatjuk, hogy a Golden Book Kiadó gondozásában 
megjelent Tóth Zoltán–Tankó András–Papp Zoltán szerkesz-
tésében a Szülészet-nőgyógyászati ultrahang-diagnosztikai 
atlasz című hiánypótló szakkönyv. 

A nagy (A/4) formátumú, dekoratív, több mint 500 oldalas könyv a szer-
kesztőkön kívül az ország különböző klinikáiról, kórházaiból felkért továb-
bi 11 kitűnő közreműködő szerző gazdag képanyagát tartalmazza. A több 
mint 2500, nagyrészt színes fénykép a hozzátartozó ábramagyarázatokkal 
nemcsak a mindennapi gyakorlatot szolgálja, hanem sok ritka kórképet 
is bemutat, amellyel a gyakorló szülész-nőgyógyász orvos praxisa során 
csak ritkán találkozik.
A korlátozott példányszámban megjelent szakkönyv bolti ára 29.500,- Ft. 
Kedvezményes beszerzési árról bővebben a Kiadó alábbi honlapján olvashat: 

www.whitegoldenbook.hu

A kötet nem hiányozhat a szülész-nőgyógyászok könyvespolcáról és a 
napi ultrahangvizsgálatokat végző orvosok és szonográfusok ultrahang-
készülékei mellől. A gazdag képanyag és magyarázó szöveg nagy segítsé-
gükre lehet az orvostanhallgatóknak is a klinikai embriológia és a klinikai 
anatómia tanulmányozása során.


