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Neonatal Ruminantlarda D-laktik Asidoz
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Giriş

Laktik asit, İsveçli bir kimyager olan Scheele tarafından 
ekşimiş sütten laktik asiti ya da diğer adıyla 2-
hidroksipropanoat’ı keşfetmesiyle bilinmeye başlanmıştır 
(Scheele, 1931). Laktik asit temel olarak D-laktik asit ve 
L-laktik asit olarak iki formda bulunur (Ewaschuk ve
ark., 2005).  L-Laktik asidoz, dehidrasyonun neden
olduğu zayıf doku perfüzyonu sonucu hücrelerde gelişen
anaerobik glikolizis ve azalmış L-laktik asit klirensinden

dolayı gelişmektedir (Naylor ve ark., 1984; Naylor ve ark., 
1985; Naylor, 1987). Çünkü memeli hücreleri çoğunlukla 
L-laktik asit formunu üretmektedir. Bunun bir diğer
nedeni D-laktik asit dehidrojenaz enziminin memelilerde
bulunmamasıdır (Petersen, 2005). Değişen miktarlarda D
ve L-laktik asit farklı bakteri türleri tarafından biyolojik
aktivite sonucu oluşabilmektedir (Yasuda ve ark., 1993;
Hove ve ark., 1995) Buna ek olarak bazı bakteriler D, L-
laktik asit rakeaz enzimi ile iki formu birbirine
dönüştürebilmektedir.
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Özet
Neonatal ruminantlarda D-laktik asidoz, metabolik asidoza sebep olan ve sıklıkla gözden kaçabilen bir durumdur. D-laktik asidoz ile 

seyreden hastalıklar hayvan türlerine göre farklı isimlerle adlandırılmıştır. Oğlaklarda hastalık tablosu ‘Floppy Kid Disease’, sığırlarda 

‘Ruminal Drinkers’ son olarak kuzularda ‘Drunken Lamb Sendromu’ olarak adlandırılmıştır. Bu üç hastalığın etiyopatogenezinde, rumende 

veya barsak florasında ani ve çok miktarda bakteriyel fermantasyon sonucu artan D-laktik asit’in sistemik dolaşıma katılması ve anyon 

açıklı metabolik asidozun oluşumu rol almaktadır. D-laktik asidoz, depresyon, dehidrasyon ve nörolojik belirtilerin oluşmasına yol 

açabilmekte ve tanısı zor konulmaktadır. Bu derlemede D-laktik asidoz’un metabolizması, patogenezi hayvan türlerine göre oluşan klinik 

bulguları ve laboratuvar değişimleri irdelenecektir. 
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D-lactic Acidosis in Neonatal Ruminants
Abstract

D-lactic acidosis in neonatal ruminants is a condition that causes metabolic acidosis and is often overlooked. D-lactic acidosis-related
diseases are named differently according to animal species. The disease is called 'Floppy Kid Disease' in goat kids, 'Ruminal Drinkers' in
cattle, and 'Drunken Lamb Syndrome' in lambs. Large quantities of D-lactic acid is produced by bacterial fermantation in colon and rumen
and absorbed through intestines, thus anion-gap metabolic acidosis occur. D-lactic acidosis can cause depression, dehydration and
neurological symptoms therefore diagnoses can be challenging. In this review, metabolism, pathogenesis, clinical manifestations and
laboratory alterations of D-lactic acidosis will be evaluated.
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metabolize olan miktarı aşmaz ve klinik bir D-laktik 
asidoz’a sebebiyet vermez. Bu organik asitler kolondaki 
mukoza hücreleri için ve hatta bazen vücudun kendisi için 
de enerji kaynağı olarak görev görür (Wong ve ark., 2006). 
Sindirilmemiş karbonhidratların bakteriyel fermantasyonu 
sonuç olarak düşük miktarda D ve L-laktik asit üretimine 
de neden olur, bu ürünler de kısa zincirli yağ asitlerine 
metabolize olur (Halperin ve ark., 1996). Sindirilmemiş 
olan bu gıdaların aşırı şekilde distal ince barsaklara ve 
kalın barsaklara ilerlemesi bakteriyel aşırı üremeye ve D-
laktik asit üretimine neden olmaktadır. İshalli metabolik 
asidoz gösteren buzağılarda organik asitlerin total artışının 
% 64’ünden D-laktik asit sorumlu olduğu bildirilmektedir 
(Omole ve ark., 2001). Oluşan organik asitler barsak 
pH’sını düşürerek D ve L-laktik asit üretimine neden olan 
asidorezistans bakterilerin sayısının artmasına neden olur. 
Sonuç olarak pH daha fazla düşerek, bu iki durumun 
birbirini tetiklemesine neden olur. Ayrıca süt laktozu 
kolonik bakteriler tarafından çok kolay D- ve L- laktik 
asit’e fermente edilebilmektedir (Lorenz ve ark., 2003). Bu 
durum özellikle neonatal ruminantlarda ‘Ruminal 
Drinkers’ hastalığının patogenezinde rol almaktadır.

D-laktik Asidoz’un Klinik Yansımaları
D-laktik asidoz ile seyreden hastalıklar hayvan türlerine
göre farklı isimlerle adlandırılmıştır. Oğlaklarda hastalık
tablosu ‘Floppy Kid Disease’, sığırlarda ‘Ruminal Drinkers’
son olarak kuzularda ‘Drunken Lamb Sendromu’ olarak
adlandırılmıştır.
 Floppy Kid Disease (FKD), 1980’li yılların başında ortaya 

konmuş, genç oğlaklarda metabolik asidoz ile karakterize 
bir hastalık olarak tanımlanmıştır. Hastalık, özellikle ilk 2 
haftalık dönemdeki oğlaklarda anoreksi, depresyon, kas 
zaafiyeti, zayıf kas tonu, zayıf emme refleksi ve ataksi ile 
karakterizedir (Tremblay ve ark., 1991; Cebra ve ark., 2002; 
Harris ve ark., 2009b). FKD’nin tanı kriterlerinden birisi 
ishal tablosu gözlenmeden ya da minimal ishal tablosu ile 
birlikte gelişen metabolik asidozdur. FKD ile ilgili yapılan 
çalışmalarda D-laktik asit miktarının artışından intestinal 
floradaki bakterilerin sorumlu olduğu belirtilmektedir 
(Bleul ve ark., 2006, 2013; Lorenz ve ark., 2014). Gelişen 
metabolik asidoz ile ilgili olarak D-laktik asidoz’un sorumlu 
olduğu belirtilirken dehidrasyonla birlikte böbrek 
fonksiyonlarındaki azalmaya bağlı olarak H+ iyonun 
ekskresyonundaki azalmanın da metabolik asidozda rol 
oynayabileceği belirtilmektedir (Cebra ve ark., 2002; Harris 
ve ark., 2009a; Omole ve ark., 2001; Temizel ve ark., 2017). 
FKD’li oğlaklarda L-laktik 
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D-Laktik Asidoz’un Oluşum Mekanizmaları
D-laktik asit’in gerek ruminantlardaki gerek insanlardaki
önemi tam olarak anlaşılamamıştır. Tanısal girişimler
genelikle L-laktik asit’in tespitine yönelik olmuştur (Omole
ve ark., 1999; Lorenz ve ark., 2003). Buna ek olarak 1980’li
yıllara kadar, D-laktik asidoz’un sadece erişkin
ruminantlarda karbonhidrattan fazla beslenme ile ilişkili
akut rumen asidozuna bağlı olarak geliştiği ifade edilmiştir.
Son dönemlerde artan çalışmalarla D-laktik asidoz,
ruminantlarda birçok çalışmada tanımlanmış (Bleul ve
ark., 2006; Klein ve ark., 2010)  metabolik bir durum
olmasının yanında, insanlarda ‘Kısa Barsak Sendromu’ ve
yangısal ince barsak hastalıklarında (James ve ark., 2010)
gelişen metabolik durum ile benzerlik göstermektedir
(Bustos ve ark., 1994). İnsanda oluşan kısa barsak
sendromunda D-laktik asidoz’un gelişimi, barsağın yaygın
olarak rezeksiyona uğrayarak kısalması sonrasında gelişen
malabzorpsiyon sonucunda ortaya çıkan ishal ve jejuno-
illial by pass ile ilişkilidir (Bustos ve ark., 1994; Bongaerts
ve ark., 1997). Kısa barsak sendromu olan insanlarda
abzorbe edilmemiş gıdalar kolonik bakteriler tarafından
fermantasyona uğrar (Vella ve ark., 1998). Bu
fermantasyon sonucunda D- ve L-laktik asit üretimi
şekillenmekte ve miktarlarında artış oluşmaktadır (Garry,
1996). D-laktik asit’in barsaklarda üretim kaynağı olan
başlıca bakteriler Lactobacillus ve Bifidobacteri türleridir
(Cross ve ark., 1984; Ewaschuk ve ark., 2005). Klebsiella
pneumoniae ve Cveida freundii de aynı zamanda kayda
değer miktarlarda D-laktik asit ve minimal düzeyde L-
laktik asit üretebilmektedir (Bongaerts ve ark., 1997). Bazı
laktobasil türleri ise D-laktik asit ve L-laktik asit’i
birbirlerine dönüştürebilmektedir (Hove ve ark., 1995;
Wong ve ark., 2006). D-laktik asidoz’un bir diğer oluşum
mekanizması ise D-laktik asit metabolizmasının ve
ekskresyonunun buzağı, insan ve diğer memeli türlerde L-
laktik asit metabolizmasına kıyasla çok yavaş olmasıdır.
(Naylor ve ark., 1984; Omole ve ark., 2001; Gentile ve ark.,
2008). Önceki çalışmalar göstermektedir ki buzağılarda
gerçekleşen enfektif gastrointestinal enfeksiyonlar, villöz
atrofilere neden olarak malabzorpsiyon ve maldigesyona
sebep olmaktadır (Nappert ve ark., 1993; Naylor, 1996).
Gelişen malabzorsiyon ya da maldigesyon esnasında
emilemeyen karbonhidratlar kolonda bakteriyel flora
tarafından fermentasyon ürünü olarak işlev görmektedir.
Sağlıklı bireylerde, sadece gıda ile alınan lifler, nişasta ve
ince barsakta emilmemiş ufak miktarlardaki mono/di
sakkaritler kolona ulaşır ve burada kısa zincirli yağ
asitlerinden olan asetat, propiyonat ve bütirat gibi organik
asitlere fermente olur.   Bu organik asitlerin oluşan miktarı
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FKD’li oğlaklarda L-laktik asit düzeyinin, normal 
oğlaklara göre daha düşük olduğu ancak D-laktik asit 
düzeyinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 
belirtilmiştir. Bu durumun temel sebebinin kolondaki 
laktik asit bakterilerinin aşırı miktarda ürettiği D-laktik 
asit’in barsaklardan emilerek sistemik dolaşıma katılması 
ve D-laktik asit mekanizmasında bahsedildiği üzere bu 
organik asitin ekskresyonunun L-laktik aside göre daha 
yavaş olduğu düşünülmektedir. 
  Kuzularda ‘Drunken Lamb Sendromu’, 1990’lı yılların 
başından itibaren tanımlanmaya başlanmış, önceleri 
Christodoulopoulos (2008) tarafından ‘Salivary 
Abomasum Disease’ olarak tanımlanmıştır. Önceleri 
Overås ve ark. (1990) tarafından tespit edilen bulguların 
da Christodoulopoulos (2008) tarafından tespit edilen 
bulgular ile benzerlik gösterdiği belirtilmektedir. Angell ve 
ark. (2013) yaptığı araştırmaya göre ‘Drunken Lamb 
Sendromu’ gösteren 10 kuzunun klinik, epidemiyolojik, 
histopatolojik ve biyokimyasal durumları 
değerlendirilmiştir. Çalışmada sunulan 10 kuzuda yerde 
yatma, letarji, ataksi ve bazı kuzularda sallantılı yürüyüş 
görülmüştür. Ayrıca klinik olarak dehidrasyon 
saptanmamıştır. Bu araştırma baz alınarak, araştırmacılar 
bu sendromu ‘Kuzuların D-laktik Asidoz Sendromu’ 
olarak tanımlamıştır. (Lamb D-Lactic Acidosis Syndrome 
(LDLAS)). FKD ile benzerlik gösteren LDLAS, kuzularda; 
Lorenz ve ark. (2009) tarafından da tanımlanmıştır. 
Lorenz ve ark. (2009), LDLAS gösteren 2 kuzuda; 
hipotermi, taşipne, letarji, ataksiyi takip eden yerde yatma 
ve anoreksi rapor etmiştir. Diğer bütün klinik bulgular her 
iki kuzu için de normal olarak saptanmıştır. 
  Buzağılarda retiküler oluk refleks yetmezliği ile ilişkili 
olarak gelişen ‘Ruminal Drinker’ hastalığında, başta 
rumende ve kolonda olmak üzere uçucu yağ asitleri ve D-
laktik asit üretimindeki artış sonucu hastalık tablosu 
oluşmaktadır (Breukink ve ark., 1988; Lorenz, 2009). 
Naylor (1987) ile Kasari ve ark. (1986) tarafından yapılan 
çalışmalarda, buzağılarda; ataksi ve depresyon saptanan 
önemli bulgular arasındadır. Lorenz (2004) tarafından 
yapılan bir çalışmada buzağılardaki duruş bozukluğu, 
davranışsal değişimler ve özellikle palpebral reflekste 
gözlenen azalmaların D-laktik asidoz’un bir yansıması 
olarak gözlemlendiğini, emme refleksi ve dehidrasyon 
bulgularının ise genel metabolik asidoz’un bir yansıması 
olarak düşünülebileceği belirtilmektedir (Lorenz, 2004). 
Deneysel olarak oluşturulan, D-laktik asidoz’lu 5 sağlıklı 
buzağıda duruş bozukluğu ve davranışsal değişiklikler 
gözlenmiştir. Deneyde kullanılan bütün buzağılarda 
palpebral refleks zayıflarken, 3 buzağıda uyuklama 
durumu, diğer ikisinde ise depresif hal gözlenmiştir.  
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Bütün buzağıların sendelediği ve “sarhoş” yürüyüş 
sergiledikleri belirtilmiştir. Bu çalışmada, 4 buzağıda 
sallantılı yürüyüş daha ileri düzeyde seyrederken kafanın 
ve kulakların depresyonun bir belirtisi olarak aşağıda 
tutulduğu belirlenmiştir (Lorenz ve ark., 2005). Kasari ve 
ark. (1986) tarafından dehidrasyonun klinik bulguları 
olmaksızın metabolik asidoz gelişen 9 ila21 günlük 4 
buzağıda; depresyon, ataksi, kas zaafiyeti ve koma 
bulguları gözlemlenmiştir. Diğer bir çalışmada Kasari ve 
ark. (1986) tarafından, emme refleksi, palpebral refleks 
(manece refleks), dokunmaya karşı verilen cevapta 
azalma, ayakta durabilme yeteneğinde azalma tespit 
edilmiştir.  

D-laktik metabolik asidoz’lu insanlarda gözlemlenen ana
bulgular ise değişen mental statü, aksayan konuşma 
yeteneği, ataksi, disoriyentasyon ve güçsüzlüktür. Bazı 
vakalarda saldırgan davranışlar da gözlenmiştir (Urribari 
ve ark., 1998). Birçok bulguya göre D-laktik asit’in 
nörolojik semptomları tetikleyici rolü bulunmaktadır. 
Hayvan deneylerinde, direkt olarak beyine nakledilen D-
laktik asit’in hafızayı ve beyin hücrelerini etkilediği 
bildirilmektedir (Gibbs ve ark., 2008). D-laktik asit’in 
oluşturduğu ensefalopatinin mekanizması hala 
bilinmezliğini korumaktadır. D-laktik asit serbest olarak 
serebrospinal sıvıya geçmektedir (Karton ve ark., 1987). 
Bu bilgiler ışığında, D-laktik asit’in başka nörotoksik 
etkileri olan organik asitler için bir aracı rolü olabileceği 
düşünülmektedir. D-laktik asit’in neden olduğu 
ensefalopati bazı çalışmalarda tiyamin eksikliği ile de 
ilişkilendirilmektedir (Petersen, 2005; Urribari and 
Carroll, 1998). İnsanlarda yapılan çalışmalar ve neonatal 
ruminantlardaki klinik yansımalar da ele alındığında, 
saptanan nörolojik belirtilerin (palpebral reflekste azalma, 
sallantılı yürüyüş, durgun mental statü, ileri durumlarda 
komatöz hal) D-laktik asidoz’a atfedileceği düşünülebilir. 
Özellikle buzağılarda yapılan deneysel çalışmalarda D-
laktik asit’in neden olduğu metabolik asidoz durumunda 
dehidrasyon ve ishal saptanmazken, spesifik olarak 
palbepral reflekslerde azalma saptanmıştır. Sıklıkla 
neonatal enfektif ishallerin yol açtığı klasik dehidrasyon ve 
metabolik asidoz durumlarında ise palpebral reflekslerde 
azalma semptomuna rastlanılmamıştır. Kuzu ve 
oğlaklarda ise D-laktik asidoz’un oluşturduğu klinik 
bulguların belirlendiği kontrollü deneysel çalışmalar 
yapılmamış olmakla birlikte nörolojik belirtilerin 
patogenezi buzağılardaki durumla 
ilişkilendirilebilmektedir. 

D-Laktik Asidoz’un Laboratuvar Bulguları
D-Laktik asidoz ile ilişkili olarak kan muayenesi sonuç-
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Yine Bleul ve ark. (2006) tarafından yapılan bir çalışmada 
düşük kan pH’sına sahip olan oğlaklarda BHB 
düzeylerinin yüksek olduğu belirlenmiştir. Bu bulgular 
ışığında sahada pratik olarak ölçülebilen BHB’nin, D-lktik 
asit düzeyi ile ilgili ışık tutabileceği kanısını 
uyandırmaktadır, keza D-laktik asidin ölçümleri için 
pahalı laboratuvar ekipmanları ve süre gerekmektedir.     
Kuzularda ise henüz benzer araştırmalar detaylı 
yapılmamış olup, Agnell ve ark. tarafından 2013’de 
yapılan bir çalışmada benzer semptomlar gösteren ve 
‘Drunken Lamb Sendromu’ olan kuzuların D-laktik asit 
ölçümlerinde ortalama değer 10.35 mmol/L olarak tespit 
edilmiştir. Yine aynı araştırıcının 2013 yılında yaptığı bir 
diğer çalışmada hasta 2 kuzunun D-laktik asit miktarları 
sırasıyla 11.80 ve 10.60 mmol/L olarak tespit edilmiştir.  

Sonuç

Neonatal ruminantlarda D-laktik asidoz’un gözden 
kaçabilen klinik yansımaları bulunmaktadır. Bunun 
yanında klinik bulgular birçok nörolojik belirti ile 
seyreden hastalıkla karışabilmektedir. Tanı için metabolik 
asidozun ve D-laktik asit’in miktarlarındaki artışın varlığı 
ortaya konmalıdır. Diğer taraftan organik asit düzeyleri 
ve BHB ölçümleri ile standardize edilmiş klinik bulgular, 
neonatal ruminantlarda D-laktik asidoz’un tanısında 
pratik ve önemli bulgular sağlayacaktır. 
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ları tipik olarak anyon açığı ile birlikte metabolik asidozu 
göstermektedir. Anyon açıklığı D-laktik asidoz’dan dolayı 
şekillenen metabolik asidozla birlikte hiperkloremik 
nedenli klasik metabolik asidozda da görülür (Narula ve 
ark., 2000). Bu iki durumun birbirinden ayrılması için D-
laktik asit ölçümlerine ihtiyaç vardır. Akut durumlarda 
D-laktik asit değerleri artmakla birlikte bu değerler için
bir sınır olmamasına rağmen 3 mmol/L’den fazla artışlar
D-laktik asidoz’u ifade etmektedir (Dahlquist ve ark.,
1984). Gentile ve ark. (2004) tarafından yapılan bir
çalışmada yoğun süt ile besleme (3 litre, günde 3 kez)
sonucu buzağılarda rumen asidozunun (‘Ruminal
Drinkers’) oluşumu indüklenmiş, D-laktik asit seviyesi
6.75–11.1 mmol/L olarak saptanmıştır. Lorenz (2004)
tarafından kan gazı değerleri ile klinik bulguların
değerlendirildiği bir çalışmada kan gazı değerlerindeki
değişimlerle bazı klinik parametreler arasındaki ilişki
ortaya konmuştur. Bu çalışmada, D-laktik asit seviyesinin
yükselmesi ile birlikte baz açığı değerlerinin düşmesinin
hastalığın tanısında önemli bir yere sahip olduğu
vurgulanmaktadır. Naylor (1989) tarafından yapılan diğer
bir çalışmada, asidozun şiddetinin belirlenmesinde klinik
bulgular ve yaş değerlendirilmiştir. Çalışmada 8 günlük
yaşın üzerindeki olan buzağılarda şiddetli derecede asidoz
ve depresyon geliştiği bildirilmektedir. Sekiz günlüğün
üzerindeki buzağılarda aynı zamanda baz açığı
değerlerinin sırasıyla 16.3 ± 8.3, 20.3 ± 10.1 mmol/L
olduğu belirtilmiştir. Bununla birlikte 8 günlüğün
altındaki buzağılarda, bu değerler 12.1 ± 8.4 ve 13.2 ± 9.7
mmol/L olarak tespit edilmiştir. Geishauser ve ark. (1997)
tarafından emme refleksi ve ayakta durabilme yeteneği ile
baz açığı arasında istatiksel olarak önemli derecede
korelasyon bulduğunu bildirmektedir. Bu çalışmanın
bulgularına göre normal emme refleksi olan buzağılarda
baz açığı değerlerinin 4.2 mmol/L, zayıf emme refleksi
olan buzağılarda 11.4 mmol/L, emme refleksi olmayan
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