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Laktacidos är den vanligaste metabola acidosen hos 
sjukhusvårdade patienter och definieras som blodlak-
tatnivå över 5 mmol/l (normalt cirka 0,5–2,2 mmol/l)  
med blodets pH samtidigt lägre än 7,35. Kritiskt sjuka 
patienter med laktacidos har rapporterats ha en död-
lighet som överstiger 50 procent [1]. Laktacidos är re-
sultatet av en ökad bildning av laktat eller otillräck-
lig elimination, eller en kombination av båda. Bildat 
laktat diffunderar ut ur cellen och utgör därmed en 
mätbar indikator på anaerob cellmetabolism. Det fö-
rekommer två huvudtyper av laktacidos. Typ A-lakt
acidos är den hypoxiska laktacidosen som beror på 
vävnadshypoxi, vilket vanligen uppkommer på grund 
av nedsatt vävnadsperfusion. Syrgasleveransen sänks 
som bekant av anemi och låg saturation i kombina-
tion med låg hjärtminutvolym, men måste vara på-
tagligt försämrad för att ge laktatstegring. 

Typ B-laktacidos är en blandgrupp där vävnadshy-
poxi inte är den primära orsaken, till exempel mito-
kondriella cytopatier, leversvikt, tiaminbrist och ökad 
kvot NADH/NAD+, till exempel vid förgiftningstill-
stånd av metanol, etanol samt framför allt etyleng-
lykol. Det förekommer också medfödda varianter av 
enzymbrist vilket resulterar i ansamling av laktat. Gi-
vetvis har durationen stor betydelse. Vid aerob meta-
bolism, det vill säga när cellerna har tillgång till syre, 
får de energi genom att glukos bryts ner till pyru-
vat, som sedan omvandlas till acetylkoenzym A (ace-
tyl-CoA) av pyruvatdehydrogenas. Tiamin är ett nöd-
vändigt koenzym för den reaktionen. Acetyl-CoA går 
in i citronsyracykeln, som genererar energi åt celler-
na. Vid brist på syre och/eller tiamin omvandlas pyru-
vat i stället till laktat under mindre energiavgivning, 
se även Fakta 1.

Laktateliminationen försämras av ett förlångsam-
mat blodflöde genom lever och njurar.

Tiaminbrist
Tiaminbrist är vanligt förekommande hos kritiskt 
sjuka patienter. Anledningarna är flera. Kroppens nor-
mala depå är begränsad, behovet av tiamin ökar un-
der katabola förhållanden [2] och kan också öka hos 
patienter som får glukosrika näringstillskott [3]. Tia-
minutsöndringen i urin ökar vid tillförsel av furose-
mid [4].

Tiamin är ett vattenlösligt vitamin som absorberas 
i duodenum. Enligt Livsmedelsverket kan vi få i oss ti-
amin framför allt via fläskkött, inälvsmat, bönor, ärtor, 
sparris, vetegroddar, jäst och spannmål. Livsmedels-
verket rekommenderar ett dagligt intag på 1,0–1,1 mg 

för kvinnor och 1,2–1,4 mg för män [5]. Symtom på ti-
aminbrist kan inträffa inom ett par veckor efter otill-
räckligt intag [3], men snabb återhämtning inom 6 till 
24 timmar efter intravenöst tillskott har rapporterats 
i fallbeskrivningar [6, 7]. Kroppens depåer utgörs av 
cirka 30 mg tiamin. Av detta finns 40 procent i mus-
kulaturen och 1 procent i blodet, framför allt i erytro-
cyterna i form av tiaminpyrofosfat. Tiamindifosfat är 
den aktiverade formen och en nödvändig kofaktor till 
transketolas, pyruvatdehydrogenas och α-ketogluta-
ratdehydrogenas, som är viktiga enzymer i glukos- 
och aminosyrametabolismen. Cellerna kan inte nytt-
ja tiamin för metabolism om det saknas magnesium 
eftersom detta behövs för att omvandla tiamin till ti-
aminpyrofosfat [8].

FALLBESKRIVNING
Fallet handlar om en patient som opererades elek-
tivt för rektalcancer i generell anestesi. Det gjordes en 
främre resektion med direktanastomos samt avlas-
tande loopileostomi. Operationstiden var 8,5 timmar. 
Patienten var en 53-årig kvinna med utvecklingsstör-
ning som på grund av detta behövde personlig assi
stent och förflyttade sig med hjälp av rollator eller 
rullstol. Patienten hade epilepsi samt tablettbehand-
lad hypertoni. Aktuella läkemedel vid det beskriv-
na vårdtillfället var karbamazepin, valproinsyra, la-
motrigin samt enalapril. BMI var 27 vid inskrivningen. 
Det förelåg ingen anamnes på njur- eller leversvikt, 
ingen diabetes mellitus och kvinnan hade inte hel-
ler haft några kramper under de senaste dagarna före 
den aktuella operationen. Efter anestesiinduktionen, 
strax före operationsstart, erhöll patienten en artär-
kateter och man drog en arteriell blodgas ur denna, 

HUVUDBUDSKAP
b Malnutrition kan orsaka tiaminbrist (vitamin B1-brist).
b Tiamin är essentiellt för metabolismen. En brist gör 
att tillgänglig energi inte kan nyttjas adekvat, vilket bland 
annat kan leda till laktacidos.
b Tiamin kan med fördel substitueras parenteralt vilket 
ger relativt snabbt svar med hävd laktacidos och sym-
tomregress, förutsatt att det inte ges för sent.
b Med en fallbeskrivning där tiaminbrist var sannolik 
orsak till laktacidos vill vi belysa en klinisk tillämpning av 
preklinisk kunskap.
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vilken visade laktat på 5,1 mmol/l, basöverskott –1 
samt pH 7,38. Under operationens förlopp utveckla-
de patienten långsamt en metabol acidos med förhöjt 
anjongap. Övervakning skedde perioperativt med Car-
dioQ, en så kallad esofagusdoppler med vilken man 
kan uppskatta hjärtats slagvolym, vilken visade adek-
vata värden. Under operationen hade kvinnan timdiu-
reskateter och adekvat urinproduktion. Hon desature-
rade inte under induktion och hade inte heller någon 
längre hypotensiv period. Man fann ingen förklaring 
till laktacidosen av den aktuella medicineringen, och 
dessutom var levervärden samt kreatininclearance 
normala.

Patienten övervakades under natten som följde på 
vår postoperativa avdelning där hon fortsatt hade lak-
tatstegring, som högst 6,5 mmol/l med respiratorisk 
kompensation och basöverskott på som lägst –10. Be-
hov av vasoaktiva läkemedel förelåg och detta gavs i 
form av fenylefrininfusion under natten. Patienten 
hade acceptabel diures samt normalt och oföränd-
rat kreatinin. Påföljande morgon mådde patienten 
bra, var väl smärtlindrad med epiduralbedövning och 
kontinuerlig smärtpump kopplad till denna. Laktat 
var 5,3, basöverskott –7 samt pH 7,35. Andningsfrek-
vensen var 16 per minut och hon syresatte sig bra på 
rumsluft. Patienten hade fått totalt 4 000 ml Ring-
er-acetat samt 250 ml femprocentigt albumin räknat 
sedan operationsstart. Genom hela förloppet uppmät-
tes normal kroppstemperatur.

Efter att man pratat med patientens medföljan-
de personliga assistenter framkom det att patienten 
haft svårare att äta och dricka samt kräkts vid uppre-
pade tillfällen under veckorna före aktuell operation. 
Detta gav stöd åt tanken att det kunde vara malnut-
rition och dehydrering med resulterande vitamin B1-
brist som var orsaken till det förhöjda laktatet. Patien-
ten erhöll således injektion med tiamin 200 mg in-
travenöst. Samma eftermiddag uppmättes sjunkande 
laktatvärde till 2,6 före utskrivning till vårdavdelning. 

Dagen efter uppsökte vi patienten på vårdavdelning-
en och tog då en arteriell blodgas som visade laktat 
1,9 mmol/l.

DISKUSSION
Tiaminbrist bör övervägas i varje fall av laktacidos 
med oklar genes, särskilt i högriskpopulationer såsom 
malnutrierade och alkoholister. Behandling med tia-
min parenteralt ger resultat med sjunkande laktatni-
våer inom timmar. För patienten i det beskrivna fallet 
ledde substitution med tiamin parenteralt till snabbt 
sjunkande laktatvärden, vilket också beskrivits tidi-
gare i samband med tiaminbrist [6, 7].

Tiaminbrist är en klinisk diagnos. De laboratorie
värden som teoretiskt kan komma ifråga är bland 
andra transketolas i hemolyserat blod. Det finns dock 
ingen lägsta nivå där beriberi kan uteslutas [9]. En-
ligt kemiskt laboratorium på Karolinska universitets-
sjukhuset finns dock ingen tillämpad rutin för akut 
provtagning av tiaminnivåer.

Riktlinjer från European Society for Clinical Nut-
rition and Metabolism (ESPEN Guidelines) för paren-
teral nutrition inom intensivvård rekommenderar 
tiamintillskott om 100–300 mg/dag under de första 3 
dagarna på intensivvårdsavdelning till alla patienter 
med misstänkt tiaminbrist [10]. Behandlingstiden be-
ror på patientens näringsstatus. Från den tillgängli-
ga litteraturen kan man dra slutsatsen att intag av ti
amin enteralt har en mycket låg risk för biverkningar. 
För parenteral användning visar rapporter sällsynta 
fall av biverkningar vid doser om 100–300 mg och of-
tare vid högre doser än 500 mg dagligen. Parenterala 
doser större än 400 mg tiamin kan orsaka illamåen-
de, anorexi, letargi, mild ataxi samt en minskning av 
tarmtonus. Anafylaxi är en mycket sällsynt biverkan 
[11].

I det beskrivna fallet har vi inte bekräftat tiamin-
brist med specifik provtagning. Patientens laktacidos 
hävdes relativt snabbt efter att tiamin givits, vilket ta-
lade för tiaminbrist. Sannolikt missas flera patienter 
som skulle ha varit betjänta av behandling med tia-
min. Sjukvården bör bli bättre på att identifiera risk-
faktorer för eventuell tiaminbrist för att undvika upp-
komst av allvarliga neurologiska sjukdomar som kan 
leda till permanenta hjärnskador. Det är således lämp-
ligt att vid klinisk misstanke om tiaminbrist tillföra 
tiamin i enlighet med ESPEN:s riktlinjer vid indika-
tion. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna
Citera som: Läkartidningen. 2016;113:DR7E

FAK TA 1. Tiamins verkningsmekanism
b Citronsyracykeln inleds genom att pyruvat omvandlas 
till acetyl-CoA; detta katalyseras av enzymet pyruvatde-
hydrogenas.
b Pyruvatdehydrogenaskomplexet består av tre suben-
heter och fem koenzymer där tiaminpyrofosfat utgör 
ett. Tiaminbrist orsakar därför anaerob metabolism och 
bildande av laktat.
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SUMMARY
A case is presented, where preoperative malnutrition 
was the most likely explanation to elevated lactate levels 
during and after surgery. Poor circulation, a common 
cause of elevated lactate during surgery, was excluded. 
The elevated lactate levels were normalized after intra-
venous administration of thiamine. Thiamine is an es-
sential cofactor in carbohydrate metabolism for energy 
production. Thiamine deficiency is common among ICU 
patients. Clinical suspicion of malnutrition should lead 
to early parenteral administration of thiamine without 
specific laboratory confirmation of thiamine deficiency. 


