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Editorial

Die Leber - das vergessene Organ im Saure-Basen-Haushalt?

R. Zander

Institut fir Physiologie und Pathophysiologie der Universitat Mainz

Einfithrung

Wie in der Umgebung des Menschen beschaf-
tigt sich auch die klinische Medizin nach Jahrzehnten des Stu-
diums der Versorgung mit Sauerstoff und Nahrstoffen heute
mit Fragen der Entsorgung, d.h. der Elimination von Stoff-
wechselendprodukten wie Kohlendioxid und sauren Metabo-
liten. Dabei stellen wir gemeinsam fest, dafd wir bisher ein ent-
scheidendes Organ, namlich die Leber, vernachlassigt haben.
Dies gilt insbesondere fiir die Disziplinen Physiologie, Physio-
logische und auch Klinische Chemie. Der Internist aber
kdmpft mit dem Leberversagen, gemeinsam mit dem Nephro-
logen arbeitet er am sogenannten hepatorenalen Syndrom,
der Chirurg transplantiert die Leber und der Anésthesist be-
mtubht sich intraoperativ um den anhepatischen und postope-
rativ um den Patienten nach Lebertransplantation. Es bietet
sich also an, den Lebermetabolismus insbesondere mit seinen
Auswirkungen auf den Saure-Basen-Haushalt zu beleuchten,
da die immense Stoffwechselleistung der Leber in diesen
Haushalt zwangslaufig eingreifen mufs. Damit avanciert die
Leber moglicherweise zum wichtigsten Eliminationsorgan fiir
diverse Stoffwechselprodukte.

Nach ihrer Durchblutung zu urteilen ist die
Leber mit der Niere vergleichbar. Mit insgesamt 1,251/ min
erhalt sie ca. 25% des Herzminutenvolumens, wovon etwa
25% den Weg Arteria hepatica - Vena hepatica nehmen und
75% den Weg Vena portac - Vena hepatica. Der erhebliche
Sauerstoffverbrauch macht ca. 20 % des Gesamt-O,-Verbrau-
ches des Menschen aus, davon werden 40 % arteriovenos und
60 % portovenos verbraucht. Allein diese Zahlen deuten auf
eine funktionelle Trennung beider Teilkreislaufe hin. Auf-
grund aktueller Befunde kommt heute dem Leber-Metabo-
lismus neben Lunge und Niere eine entscheidende Funktion
bei der Regulation des Saure-Basen-Haushaltes zu. Im Gegen-
satz zur derzeitigen Lehrmeinung kann sie sogar als wichtigstes
Regelorgan bezeichnet werden, da sie kurzfristig, d.h. in Stun-
den, etwa soviel H*-[onen eliminieren und damit HCO;~ frei-
setzen kann, wie dies selbst unter Extrembedingungen fiir die
Niere nur in 24 Stunden gilt: Je nach Metabolitangebot an die
Leber bis zu 1000 mmol H™-lonen pro Stunde. Insbesondere
die sehr schnelle Eliminiation von H*-lonen tiber den Abbau
organischer Sduren, z.B. den Milchsdure-Metabolismus (Oxi-
dation/ Gluconeogenese), ist von klinischer Relevanz.

Unter physiologischen Bedingungen kann sie
zum Beispiel Milchsaure zwischen 40 mmol/h (Basis-Umsatz
bei korperlicher Ruhe) und 400 mmol/h (Laktamie) metabo-
lisieren. Der Abbau der metabolisierbaren Basen wie Azetat,
Laktat, Malat und Zitrat kann zu einer Alkalose fihren, da
diese Anionen als Essigsaure, Milchsaure oder Zitronensaure
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verstoffwechselt pro mol jeweils 1 mol H* (Azetat, Laktat),
2mol H* (Malat) oder sogar 3mol H* (Zitrat) verbrauchen
und damit HCOj freisetzen. Der hepatische Metabolismus
dieser Anionen fuhrt somit zu einer Alkalisierung des Orga-
nismus. Nach der Therapie einer zum Beispiel hypoxisch be-
dingten Milchsdure-Azidose tritt daher sehr haufig eine Re-
bound-Alkalose als Folge der Laktat-Metabolisierung auf.
Ahnliches gilt fir die Zufuhr von Azetat, Laktat oder Malat,
wenn sie per Infusion zugefiihrt werden, oder fir eine Zitrat-
zufuhr per Transfusion diverser Blutprodukte.

Der Metabolismus von Proteinen hingegen
fihrt je nach Art der oxidierten Aminosaure meist zu einer
Produktion von H™-lonen, nicht zu einer Freisetzung von
HCO; und damit Alkalisierung des Organismus. Die Frage,
ob die tagliche Harnstoffsyntheseleistung der Leber von ca.
20g (0,33 mol) einen EinflufS auf den Saure-Basen-Status
nimmt oder nicht, ist in der Literatur sehr kontrovers disku-
tiert worden. Eindeutige Belege fir eine neutrale Harnstoff-
synthese werden vorgelegt.

Unter klinischen Bedingungen ist die metabo-
lische Alkalose haufig in der operativen Medizin anzutreffen.
Da zum Beispiel Hypothermie oder Anasthetika den Leber-
metabolismus ganz entscheidend reduzieren, tritt sic bevor-
zugt postoperativ oder wihrend der Intensivtherapie auf. Sie
wird dann als ,,Stoffwechselentgleisung” meist bagatellisiert
oder als seltene Kuriositat angesehen. Die grofste Problematik
dieser Alkalose besteht in der zwangslaufig einsetzenden Hy-
poventilation. Die arterielle Hypoxamie des Patienten, mog-
liche Gewebshypoxie infolge Linksverlagerung der O,-Bin-
dungskurve, deutliche Abnahme des ionisierten Kalziums und
Freisetzung von lipidloslichem, hirntoxischem NH; aus NH,*
begriinden die klinische Symptomatik von Somnolenz und
Atemdepression. Probleme bei der Entwohnung vom Respi-
rator sind die Folge.

Diagnostik

Dic diagnostischen Moglichkeiten, den Le-
bermetabolismus und seine Auswirkungen auf den Saure-Ba-
sen-Haushalt zu beschreiben, beschrinken sich entweder pro-
spektiv auf die Messung der Durchblutung des Magen-Darm-
Traktes, d.h. iiber die intramukosale pCO,-Messung, oder re-
trospektiv auf die bereits erfolgten Anderungen des Metabolit-
oder des Saure-Basen-Status, d. h. Anderung der Laktatkonzen-
tration des Blutes oder des Base Excess.

Die Beurteilung der Magen-Darm-Durchblu-
tung ist hier deshalb von grofsSem Interesse, weil damit erst-
malig die Portaldurchblutung nichtinvasiv und quantitativ er-
fafst werden konnte. Bei diesem Verfahren soll die Messung
des CO,-Partialdruckes einer 0,9 %igen NaCl-Losung in einem
CO,-durchlassigen Katheter geeignet sein, den sogenannten
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intramukosalen pCO, (piCO,, mmHg) als KenngrofSe der Me-
senterial-Perfusion zu bestimmen. Die vom Hersteller und ei-
nigen Autoren empfohlene Umrechnung in einen fiktiven in-
tramukosalen pH (sog. pHi) erscheint fragwiirdig und tber-
fliissig. Dem Verfahren liegt die Vorstellung zugrunde, dafs
eine Minderperfusion des Magen-Darm-Traktes zu einem An-
stieg des piCO, fithren sollte, da der CO,-Abtransport behin-
dert wird: Eine zu diagnostizierende Halbierung der Mesen-
terial-Durchblutung beispielsweise wiirde die arteriovenose
CO,-Partialdruck-Differenz (avDCO,, mmHg) verdoppeln.
Eine Gewebshypoxie konnte eine zusatzliche CO,-Produktion
dann verursachen, wenn anaerob gebildete H*-lonen in der
extrazellularen HCOy-Barriere zwangslaufig in CO, umgewan-
delt wiirden.

In dem Beitrag Knichwitz wird die intramu-
kosale pCO,-Messung prinzipiell positiv bewertet, auch wenn
der Autor iiber eigene negative, methodische Probleme be-
richtet. So gelingt es mit keinem Blutgasanalysator, den Soll-
wert einer auf z.B. 45 mmHg aquilibrierten 0,9 %igen NaCl-
Losung zu messen. Wie in anderen Beitragen zu dieser The-
matik auch, z.B. bei Schaffarizik, Noldge-Schomburg u. Mit-
arb. und Lampert u. Mitarb., kommt der Autor zu dem Ergeb-
nis, daf$ die Unterschatzung des pCO,- Sollwertes je nach Ge-
rat zwischen 4 und 56 % betrdgt. Zugleich macht er den Vor-
schlag, eine gepufferte Losung zur Aquilibrierung zu verwen-
den, die diese Abweichungen deutlich verringern aber nicht
bescitigen kann. Nur bei Einsatz eines geeigneten Blutgasana-
lysators, einer gepufferten Aquilibrierlésung, eigener Korrek-
turfaktoren fiir die pCO,-Messung und die Aquilibrierzeit so-
wie Verzicht auf die Umrechnung in pHi wird die intramuko-
sale pCO,- Messung vom Autor Knichwitz empfohlen. Nor-
malwerte fir einen piCO, kann es allerdings nicht geben, son-
dern nur die arterio-intramukosale pCO,-Differenz kann dia-
gnostisch zur Durchblutungsmessung genutzt werden.

Die gleiche Forderung wird im Beitrag
Noldge-Schomburg u. Mitarb. erhoben, abgeleitet aus tierex-
perimentellen Befunden. Diese belegen, dafs der intramuko-
sale pCO, erwartungsgemafs identisch ist mit dem zugehori-
gen mesenterialvendsen pCO,, somit die physiologische arte-
rio-intramukosale  pCO,-Differenz ca. 10 mmHg betragt
(avDCO,=aiDCO,~ 10 mmHg).

In dem Beitrag Schaffartzik werden beziglich
der intramukosalen pCO,-Messung weitere ,Kontra-Argu-
mente" aufgefuhrt. Die in der Literatur beschricbenen Grenz-
werte des pHi werden zurecht in Frage gestellt, weil natiirlich
jede Anderung des artericllen pH-Wertes im Sinne einer Azi-
dose zwangslaufig zu einer Unterschreitung des pHi-Grenz-
wertes flihren mufS, die aber nicht auf eine Perfusionsabnahme
des Magen-Darm-Traktes zuriickzufiihren ist. Die Umrech-
nung von piCO, in pHi wird auch deshalb abgelehnt, weil die
notwendige arterielle HCOj-Konzentration von jedem Blut-
gasanalysator anders berechnet wird. Aus vielen methodi-
schen und prinzipiellen Griinden wird die Methodik intramu-
kosale piCO,-Messung bzw. pHi-Bestimmung firr den klini-
schen Alltag abgelehnt.

In dem Beitrag Pichler u.Mitarb. hingegen
wird iber einen klinischen Einsatz der Mukosa-pH-Bestim-
mung bei Lebertransplantation berichtet. Wahrend der anhe-
patischen Phase und Anlegen eines venovenosen Bypass bleibt
die arterio-intramukosale pCO,-Differenz mit 10 mmHg nor-

mal und konstant, die Aquilibrierzeit-abhingige Korrektur des
piCO, betrdgt allerdings 6- 7 mmHg. Ob unter diesen metho-
dischen Bedingungen auf eine normale Durchblutung ge-
schlossen werden darf, bleibt fraglich.

Sollte die intramukosale pCO,-Messung je-
mals Einzug in den klinischen Alltag finden, dann nur nach
individueller Festlegung der Korrekturfaktoren fiir den Blut-
gasanalysator, die Aquilibrier-Losung und -Zeit, wobei nur die
arterio- intramukosale CO,-Differenz (aiDCO,) mit einem
Normalwert von 10 mmHg zur Diagnostik der Perfusion be-
rticksichtigt werden konnte. Fehler bei der Handhabung des
Katheters sind auszuschliefSen, die Saure-Produktion des Ma-
gens ist zu unterbinden und die Aquilibrierzeit ist auf minde-
stens 60 min auszudehnen.

Die routinemafSige Messung der Laktatkon-
zentration konnte den klinischen Alltag dann bereichern,
wenn es gelange, den MefSwert Laktat genau, einfach und
schnell im Vollblut zu erheben. Uber erste Versuche zur Mes-
sung der LaktatKonzentration mit Elektroden wird in dem
Beitrag von Biedler und Mertzlufft berichtet. Wahrend das her-
kommliche Verfahren Laktat-PAP (Analyticon), zeitlich und
technisch aufwendig, sowohl in Vollblut als auch in Plasma
zuverlassige Werte liefert, kann die neue Laktat-Elektrode
(Nova Biomedical) wegen einer inakzeptablen Ungenauigkeit
vorlaufig nicht empfohlen werden, auch wenn die einfache
Handhabung und schnelle Verfligbarkeit der Mef3werte fur
die Elektrode spricht. Das ebenfalls gepriifte Verfahren
TDxFIx (Abbott) kann wegen nicht erklarbarer Abweichun-
gen von bis zu 54 % nicht eingesetzt werden.

In einer vergleichenden Beurteilung von intra-
mukosaler pCO,-Messung einerseits und Betimmung der
Laktatkonzentration andererseits wird in dem Beitrag von
Mertzlufft versucht, beide diagnostischen Verfahren beziiglich
ihrer klinischen Aussagekraft zu wichten. Dabei kommt der
Autor zu dem Urteil, daf$ die Verbindung von Leberdiagnostik
einerseits (Laktatkonzentration als Resultat peripherer Bil-
dung und hepatischem Abbau) und Bestimmung der Magen-
Darm-Perfusion andererseits (Messung der arterio-intramu-
kosalen pCO,-Differenz) als Parameterkombination z. B. beim
Multiorganversagen sehr hilfreich sein kdnnte. Dazu mufSten
aber valide klinische Normalwerte fiir beide Verfahren vorlie-
gen und die derzeitige Analysendauer von 90 min ohne Verlust
an Prazision deutlich verkiirzt werden.

Im Gegensatz zu den beiden erstgenannten
Verfahren ist der Base Excess des Blutes eine seit Jahrzehnten
eingefiihrte diagnostische Grofse, die dem Arzt nicht nur eine
mogliche Storung der nichtrespiratorischen Seite des Saure-
Basen-Status innerhalb von Minuten anzeigt, sondern ihm zu-
gleich dic Moglichkeit bietet, eine quantitative Therapic ein-
zuleiten. Leider haben sich in der Vergangenheit bei der Be-
rechnung des BE im Blutgasanalysator Unstimmigkeiten ein-
geschlichen, die in der urspriinglichen Literatur unstrittig wa-
ren. In dem Beitrag von Miiller-Plathe werden die klassischen
Definitionen und Konventionen dargestellt, wahrend in dem
Beitrag Zander eine modifizierte Berechnung des BE vorge-
stellt wird, die einen Wert liefert, der sich definitionsgemafs
nicht dndern darf, wenn sich die respiratorischen Grofsen
pCO, und pO, (mmHg) bzw. sO, (%) andern. Daraus wird
die Forderung abgeleitet, dafs sich der BE als die nicht-respi-
ratorische GrofSe im Blut vor der Lunge (gemischt-venos) und
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nach der Lunge (arteriell) nicht unterscheiden darf. Bei den
derzeitigen  Blutgasanalysatoren  verschicdener Hersteller
aber konnen die BE-Werte einer Probe zur Zeit bis maximal
7 mmol/| differicren, wihrend an insgesamt 60 aquilibrierten
Blutproben gezeigt wird, daf$ die BE-Differenzen bei korrekter
Berechnung deutlich unter 1 mmol/| liegen. Es wird der Vor-
schlag unterbreitet, grundsatzlich nur ecinen BE-Wert unter Be-
riicksichtigung der O,-Sdttigung zu berechnen und anzuzei-
gen, so dafs die Diagnostik des BE aus jeder artericllen, veno-
sen oder gemischt-venosen Blutprobe erfolgen kann. Schliefs-
lich wird vom gleichen Autor erstmals cine Qualitdtskontrolle
fur die Ermictlung des Base Excess vorgestellt.

Die konsequente Weiterentwicklung des klas-
sischen Konzeptes Base Excess als einfache GrofSe der nicht
respiratorischen Scite des Saurc-Basen-Haushaltes fiihrt dazu,
diesen Begriff vom Blut bzw. Plasma auf alle Flissigkeiten aus-
zudchnen, die den Saure-Basen-Status des Extrazelluldrraumes
metabolisch, renal oder iatrogen beeinflussen konnen. In die-
sem Sinnc wird von den Autoren Bléck und Zander ein Ver-
fahren vorgestellt, den BE des Urins zu ermitteln, und das BE-
Konzept wird schliefslich auch auf alle Infusionslosungen aus-
gedehnt, wic es spater unter Prophylaxe beschrieben wird.

Klinische Physiologie

In einer schr aufwendigen tierexperimentel-
len Untersuchung zum Saure-Basen-Haushalt und Laktat-Me-
tabolismus der Leber kommen Néldge-Schomburg u. Mitarb.
zu beeindruckenden Befunden. Erstmals wird hier die Funk-
tion der Leber beziiglich des Saure-Basen-Status in beiden Teil-
kreislaufen mit vier unterschicedlichen arterio-lebervendsen
und portal-lebervenosen Differenzen untersucht, namlich
dem BE zur Beschreibung des Umsatzes an H*lonen, dem
pCO, zur Erfassung der CO,Konzentration, der Plasma-
HCO7-Konzentration zur Beurteilung des HCO3-Umsatzes
und der Laktat- Konzentration zur Charakterisierung der me-
tabolisierbaren Anionen. Zusitzlich werden die FlufSraten in
beiden Teilkreislaufen gemessen. Danach ist dic Leber sowohl
unter physiologischen Ausgangsbedingungen als auch wah-
rend pathologischer Endotoxinamie in der Lage, stiindlich
10- 45 mmol an fixen H*-lonen umzusetzen, d. h. metabolisch
zu verbrauchen, um auf diese Weise im Mittel 45 mmol pro
Stunde an HCO; allein aus dem Plasma freizusetzen. Auf den
Menschen mit cinem Korpergewicht von 65 kg Ubertragen
(anstelle 24kg KG der Tiere) entsprache dics cinem stiindli-
chen Verbrauch an fixen H*-lonen von ca. 30- 120 mmol. Es
wird unterstellt, daf$ der Verbrauch an H* dem Metabolismus
von Laktat zugefithre wird. Dafs % dieses Verbrauchs von H*-
lonen allein auf den Portalkreislauf entfallen, ist besonders
bemerkenswert. Erstmals nachgewiesen wird hier cin Ver-
brauch der Leber an CO,, crsichtlich an cinem Abfall des
pCO, auf dem Wege von der Vena portae zur Vena hepatica.
Dieser Befund ist cinmalig und nur vergleichbar mit der ne-
gativen CO,-Pardaldruckdifferenz der Lunge. Wahrend also
auf dem Weg von der Arteria hepatica zur Vena hepatica wic
in jedem Organ CO, produziert und an das Blut abgegeben
wird, kann nur auf dem Weg von der Vena portae zur Vena
hepatica CO, verbraucht werden.

Beziiglich der intrahepatischen Harnstoff-
Synthese ist dies cin entscheidender Befund: Wenn iiber den
intrahepatischen Portalkreislauf CO, verbraucht und HCO;3
freigesetzt werden, dann kann die ,moderne® Hypothesc ei-

ner Harnstoff-Synthese aus HCOj unter Freisetzung von CO,
nicht zutreffen, und es bleibt weiterhin bei der traditionellen®
Annahme einer neutralen Synthesc unter Verbrauch von CO..

Im Vergleich zur Nicere mit ciner taglichen H™-
Elimination von 50- 100 mmol erweist sich die Funktion der
Leber im Sdure-Basen-Haushalt mit einer vergleichbaren
stiindlichen H*-Eliminationsrate als offensichtlich tiberlegen
bei der nicherespiratorischen Regulation des Saure-Basen-
Haushaltes.

Der Zusammenhang zwischen Lebermetabo-
lismus und Saure-Basen- Haushalt wird in dem Beitrag Zander
genauer untersucht. Die ungeladenen Endprodukte des Meta-
bolismus von Kohlenhydraten, Fetten und EiweifSen, namlich
CO,, NH; und SO, mit ihren zwangslaufigen Reaktionen im
Organismus, wie Hydratisierung, Assoziation und Dissoziation,
miinden in geladene Reaktionspartner, namlich H-, NH4™,
HCO;3 und SO; 7, die natiirlich einen Einflufs auf den Saure-
Basen-Haushalt austiben konnen. Daraus ergibt sich eine me-
tabolische Wirkung organischer Sduren und ihrer metabolisier-
baren Anionen wie Azetat, Lakrat, Malat und Zitrat bei voll-
standiger Oxidation sowic von Aminosauren wie Asparagin-
saure, Glutaminsdure, Lysin, Arginin, Methionin und Cystcin.

Die Frage, ob dic Harnstoffsynthese cinen
Einfluf auf den Saure- Basen-Haushalt austiben kann, wird mit
einer einfachen stochiometrischen Bilanz beantwortet:

Die ,traditionelle” Vorstellung ciner Harn-
stoffsynthesc aus CO, und NHy, also bezuglich des Saure-Ba-
sen-Haushaltes neutral, hat weiterhin Giiltigkeit, wahrend dic
sogenannte ,modernc” Vorstellung ciner Harnstoff- Bildung
aus HCO; und NH," mit erheblichem Einfluf$ auf den Saurc-
Basen-Haushalt widerlegt wird. Somit ist HCO7 auch kein Ab-
fallprodukt (“waste product”) das, mctabolisch aus Aminosau-
ren entstanden, iiber die Harnstoffsynthese eliminicrt werden
mufs, sondern HCO; blcibt eine ,kostbare™ extrazellulare Puf-
ferbase, deren Bestand dem Organismus unter hohem Ener-
gieaufwand crhalten wird, namlich tiber eine tagliche vollstan-
dige Riickresorption von 4500 mmol in der Niere. Die neuen
ticrexperimentellen Befunde der Leberfunktion, die einfache
stochiometrische Uberlegung sowie dic Tatsache, dafd Kinder
mitangeborenem Harnstoff-Zyklus-Defekt nur selten eine me-
tabolische Alkalose entwickeln, zeigen eindeutig, dafs dic
Harnstoffsynthese beziiglich des Saure-Basen- Haushaltes neu-
tral ablauft. Alle Befunde zusammen gilt es bei jeder enteralen
oder parenteralen Erndhrung zu berlicksichtigen.

Nach Schock, Trauma oder Sepsis kann es zur
Gewebehypoxice der Leber mit hepatischer Dysfunktion kom-
men, die auf cine Minderdurchblutung und Storung der Mi-
krozirkulation zurtickgefithrt werden kann. Mit Hilfe der in-
travitalen Fluoreszenzmikroskopic wird im Beitrag Vollmar
gezeigt, dafd cine detaillierte Analyse der hepatischen Mikro-
zirkulation moglich und hilfreich ist. Therapicansatze sollten
die pathophysiologischen Veranderungen der Mikrozirkula-
tion mit Schock und Sepsis berticksichtigen. Der Einfluf$ der
Konservierungsbedingungen auf die Reperfusion nach Leber-
transplantation wird von Walcher und Marzi beschrieben. Die
optimalen Bedingungen fiir eine ausrcichende postoperative
Organfunktion hangen wesentlich von den verschiedenen
Konzepten der Organprotektion ab. Diese sollten das Zell-
odem, die Azidose und den Energicverlust versuchen zu ver-
hindern, um so die Konservierungszeit zu verlangern.



Die Leber - das vergessene Organ im Saure-Basen-Haushalt?

Andsthesiol. Intensivmed. Notfallmed. Schmerzther. 1995;30

Klinik

[m klinischen Alltag beriicksichtigen diverse
TherapiemalSnahmen offenbar nur unzureichend die zeitab-
hangigen Moglichkeiten der Leber im Vergleich zu Lunge und
Nicren, den Saure-Basen-Haushalt zu beeinflussen. So konnen
Infusionslosungen je nach Zusammensetzung eine Dilutions-
azidose verursachen, d.h. Verdiinnung von HCOj im Extra-
zellularraum, cine Infusionsazidose, d.h. Zufuhr von H*-lo-
nen, oder aber eine Infusionsalkalose, d.h. meist infolge Zu-
fuhr groflerer Mengen metabolisierbarer Anionen.

Unter klinischen  Bedingungen wird von
Singbartl u. Mitarb. erstmals eine Dilutionsazidose an einer
grofSen Zahl von Patienten nachgewicsen, wenn diese unter
normovolamischer Hamodilution bis zu ciner Hb-Konzentra-
tion von 6 g/ dl beobachtet werden. Der BE fallt dabei erwar-
tungsgemals um ca. 6 mmol/1 ab, da die mehr als 51 Bikarbo-
natfreier Infusionslosung die HCOj-Konzentration des Extra-
zellularraumes entsprechend vermindern. Da die Laktatkon-
zentration bei allen Patienten under 1 mmol/| liegt, kann einc
hypoxische Azidose mit Sicherheit ausgeschlossen werden.

Blutprodukte sind in vielen Fallen dadurch ge-
kennzeichnet, dafS sie wegen der sauren Stabilisatorlosung
und der Milchsaure-Bildung wahrend Lagerung eine Azidose
verursachen koénnen, wahrend je nach Zitrat-Konzentration
und Metabolisierungsgeschwindigkeit in der Leber eine Alka-
lose beobachtet werden kann. Menge und Geschwindigkeit
der Transfusion entscheiden, ob eine Transfusions-Azidosc
oder -Alkalose beim Patienten erzeugt wird. Diese Problema-
tik wird im Beitrag Schmitt abgchandelt. Im Vergleich zu Voll-
blut mit einer ausgepragten initialen Saurcbelastung und spa-
teren, potentiellen Basenbelastung sind die Unterschicde bei
der Komponententherapie zur initialen Saurebelastung hin
verschoben. Da Fresh Frozen Plasma (FFP) ca. 70 % des mit
dem Stabilisator zugeflihrten Zitrats enthalt, wirkt es im Sinne
ciner Alkalisicrung. Gewaschene Erythrozyten aus Autotrans-
fusionsgeraten, hier nicht besprochen, wirken azidotisch, da
ihre HCO3-Konzentration durch den Waschvorgang auf prak-
tisch Null reduziert wurde.

Metabolische Alkalosen nach herzchirurgi-
schen Eingriffen im Kindesalter sind nach einer retrospektiven
Studic von Schranz u. Mitarb. einc wichtige Komplikation in
der Padiatrie, die maximale BE-Werte von tiber 20 mmol/I]
beim Kind erzeugen konnen. Sic sind mit grofser Wahrschein-
lichkeit darauf zurtickzufithren, daff die Zufuhr metabo-
lisierbarer Anionen, vor allem in Form von Zitrat iiber Blut-
produkte, hepatisch crst postoperativ umgesetzt werden kon-
nen, da Narkotika und Hypothermie den Lebermetabolismus
intraoperativ weitgehend ausschalten. Inwicweit eine fehlen-
de renale Kompensation an der Entstechung der Alkalose mit-
verantwortlich ist, kann noch nicht entschieden werden.

Wahrend Dialyse kann der Lebermetabolis-
mus gezielt cingesetzt werden, die renale Azidose iiber den
hepatischen Stoffwechsel metabolisierbarer Anionen auszu-
gleichen. Die Leber wird zum Nierenersatz, was den Saure-
Basen-Haushalt betrifft. Dialysicrflussigkeiten, wenn sic Aze-
tat oder Laktat enthalten, verursachen sowohl Azidosen
(HCO;-Verlust unter der Dialyse) als auch Alkalosen (Meta-
bolismus der Anionen nach der Dialyse). Wahrend ciner Aze-
tat-Hamodialyse muf$ ein HCO;-Verlust von ca. 900 mmol

durch cine Zufuhr von ca. 1100 mmol Azetat (als potenticlles
HCO;) kompensicrt werden.

Unter ciner Peritoneal-Dialyse miissen taglich
ca. 300 mmol Laktat zugefithrt werden, um den HCO3-Verlust
von ca. 200 mmol zu kompensieren. Letzteres ist das Thema
des Beitrages von Quellborst: Die gleichen Patienten werden
unter Peritoncaldialyse bei Verwendung von Azetat, Lakrat
oder Bikarbonat beziiglich ihres Saure-Basen-Status beobach-
tet. Es zeigt sich, daf§ grundsitzlich alle drei Substanzen so-
wohl fiir die intermittierende (IPD) als auch fiir die kontinu-
ierliche ambulante Peritonealdialyse (CAPD) geeignet sind.
Da aber die Nachteile der HCO5-Dialyse (Instabilitat) zur Zeit
noch nicht durch ihre Vortcile (physiologischer Puffer) kom-
pensiert werden und die subjektiven Nebenwirkungen von
Azetat den Patienten nach wie vor belasten, wird die Verwen-
dung von Laktat vom Autor weiterhin empfohlen.

Prophylaxe

Infusionslosungen weisen derzeit nur eine De-
klarierung gemaf Einwaage der Inhaltsstoffe auf, ohne dafs
deren Finfliisse auf den Saure-Basen-Status des Patienten be-
riicksichtigt werden. In dem Beitrag von Zander wird vorge-
schlagen, die Deklarierung nach threr tatsachlichen, pH-ab-
hangigen Zusammensetzung zu verbesscrn, insbesondere in
Analogie zum Blut den Begriff des Base Excess (BE, mmol/I)
und des BEpo (mmol /1) einzufithren, um auch dic potentiellen
Veranderungen des Saure-Basen-Haushaltes nach Infusion
und nach Verstoffwechsclung zu beschreiben. Am Beispiel
von tiber 30 untersuchten Infusionslosungen wird gezeigt,
dafs die BE-Werte einen zu grofSen Bereich aufweisen, d.h.,
dafs bereits ein Liter der Losung ohne Metabolisicrung der
Anionen und Aminosauren und ohne Kompensation durch
die Niere bei einem Patienten mit 65 kg KG einen BE von ca.
-2 bis =5 mmol/I verursachen wiirde. Die potentiellen BE-
Werte werden mit cinem Bereich von + 8 bis — 198 mmol/|
beschrieben, d.h. ein Liter der Losung wiirde mit Metabo-
lisierung der Anionen und Aminosauren und ohne Kompen-
sation durch die Niere beim gleichen Patienten einen BE von
ca. 0 bis — 13mmol/| verursachen.

Das Beispicl Ringerlaktat macht deutlich, dafs
die fehlende HCO3-Konzentration von 24 mmol/] mit der Ge-
fahr der Dilutionsazidose im Optimalfall, d. h. intakte Leber-
funktion, durch 27 mmol/I Laktat kompensiert wird. Dic Lak-
tazidosc aber stellt cine Kontraindikation fiir Ringerlaktat dar,
da der Lebermetabolismus offensichtlich nicht ausreicht, die
hypoxisch gebildete Milchsaure ausreichend zu metabo-
lisieren.

Das Beispicl Rebound-Alkalose macht deut-
lich, dafs das verbleibende Laktat nach der Therapie ciner
Laktazidose — die Milchsaure verursachr die Azidose, nicht das
Laktat - fiir den Arzt ein Problem darstellen kann. Der Le-
bermetabolismus im Rahmen des Saure-Basen-Haushaltes
darf daher unter klinischen Bedingungen nicht vernachlassige
werden.
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