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Einleitung

Dic Aufrechterhaltung des pH-Wertes im Ex-
trazellularraum in einem Bereich zwischen 7,35 und 7,45 ist
unabdingbar zur Gewihrleistung zahlreicher regulatorischer
biologischer Funktionen. Um diesc pH-Homdoostasc zu garan-
tieren, besitzt der Organismus verschiedene Regulationssyste-
me. Nach traditionellen Vorstellungen sind lediglich die Lun-
ge und dic Niere an der Regulation des Saure-Basen-Gleich-
gewichts beteiligt. In den letzten 15 Jahren erfuhr das bisher
geltende ,,.Zwei-Organ-Konzept™ cine Renovierung dahinge-
hend, daf§ nach ncucrem Verstandnis der Leber als drittem
Organ cinc entscheidende Bedeutung bei der Regulation des
Saure-Basen-Haushaltes im Extrazellularraum zukommt (1,2).
Ziel der vorliegenden Arbeit war es daher, mit Hilfe experi-
menteller Untersuchungen an cinem Tiermodell den Saure-
Basen-Haushalt der Leber unter physiologischen Bedingun-
gen sowic unter Endotoxiniamie zu charakterisieren.

Methodik

Nach Genehmigung des Studienprotokolls durch
das zustindige Regicrungsprasidium wurden die Untersuchungen an 8
anasthesierten (Flunitrazepam, Ketamin), relaxierten (Vecuronium)
und kiinstlich beatmeten (pOy: 95- 115 mmHg, pCOy: 38 - 42 mmi-g)
Hausschweinen (24 £ 2 kg KG) vorgenommen. Nach Laparotomie und
Freipraparation der entsprechenden GefafSe wurden elektromagneti-
sche Flufmeflkopfe um die Arteria hepatica und die Vena portae
angebracht. Katheter wurden ecingefiihrt in die Arteria pulmonalis (7F
Swan-Ganz Thermodilution Catheter, American Edwards Laboratories,
Irvine, CA, USA), Aorta abdominalis (7 FR X 8-inch radiopaque poly-
urethane Zwei-Lumen-Katheter, Arrow, Reading, PA, USA) via Arteria
femoralis rechts, in die Vena portae (4 FRxS5- % inch Zwei-Lumen-
Katheter, Arrow, Reading, PA, USA) durch Seldinger-Technik und in
dic Vena hepatica (16-G radiopaque polyurethane Katheter, Arrow,
Reading, PA, USA) nach transparcnchymaler Punktion, wie friher
ausfithrlich beschrieben (3,4). Aus den verschiedenen GefafSprovinzen
wurden Blutproben entnommen zur Bestimmung derjenigen Parame-
ter, die den Saure-Basen-Status der Leber charakterisieren.

Gemessene Parameter:

- Arterieller Mitteldruck (MAP, mmHg).

- Herzzcitvolumen (Thermodilutionsmethode) (HZV, 1/min).

- Blutfluf$ (ml/min) (elektromagnetische FlufSmessung) in der Arteria
hepatica (BF ) und Vena portac (BFyp); Lebergesamtdurchblutung
(BF, p), errechnet als Summe aus BF 4 und BFyp.

- pH-Wert und COj-Partialdruck (ABL 505, Radiomcter, Kopenha-
gen, Danemark) im Blut der Arteria hepatica (pHag, pCO; A,
Vena portae (pHyp, pCO,vp) und Vena hepatica (pHyy, pCOsyiy).
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- Hamoglobinkonzentration (cHb, g/dl) und Sauerstoffsattigung
(OSM 3 Hamoxymeter, Radiometer, Kopenhagen, Dinemark) im
Blut der Arteria hepatica (sO, ay), Vena portae (sO; yp) und Vena
hepatica (sO; vyy).

- Laktatkonzentrationen (cLak, pmol/ml=mmol/l, enzymatisch-
photometrisch) (5) im Blut der Arteria hepatica (cLak,y), Vena
portae (cLakyp) und Vena hepatica (cLakyy).

Berechnete Parameter:

- Bikarbonatkonzentrationen im Blutplasma der Arteria hepatica
(cHCOj A1), Vena portae (cHCO7yp) und Vena hepatica (cHCO3yyy)
nach folgender Formel:
cHCO; = 0,0304 x pCO, X 107H.1)

- Base Excess (BE, mmol /1) im Blut der Arteria hepatica (BEy,), Vena
portae (BEy;) und Vena hepatica (BEyy) nach folgender Formel:
BE =(1-0,0143 x cHb) x { (cHCO; —24,26) +[(1,63 x cHb +9,5) X

(pH-7,49)[} —0,2x cHb x (1 -5s0,)
Da sich die Himoglobinkonzentrationen im Blut der verschiedenen
Gefallprovinzen nicht unterschieden, wurde in alle Gleichungen die
cHD des arteriellen Blutes eingesctzt.

- Umsatz an fixen Sauren durch die Leber (UmH*pp) nach folgender
Formel:

UmH* = (BEap— BEyry) X BF g+ (BEyp— BEyiy) X BEyp

- Bikarbonatumsatz der Leber (UmHCO5 pp) nach folgender Formel:

UmHCO5, 3= (cHCO7 o= cHCO yyp) X BE g+ (cHCORyp—
cHCOyp) X BFyp

Laktatumsatz der Leber (UmLak, ) nach folgender Formel:

UmLak = (cLak s — cLaky,y) X BF g5+ (cLakyp— cLaky; ) X BFyp

Experimentelles Protokoll:

Nach Abschluf der Praparation und ciner anschlie-
enden Stabilisierungsphase wurden unter Basisbedingungen die Aus-
gangswerte aller Variablen bestimmt. Anschlieffend wurden 0,5 pug x
kg 'xh™ hochgereinigtes Salmonellen-Lipopolysaccharid (LPS) als
kontinuierliche Infusion in die Vena portae infundicrt. Die Fliissigkeits-
substitution wiahrend der gesamten Versuchsdauer betrug konstant
20mlxkg'xh=' (im Mittel 8 ml/min) Ringerlosung. Wiederholungs-
messungen wurden nach 60 min, 120 min, 240 min und 360 min vor-
genommen. Unterschiede zwischen den Ausgangswerten und den Da-
ten der verschiedenen MefSzeitpunkte wurden mit Hilfe des Friedman
und Wilcoxon Tests auf Signifikanz tberpriift.

Ergebnisse

Die Ergebnisse sind als Mittelwerte + SEM in
der Tabelle 1 z7usammengefafSt dargestellt.

Hdamodynamik

Unter Basisbedingungen nimmt dic Leber-
gesamtdurchblutung ca. 20 % des Herzzeitvolumens ein. Der
totale Leberblutflufs verteilt sich zu ca. 70 % auf die Vena por-
tac und zu ca. 30 % auf die Arteria hepatica. Unter Endotoxin-
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Tab.1 Saure-Basen-Regulation der Leber unter Basisbedingungen (Kontrolle) und unter LPS-Infusion.

60 min LPS

Variable Kontrolle 120 min LPS 240 min LPS 360 min LPS

MAP (mmHg) 106 + 3 86 £ 37 82 E 101 + 4 93 + 5
HZV (I/min) 30 = 02 28 = 02 2,7 + 03 21 £ 02" 30 + 03
BFAH (ml/min) 164 + 21 173 + 19 107 + 13" 83 + 15" 132 + 22
BFyp (ml/min) 408 + 48 353 + 38" 378 + 42 358+ 46” 445 + 55
BFLes (mi/min) 572 + 49 526 + 34 485 + 40" 441 + 40" 577 + 48
pHAH 738 + 0,01 735 + 0,017 732 + 0,017 7,29 £ 0,027 726 + 0,027
pHyp 733 + 0,01 729 £ 002" 7.26 + 0,027 7,23 + 001" 720 £ 0,027
pHVH 7,35 = 0,01 732 + 002" 729 + 0,02" 7,25 + 0,02° 7,22 + 0,02"
pCO7 aH (MMHQ) 38 + 1 39 1 38 + 1 40 + 1 42 + 2"
pCO2 vp (MMHgQ) 46 + 1 49 + 1 50 + 1" 52 + 1 52 + 27
pCO7vH (MmHg) a4 £ 1 47 + 1 49 E 53 £ 1" 52 + 2"
sO2 aH (%) 99 £ 1 99 £ 1 99 £ 1 99 E 99 x|
sO2vp (%) 70 + 4 63 + 2 56 £+ 4" 50 2" 57 + 3"
sO2vH (%) 51 + 3 46 + 3 36 £ 4" 19 2" 26 + 2"
cHb (g/dl) 102 + 03 105 + 04 104 + 04 10,2 + 03 101 + 03
cHCO 31 (mmol/) 21,9 + 05 206 + 06" 191 + 05" 192 + 06" 18,7 + 201"
cHCO 3vp (mmol/l) 23,7 + 05 229 + 077 219 + 06" 212+ 08" 20,1 + 08"
cHCO 3vy (mmol/I) 242 + 05 235 + 06" 230 + 06" 226 + 077 21,1+ 07"
UmHHCO 31¢8 (umol/min) 510 +105 720 +120 910 +100" 800 +210 790 +210

BE At (mmol/I) -254 + 0,558 -425 + 0,79 -6,17 + 0,717 -6,73 £ 0,927 -792 + 0927
BEyp (mmol/I) ~256 + 0,57 -436 + 0,97 -6,17 + 0,717 -741 £ 1,067 -868 + 0,927
BEyy (mmol/I) -2,13 + 0,64 -362 + 0,85 -4,79 + 0,95 -6,41 £ 1,027 -8,02 + 0,927
UmH* g (umol/min) 210 + 35 380 + 42 710 + 49" 400 £ 32 270 £ 34
cLakap (umol/ml) 1,113+ 0,189 1,012+ 0,139 1,466+ 0,214" 1,377+ 0,141 1,237+ 0,197
cLakyp (umol/ml) 1,119+ 0,153 1,191+ 0,145 1,675+ 0.211" 1,425+ 0,141 1,340+ 0,198
cLakyy (umol/ml) 0,678+ 0,118 0,770+ 0,136 0,935+ 0,159" 0,833+ 0,117 0,805+ 0,155
UmLak_gg (umol/min) 254 £ 40 195 + 32 340+ 53" 264 + 42 283+ 48
Mittelwerte + SEM, " = p < 0,05 versus Kontrolle, Abkurzungen siehe Text.

amic sinkt der mittlere arterielle Blutdruck ab der 1.Stunde
bis zur 2. Stunde ab und crholt sich spontan auf den Ausgangs-
wert ab der 4. Stunde. Zu einem signifikanten Abfall des Herz-
zeitvolumens kommt es 4 Stunden nach Start der Endotoxin-
infusion. Am Ende der LPS-Infusion hat das Herzzeitvolumen
wieder das Ausgangsniveau errcicht. Die Pfortaderdurchblu-
tung nimmt 60 min nach Endotoxin-Start um ca. 20 % ab; im
Gegensatz hierzu sind der Icberarterielle Blutfluf§ und die Le-
bergesamedurchblutung zu diesem Zeitpunkt niche signifikant
verandert. Im weiteren Verlauf kommt es zu einem Abfall aller
regionalen Blutfliisse, der zwischen der 2.und 4. Stunde be-
sonders ausgepragt im leberarteriellen Gefafsbett ist. Nach 6
Stunden haben sich sowohl die Lebergesamtdurchblutung als
auch ihre einzelnen Komponenten spontan erholt.

Sauerstoffversorgung

Entsprechend der Vorgabe ciner Normox-
amie bleibt die O,-Sattigung im arteriellen Blut kontinuierlich
bei 99+ 1%. Unter Ausgangsbedingungen weist das leberve-
nosc Blut die niedrigste O,-Sattigung auf. Im Verlauf der En-
dotoxinamie sinkt die O,-Sittigung im portalvenosen und le-
bervendsen Blut deutlich ab; die niedrigsten Werte werden 4
Stunden nach Start der LPS-Infusion in der Vena hepatica ge-
messen. Wenngleich sich cin gewisser Anstieg beider venoser
O,-Sattigungswerte zur 6. Stunde andeutet, bleiben beide Wer-
te signifikant unter dem Ausgangsniveau.

Die Hamoglobinkonzentration ist im Blut al-
ler drei GefalSprovinzen quantitativ vergleichbar und andert
sich wahrend des Versuches nicht. In der Tabelle ist reprasen-
rativ nur dic Hb-Konzentration im arteriellen Blutr darge-
stellt. Der Gesamt-O,-Verbrauch der Leber (nicht dargestellt)
blcibt konstant und steigt crst zum Ende der Untersuchung
um 50 %.

COyUmsatz der Leber

Den Erfordernissen des experimentellen Pro-
tokolls entsprechend bleibt der pCO, im arteriellen Blut im
vorgegebenen Bereich von 38-42 mmHg. Im Vergleich zum
arteriellen und lebervendsen Blut weist das Pfortaderblut un-
ter Basisbedingungen den hochsten CO,-Partialdruck auf. Un-
ter Endotoxindmie steigen dic CO,-Partialdruckwerte ab der
2.Stunde in der Pfortader und Lebervene an. Im Sinne ciner
CO,-Produktion bzw. -Freisctzung nimmt der pCO, erwar-
tungsgemafS vom artericllen zum lebervenosen Blut zwischen
6 und 13mmHg zu. Im Portalkreislauf innerhalb der Leber
findet sich hingegen ecine bemerkenswerte Abnahme des
pCO, von 2mmHg. Diesc andert sich unter Endotoxinamie
bis zu ciner Zunahme von maximal nur 1 mmHg, auch wenn
sich hier der O, Verbrauch der Leber bzw. die CO,-Produk-
tion um 50 % erhoht haben. Somit verbraucht dic Leber zu
allen Zcitpunkten tber den Teilkreislauf Vena portae - Vena
hepatica CO,, was sich auch in ciner pH-Zunahme zwischen
0,02 und 0,03 aufSert.
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H*Umsatz der Leber

Unter Basisbedingungen liegt der arterielle
pH-Wert deutlich iber dem portalvendsen pH und dieser wie-
derum deutlich unter dem lebervenésen pH-Wert. Unter En-
dotoxinamic kommt es zur progredienten Azidose im Blut al-
ler Gefafsbette. Die niedrigsten pH-Werte werden 6 Stunden
nach Endotoxininfusion in der Vena portac beobachtet. Der
negative arterio-lebervendse sowie der positive portal-leberve-
nose pH-Wert-Gradient dndert sich jedoch wahrend der ge-
samten Versuchszeit nicht signifikant. Unter Ausgangsbedin-
gungen weist das Blut der Vena hepatica ein deutlich geringe-
res Basendefizit auf als das Blut der Arteria hepatica und der
Vena portac. Unter Endotoxinamic wird der BE in allen Ge-
fafsprovinzen zunehmend negativer.

Zuallen Mefszeitpunkten nimmt der BE in bei-
den Teilkreislaufen immer ab oder bleibt gleich, was einer lau-
fenden Netto-H™-Aufnahme der Leber entspricht. Somit eli-
miniert die Leber fixe Sauren (H) in einer GrofSenordnung
von 10-45mmol/h, wobei ca. 75 % dieses Umsatzes auf den
Portalkreislauf entfallen.

Bikarbonatumsatz der Leber

Unter Ausgangsbedingungen liegr die arteriel-
le Bikarbonatkonzentration im Plasma deutlich unter den
Werten der beiden venosen GefafSprovinzen. Die hochste Bi-
karbonatkonzentration weist das lebervenose Blutplasma auf.
Endotoxindmie fithrt zunchmend zum Bikarbonatverlust in al-
len regionalen Gefédflbetten. Die qualitativen und quantitati-
ven Unterschiede zwischen den GefafSprovinzen bleiben je-
doch tiber die gesamte Beobachtungszeit bestehen. Der tiber
alle Mefszeitpunkte gemittelte Bikarbonat-Umsatz der Leber
aus dem Plasma betragt 0,75 mmol/min bzw. 45 mmol/h.

Laktatumsatz der Leber

Unter Ausgangsbedingungen liegen die Lak-
tatkonzentrationen im Blut aller Gefaf§provinzen im physiolo-
gischen Bereich. Die Werte im arteriellen und portalvenosen
Blut liegen deutlich tber jenen des lebervendsen Blutes. Unter
Endotoxinamie bleiben alle Werte innerhalb der physiologi-
schen Grenzwerte, ebenso bleiben die zwischen den Gefafs-
provinzen beobachteten qualitativen und quantitativen Unter-
schiede bestchen. Der Netto-Laktatumsatz der Leber ist cha-
rakterisiert durch eine Laktataufnahme, die unter Ausgangs-
bedingungen und im weiteren Verlauf unter Endotoxinamie
12- 20 mmol/h betragt. Hier tragt der Portalkreislauf mit 60-
80 % zum Netto-Laktatumsatz bei.

Diskussion
Kritik der Methode

Dic vorliecgenden Untersuchungen wurden an
Hausschweinen unter Basisanasthesie, kontrollierter Beat-
mung und nach Laparotomie vorgenommen. Im Gegensatz
zu anderen Tierspezies kann das Schwein zur Beantwortung
physiologischer Eragestellungen speziell im Splanchnikusge-
biet als besonders geeignet angesehen werden, da es im kar-
diovaskularen System und bei der Entwicklung des Leberen-
zymsystems anatomische und physiologische Ahnlichkeiten
mit dem Menschen aufweist (6,7). Die eingesetzten Basisan-
asthetika wurden deshalb ausgewahlt, weil nach Ergebnissen

fritherer Untersuchungen Ketamin zu keinen nennenswerten
Veranderungen der Leberdurchblutung fiihrt (8). Gleiches ist
fir Vecuronium bekannt (9). Kontrollierte Beatmung und La-
parotomie beeinflussen die Leberdurchblutung (10). Bei der
Interpretation der Ergebnisse muf$ daher berticksichtigt wer-
den, dafs sowohl dic unter Ausgangsbedingungen als auch alle
unter Endotoxindmie erhobenen Befunde die durch Anasthe-
sic, Beatmung und chirurgische Intervention hervorgerufenen
Veranderungen einschliefSen.

Die exakte Berechnung des BE im Blut der ver-
schiedenen Gefafsprovinzen setzt die Berechnung der entspre-
chenden HCO3-Konzentrationen voraus. Da momentan kein
Blutgas-Analysator zur Verfugung steht, der den BE korreke
berechnet, wurden in den vorliecgenden Untersuchungen
nicht die BE-Werte aus dem ABL 505-Blutgas-Analysator tiber-
nommen, sondern mit einer modifizierten Miller-Plathe-Glei-
chungberechnet (11). Die Berechnung nach dieser Gleichung
berticksichtigt die unterschiedlichen O,Sittigungen im Blut
und stelle sicher, daf§ der BE als allein nichtrespiratorische,
von der Oxygenierung (sO,) und vom pCO, unabhingige
Grofde des Saure-Basen-Status in jeder GefafSprovinz korrekt
bestimmt wird. Die Angabe des BE in den verschiedenen Le-
bergefifsen in mmol/| fixer H™-Ionen im Zusammenhang mit
den Angaben der Blutfliisse ermoglicht die Berechnung des
H"Umsatzes durch die Leber. In gleicher Weise wurde aus
den entsprechenden Bikarbonatkonzentrationen im Plasma
der Netto-Bikarbonatumsatz der Leber berechnet.

Die Laktatkonzentrationen in den verschiede-
nen Blutproben wurden enzymatisch-photometrisch nach ei-
ner akzeptierten Standardmethode (5) gemessen. Die Berech-
nung des Laktatumsatzes der Leber ermoglicht Aussagen tiber
die metabolische Leistungsfahigkeit der Leber im Intermedi-
arstoffwechsel.

Diskussion der Ergebnisse
Hamodynamik

Der unter Ausgangsbedingungen gemessene
Anteil der Lebergesamtdurchblutung am Herzminutenvolu-
men sowie die intrahepatische Verteilung der Leberdurchblu-
tung auf die beiden zufiihrenden GefafSe entsprechen den phy-
siologischen Gegebenheiten, wie sic auch fir den Menschen
beschrieben sind (12). Die unter Endotoxinamie beobachte-
ten hamodynamischen Veranderungen werden durch das hier
dargestellee grobe Mefszeitpunke-Raster (ein- bzw. zweistiind-
liche Abstinde) nicht ausreichend reflektiert. Sie werden in
anderem Zusammenhang und an anderer Stelle (13) als mul-
tiphasische hamodynamische Antwort genauer demonstriert.

Sdure-Basen-Haushalt

Im Ausgangszustand zcigt das Pfortaderblut
im Vergleich zum leberarteriellen Blut einen deutlich niedri-
geren pH-Wert. In der Lebervene hingegen ist der pH-Wert
hoher als in der Vena portac, jedoch niedriger als im arteriell
einstromenden Blut. Diese Ergebnisse entsprechen Daten aus
fritheren Arbeiten (3, 14).

Unter Endotoxindmic kommt es zu einer pro-
gredienten metabolischen Azidose im arteriellen Blut, an den
negativen BE-Werten erkenntlich. Es kommt aber zu keiner
signifikanten Veranderung des arteriolebervendsen bzw. por-
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tolebervendsen pH- Wert-Gradienten. Frithere Untersuchun-
gen haben gezeigt, daf$ cine Zunahme des arteriovendsen pH-
Wert-Gradienten als Zeichen einer inaddquaten O,-Versor-
gung gewertet werden konnte (15). Die trotz fortschreitender
arterieller Azidose unveranderten transhepatischen pH-Wert-
Gradienten unter Endotoxinamie lassen den Schlufd zu, dafS
es in den vorliegenden Untersuchungen offenbar nicht zu ei-
ner ,Dysoxie” der Leber gckommen ist und dafs die Azidose
im lebervendsen Blut als Folge der systemarteriellen Azidose
anzusehen ist. Da die niedrigste O,-Sattigung im lebervendsen
Blut noch 19% (pO, = 24 mmHg, nicht dargestellt) betragt,
ist die O,-Versorgung zu keinem Zeitpunkt limitiert, weil fiir
die Leber eine O,-Utilisation bis zu nahezu 100 % nachgewie-
sen wurde (16).

Die genaue Charakterisierung der Leberfunk-
tion beztiglich des Saure-Basen-Status der beiden Teilkreisldu-
fe wird hier erstmals mit vier unterschiedlichen arterio-leber-
venosen und portal-lebervenosen Differenzen vorgenommen,
namlich dem BE zur Beschreibung des Umsatzes an H*-lonen,
dem pCO, zur Erfassung der CO,-Konzentration, der Plasma-
HCO;3Konzentration zur Beurteilung des HCO3-Umsatzes
und der Laktatkonzentration zur Charakterisierung der meta-
bolisiecrbaren Anionen. Sowohl unter physiologischen Aus-
gangsbedingungen als auch wihrend pathologischer Endoto-
xinamie ist die Leber in der Lage, 10-45 mmol/h an fixen
H*lonen umzusetzen, d.h. metabolisch zu verbrauchen. Auf
diese Weise setzt sie im Mittel 45 mmol/h an HCO; allein
aus dem Plasma frei. Auf den Menschen mit einem Korper-
gewicht von 65 kg Ubertragen entsprache dies cinem stiindli-
chen Verbrauch an fixen H*-Ionen von ca. 30- 120 mmol. Es
kann angenommen werden, daf$ der Verbrauch an H* dem
Metabolismus von Laktat zugefithrt wird.

Hier wird erstmals cin Verbrauch der Leber
an CO, nachgewiesen, ersichtlich an einem Abfall des pCO,
auf dem Wege von der Vena portae zur Vena hepatica. Dieser
Befund ist einmalig und nur vergleichbar mit der negativen
CO,-Partialdruckdifferenz der Lunge. Eine Abnahme des
pCO, bei gleichzeitigem betrachtlichem Verbrauch von O, (er-
sichtlich an der Abnahme der sO, von ca. 20 % in diesem Teil-
kreislauf) und damit einer Produktion von CO, muf$ somit
einem erheblichen CO,-Verbrauch entsprechen.

Waihrend auf dem Weg von der Arteria hepa-
tica zur Vena hepatica wie 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.
Damit ist dic von Walser bereits 1986 (17) zu Beginn der Dis-
kussion tiber die intrahepatische Harnstoff-Synthese aufge-
worfene Frage wie folgt beantwortet: Wenn tber den intra-
hepatischen Portalkreislauf CO, verbraucht und HCO; frei-
gesetzt werden, dann kann die ,moderne® Hypothese einer
Harnstoff-Synthese aus HCOj5 unter Freisetzung von CO,
nicht zutreffen und es bleibt weiterhin bei der ,traditionellen®
Annahme einer neutralen Synthese von Harnstoff unter Ver-

brauch von CO,.

Laktatmetabolismus

Dic Laktatkonzentrationen im Blut aller Le-
bergefafle liegen im physiologischen Bereich, die niedrigsten
Werte werden in der Lebervene gemessen. Die Berechnung
des Netto-Laktatumsatzes zeigt, dafd die Leber Laktat auf-

nimmt. Unter addquater O,-Versorgung wird Laktat in der Le-
ber zu CO, und H,0 verstoffwechselt bzw. in die Glukoneo-
genese eingeschleust. Die Metabolisierung von Laktat ist je-
doch nur als Milchsaure moglich, so dafs dem Extrazellular-
raum bei der Verstoffwechselung von Laktat Wasserstoffio-
nen (aus H,CO;) entzogen werden. Hierbei werden gleichzei-
tig HCOj3-lonen freigesetzt (16).

Dic Ergebnisse zeigen, dafS die Leber in etwa
dquimolaren Mengen Laktat sowie fixe H"lonen aufnimmt
und dafs$ hierbei HCOJ freigesetzt wird. Diese metabolische
Leistung der Leber bleibt auch unter Endotoxinamie unver-
andert erhalten. Weiterhin zeigen die wahrend des gesamten
Beobachtungszeitraums im physiologischen Bereich bleiben-
den Laktatkonzentrationen, daf$ die progrediente Azidose
nicht durch eine Laktazidose bedingt war. Andere Ursachen
fur die Entstehung vermehrter H*-lonen unter Endotoxina-
mie, wie z.B. cine gesteigerte ATP-Hydrolyse, miissen in die-
sem Zusammenhang diskutiert werden.

Schlufifolgerungen

Sowohl unter physiologischen Bedingungen
als auch wihrend pathologischer Endotoxindmie ist die Leber
in der Lage, ctwa aquimolare Mengen fixer H*-lonen und Lak-
tat-lonen zu verbrauchen und somit als Milchsdure zu meta-
bolisieren. Die etwa dquimolaren Mengen daraus freigesetzter
HCOjlonen werden dem Organismus zur Verfligung gestellt.
Die Tatsache, daf die Leber nur im intrahepatischen Portal-
kreislauf zusitzlich CO, verbrauchen kann, belegt, daf§ die
ytraditionelle” Hypothese der Harnstoff-Synthese aus NH;
und CO, weiterhin Giltigkeit hat. Im Vergleich zur Niere mit
einer taglichen H*-Elimination von 50- 100 mmol erweist sich
die Funktion der Leber im Sdure-Basen-Haushalt mit ciner ver-
gleichbaren stiindlichen H*-Eliminationsrate als offensichtlich
Uberlegen bei der nichtrespiratorischen Regulation des Saure-
Basen- Haushaltes.
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