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F Xill

Vorwort

Wenige Disziplinen der Heilkunst haben sich in den letzten Jahrzehnten dhnlich rapide ent-
wickelt, wie die Intensivmedizin, die heute beispielhaft ist fiir die Moglichkeiten, medizini-
sches Spezialwissen und hochentwickelte Technologie fiir den Schwerstkranken unmittelbar
und kontinuierlich verfiigbar zu machen. Die Intensivmedizin stellt iiberdies hdufig eine not-
wendige Voraussetzung fiir die Durchfiihrbarkeit von Operationen und Interventionen dar
und sichert in vielen Féllen das Behandlungsergebnis. Dabei ist die Arbeitsweise auf der Inten-
sivstation stets multiprofessionell und interdisziplindr, damit ist sie paradigmatisch fiir die
Entwicklung der modernen Medizin generell. Mit diesem komplexen Anforderungsprofil der
Intensivmedizin ist der Bedarf nach einer tibersichtlichen Darstellung des sich rapide erwei-
ternden Wissens deutlich gestiegen.

Der Deutsche Arzte-Verlag hat uns nach dem Erfolg der Publikationen ,Andsthesie kon-
kret” und ,Kinderandsthesie konkret” ermutigt, grundlegende, fiir die klinische Arbeit auf der
Intensivstation relevante Sachverhalte ebenfalls in Form kurzer, pragnanter Fragen und Ant-
worten darzustellen. Gemeinsam mit unseren Autorinnen und Autoren, die tiber eine lang-
jahrige intensivmedizinische Expertise verfiigen, haben wir die aus unserer Sicht fiir die Ent-
scheidungsfindung wesentlichen klinischen und ethischen Probleme in Diskursform prasen-
tiert und nach dem aktuellen Stand der Literatur beantwortet. Dabei haben wir auch
kontroverse Themen der Intensivmedizin aufgegriffen und den derzeitigen Stand der wissen-
schaftlichen Diskussion dargestellt. Wir sind tiberzeugt, dass dieses Format in besonderer
Weise geeignet ist, das Verstdndnis des klinischen Problems zu beférdern sowie eine profes-
sionelle Kommunikation im Team zu ermoglichen.

Dieses Buch ist wie seine oben genannten Vorgdnger ebenfalls Ergebnis einer gemein-
schaftlichen Anstrengung vor allem der Mitarbeiterinnen und Mitarbeiter der Klinik und Po-
liklinik fiir Andsthesiologie und Intensivtherapie am Universitatsklinikum Leipzig. Die Arbeit
daran hat uns viel Freude gemacht und wir sind sehr dankbar fiir das fortgesetzte hohe Enga-
gement aller unserer Autorinnen und Autoren.

Unser besonderer Dank gilt Frau Sabine Bosch vom Deutschen Arzte-Verlag, die uns zu
diesem Buch motiviert und fortgesetzt und duflerst kompetent dabei unterstiitzt hat.

Ihnen, liebe Leser, wiinschen wir eine fiir [hre Tdtigkeit auf der Intensivstation ergiebige,
aber auch kurzweilige Lektiire.

Leipzig, im November 2015
Sven Bercker

Sven Laudi
Udo X. Kaisers
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Pathophysiologie

Die Blutgasanalyse
Willehad Boemke

Welche wesentlichen Parameter werden mit der sog. Blutgasanalyse (BGA)
bestimmt?

Vor allem die Parameter des Sdure-Basen-Haushalts (SBH), wie

4 pH

4 cHCOj3(aP) (aktuelle Bikarbonatkonzentration)

4 pCO; (Kohlendioxydpartialdruck)

sowie Oxygenierungsparameter:

4 pO; (Sauerstoffpartialdruck)

4 Oy-Sittigung

4 O,-Gehalt

Was sind die Normalwerte der wichtigsten Sdure-Basen-Parameter fiir
Raumluftatmung auf Meereshohe?

pH = 7,36-7,44

pO2 = 75-97 mmHg (10-12,9 kPa)

sa02 = 95-99% (arterielle Sauerstoffsattigung)

pCO; = 35-45 mmHg (4,6-6,0 kPa)

cHCO3-(aP) = 22-26 mmol/I (aktuelle Bikarbonatkonzentration)

cHCO3~(Std) = 22-27 mmol/I (Standardbikarbonatkonzentration)

BE (Basenabweichung oder base excess) -2 bis +2 mmol/1

(Umrechnungsfaktoren: kPa = mmHg x 0,1333, mmHg = kPa x 7,5)

Nachfolgend wird die konventionelle Interpretation des Sdure-Basen-Haushalts besprochen
[Boemke et al. 2004; Boemke et al. 2012; Rose und Post 2001; Zander 2001]. Die physiko-che-
mische Interpretation des Sdure-Basen-Haushalts nach Stewart [Deetjen, Lichtwarck-Aschoff
2007; Fencl V et al. 2000; Kellum 2009; Rehm et al. 2004] erfordert u.a. die Bestimmung der
Plasmakonzentrationen von Albumin und Phosphat — Parameter, die in den vor Ort verfiig-
baren Blutgasgerdten standardméfig bisher nicht bestimmt werden. Auf den Stewart-Ansatz
und dessen Nomenklatur wird hier daher nicht ndher eingegangen, ebenso nicht auf die Be-
dingungen, die bei der Abnahme einer BGA einzuhalten sind [Burnett et al. 1995].

Welche Werte werden vom Blutgasgerit gemessen, welche berechnet?

Direkt gemessen werden die Partialdriicke von Sauerstoff (pO;) und Kohlendioxid
(pCO,) sowie der pH. Berechnet werden die Bikarbonatkonzentration, die Basenabweichung
und der Halbsdttigungsdruck (pso) (sog. abgeleitete Werte). Dadurch werden Informationen
iiber 3 lebenswichtige Prozesse gewonnen: den Sdure-Basen-Haushalt, die alveoldre Ventila-
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tion und den Oxygenierungsstatus des Blutes. Daneben bestimmen die Blutgasgerdte heute
standardméfig die Konzentrationen einer Reihe von Elektrolyten, z.B. cK+, cNa+, cCat+, cCl-
und die Laktatkonzentration.

Wie ist der pH-Wert definiert?

Der pH-Wert ist definiert als der negative dekadische Logarithmus der Wasserstoff-
ionenkonzentration. Der Normalwert im Plasma betrédgt 7,4 entsprechend 40 nmol H+/1. Aus
der Henderson-Hasselbalch-Gleichung ist ersichtlich, dass der pH-Wert vom Verhiltnis der
Bikarbonat- zur CO,-Konzentration abhingt, da der Loslichkeitskoeffizient fiir CO, und der
pK-Wert als Konstante betrachtet werden kénnen.

(HCOsT _ 6,1 +log

_— M=6,1+10g%=6,1+1,3=7,4 (GL 1)
[CO,] 1,3

pH = pK + log o x pCO; ’
a = Loslichkeitskoeffizient fiir CO, = 0,03 mmol/(I x mmHg), oder wenn pCO; in kPa gemessen
wurde a = 0,225 mmol/(l x kPa); [HCOj3-] = Bikarbonatkonzentration, Normalwert: 24 mmol/l;
[CO;] = Kohlendioxydkonzentration = a x pCO,, Normalwert: 1,2 mmol/l; log 20 = 1,3

Mit anderen Worten: Der pH-Wert bleibt konstant, wenn das Verhiltnis [HCO3-]/[a x
pCO,] konstant bleibt, unabhidngig von der absoluten Grofle dieser Konzentrationen. Der
normale extrazellulire pH-Wert des arteriellen Blutes betrdgt 7,36-7,44. Sinkt der pH-Wert
unter 7,35, sprechen wir von einer Azidose, steigt er tiber 7,45 von einer Alkalose.

Welche Bedeutung kommt der pH-Wert-Regulation zu?

Das Aktivitditsmaximum der Enzyme ist an einen bestimmten pH-Wert gebunden (pH-
Optimum). So nimmt u.a. die Phosphofructokinaseaktivitdt bei Azidose ab (wichtig fiir die Glu-
koseutilisation). Dies fiihrt zu einer starken Einschrankung der Energieversorgung des Korpers.

Auch die Erregbarkeit von Nerven- und Muskelzellen ist pH-Wert-abhdngig.

Plasma-pH-Werte unter 6,8 und iiber 7,8 sind mit dem Leben langerfristig nicht vereinbar
und bediirfen einer ziigigen Korrektur.

Sehr niedrige Werte werden bspw. nach Metforminintoxikationen beobachtet. Hier
wurde u.a. ein pH von 6,38 beschrieben, der tiberlebt wurde [Ahmad und Beckett 2002]. An
dieser Stelle sei darauf hingewiesen, dass die ,Bikarbonat“-Hamodialyse oder Hamodiafiltra-
tion (nicht die veno-vendse Hamofiltration) das Verfahren der Wahl zur Elimination des Me-
formins und der Milchsdure (erkennbar am Abfall des Laktatspiegels) ist [Lemyze et al. 2010].

Woher stammen die Sduren in unserem Korper?
Sie stammen aus der Nahrung und dem Stoffwechsel. Wir unterscheiden volatile von
nichtvolatilen Sauren.

Was ist eine volatile Saure?
Die Kohlensdure (H,COj3) ist eine volatile (fliichtige) Sdure, die bei der energieliefern-
den Kohlehydrat- und Fettsdureoxidation entsteht. Durch den schnellen Zerfall des H,CO3 in
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dquimolare Mengen CO; + H,O werden bereits unter Grundumsatzbedingungen ca. 14 mol
CO; bzw. 314 1 CO; (14 mol CO,/d x 22,4 1/mol) pro Tag gebildet. Dies entspricht einer
,Ruhe“-Produktionsrate von ca. 10 mmol CO,/min.

Wenn das anfallende CO; nicht zeitgerecht abgeatmet wird (addquate alveoldre Ventila-
tion), kommt es zu einem Anstieg des pCO;. Bei einer Apnoe steigt der pCO, um 3-5 mmHg
pro Minute. Innerhalb weniger Minuten kommt es zur Entwicklung einer respiratorischen
Azidose. Ist die periphere Zirkulation und das Herz-Zeit-Volumen inaddquat, so wird das CO,
nicht zeitgerecht zur Lunge transportiert, und die endtidale CO,-Konzentration fillt ab. Dif-
ferenzialdiagnostisch wire bei einem raschen Abfall der endtidalen CO,-Konzentration auch
an eine Lungen- oder Luftembolie zu denken (verstarkte Totraumventilation). Dabei ist der
im Blut gemessene pCO,-Wert gleichzeitig erhoht.

Wie gelangt das CO; von den Zellen zur Lunge?

Das im Zellstoffwechsel anfallende CO, diffundiert ins Plasma. CO, ist im Plasma
schlecht 16slich, diffundiert jedoch leicht in die Erythrozyten. Im Erythrozyten befindet sich
reichlich Carboanhydrase, die im Plasma nicht vorhanden ist. Die Carboanhydrase kataly-
siert die Reaktion von CO;, und Wasser zu Kohlensaure, die wiederum in H+ und HCO3- zer-
tallt:

CO, + H,O 5 H,CO3 S H* + HCO3- (Gl 2)

Die O;-Abgabe (Hb-Reduktion) im Gewebe verbessert die Fahigkeit des Himoglobins, Proto-
nen und das beim Zerfall der Kohlensdure entstehende H+ zu binden (Bohr-Effekt).

Das gleichzeitig anfallende HCO3- wird iiber den Chlorid-Bikarbonat-Austauscher der Ery-
throzytenmembran (,anion exchange protein“ AE1) im 1:1-Austausch gegen Chlorid la-
dungsneutral nach extrazelluldr transportiert (Chlorid- oder Hamburger-Shift).

In der Lunge gibt das Hb mit der Sauerstoffaufnahme die gepufferten Wasserstoffionen
wieder ab (Haldane-Effekt), die dann mit HCO3- zu H,O und CO;, reagieren. CO, diffundiert
entlang des Partialdruckgefalles in die Alveolarluft. Die CO,-Abgabe und die O,-Aufnahme er-
folgen bis zum Partialdruckausgleich in weniger als 1 s (Verweildauer der Erythrozyten in den
Lungenkapillaren).

Im Blut wird CO; daher zum grofiten Teil (85%) in Form von HCO3- transportiert und nur
zu 5-8% physikalisch geldst und zu weiteren 5-10% als Carbaminohdmoglobin (Hb-NH; +
CO2 5 Hb-NH-COO- + H).

Was sind nichtvolatile Sduren?

Nichtvolatile Sduren stammen entweder aus der Nahrung oder aus dem Abbau
schwefelhaltiger (Cystein, Methionin) und kationischer Aminosduren (Lysin und Arginin).
Sduren, wie Phosphor- und Schwefelsdure, entstehen im Stoffwechsel durch den Abbau von
Phosphorsdureestern (Nukleinsduren, Phospholipiden) und Schwefelsdureestern (sauren
Mukopolysacchariden), die mit der Nahrung aufgenommen wurden. Téglich fallen ca. 50-
100 mmol Wasserstoffionen an (ca. 1 mmol H*/kg KG), die renal eliminiert werden miissen.

Bei einer unklaren metabolischen Azidose, besonders bei unbekannten (Notfall-)Patien-
ten, sollte immer auch an eine Intoxikation gedacht werden, z.B. durch das Frostschutzmittel
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Ethylenglykol (Glykolsdure, Oxalsdure), Methanol (Ameisensdure) oder Paraldehyd (Essig-
saure).

Milchsdure (Laktat) stellt wegen ihrer kontinuierlichen Weiterverwertung beim Gesunden
kein Problem dar und findet sich im Blut nur in geringen Konzentrationen (ca. 1 mmol/l),
und dies, obwohl ein Erwachsener etwa 1300 mmol Milchsdure (Laktat + H*) pro Tag produ-
ziert. Diese Milchsdure stammt iberwiegend aus Muskulatur, Haut, Darm, Gehirn und Ery-
throzyten. Das H+ der Milchsdure wird vorwiegend unter Verbrauch von HCOj3- gepuffert. Das
so verbrauchte HCO3- wird quantitativ zurtickgewonnen durch Verwendung der Laktationen
im Rahmen der Glukoneogenese.

2CH3-CHOH-COO- + 2H* = C¢H120¢ (GL. 3)
Laktat Glukose

sowie bei der Laktatoxidation
CH3-CHOH-COO- + H* + 30, = 3CO, + 3H,O (GL. 4)

Ist die kontinuierliche Weiterverwertung organischer Sduren gestort, z.B. im Rahmen einer
diabetischen Ketoazidose (Insulinmangel) oder Laktazidose (z.B. schwere Lebererkrankung
oder Storung der Leberperfusion im Schock, Hypoxie), konnen bis zu 100 mmol H+/h anfallen
und schwere metabolische Azidosen verursachen.

Wie reagiert der Korper auf eine Anderung des Siure-Basen-Status?

Der pH-Wert wird im Wesentlichen iiber 3 Mechanismen ,verteidigt”:
1. Chemische Pufferung (sofortige Antwort)
Systeme, die wie das HCO3-/H,CO,-System aus einer schwachen Sdure (CO; ist dquimolar zu
H,CO3) und ihrer korrespondierenden Base (HCO3-) bestehen, werden Puffer genannt. Puffer
haben die Eigenschaft, Anderungen des pH-Wertes geringer zu halten, als es der zugefiihrten
Sduren-(pH-Abfall) und Basenmenge (pH-Anstieg) ohne Puffer entsprechen wiirde. Die Puffer-
vorginge laufen innerhalb weniger Sekunden ab und fithren zu Anderungen der HCO3~Kon-
zentration.

Wichtige extrazelluldre Puffer
Bikarbonatpuffer: H++ HCO3~ 5 H,CO3 5 COz + H,O  Offenes System!

Plasmaproteine: (Proteine sind Ampholyte)
Siehe Abbildung 1
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Neutraler pH
H H 0 H H 0 H H 0
\ | // wenn pH steigt \ | // wenn pH fallt \ | //
N—C—C ‘f N—C—C 7—>+H—N—C—C

H [R O H H [R OH H* H [ OH
In alkalischem Milieu Aminosaure In saurem Milieu verhalten
verhalten sich Aminosauren sich Aminosduren wie

wie Sauren und geben H* ab Basen und nehmen H* auf

Abb. 1: Aminosauren mit ihrer saureren Carboxy- und basischen Aminogruppe sind amphotere Substanzen
(Ampholyte), die sowohl als Sauren als auch als Basen reagieren konnen.

Wichtige intrazelluldre Puffer (60—70% der Pufferkapazitat des Kérpers befindet sich
intrazellular)

Hamoglobin: Hb - H* + H,O S H30+ + Hb

Phosphat: H,PO4 + H,O S H30+ + HPO4*

Intrazelluldre Proteine

Bikarbonatpuffer

Die Knochen haben besonders bei lang anhaltender Azidose (z.B. renale Azidose) ebenfalls
eine Pufferfunktion. Die Aufnahme von H+ ist dabei mit einer Freisetzung von NaHCO3 und
KHCO3 und spiter von CaCO3 und CaHPO,4 verbunden (Demineralisation des Knochens, z.B.
bei chronisch Nierenkranken).

2. Die respiratorische Antwort: Anderungen der Ventilation

Die Hohe des pCO; im Plasma (Normalwert 40 mmHg = 5,33 kPa) wird bestimmt vom CO,-
Anfall im Stoffwechsel (VCO) (ca. 200 ml CO,/min) und der CO,-Elimination tiber die Lunge
(alveoldre Ventilation, V). Der arterielle pCO; errechnet sich somit zu:

paCO; = (VCO, / Vy) x k (Gl 5)
(a = arteriell, A = alveolir, k = Konstante)

Die alveoldre Ventilation ist folgendermaflen definiert:

Va = Af x (Vg = Vp) (Gl. 6)
(Va = alveoldre Ventilation, Af = Atemfrequenz pro Minute, Vr = Tidalvolumen,
Vp = Totraumvolumen).

Aus Gleichung 5 ergibt sich, dass der paCO; sich bei einer 50%igen Reduktion der alveoldren
Ventilation verdoppelt.

3. Renale Antwort {iber eine Anderung der Bikarbonatausscheidung
Dieser langsame Prozess (Adaptation dauert Stunden bis Tage) ist verantwortlich fiir die Aus-
scheidung der fixen Sauren und fiir die kompensatorischen Anderungen der Plasmabikarbo-
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natkonzentration bei bestehenden respiratorischen Sdure-Basen-Haushalts-Storungen. Die

Niere hat dabei die Aufgabe der

4 Riickgewinnung von filtrierten Bikarbonationen (180 I Ultrafiltrat/d x 24 mmol/l Bi-
karbonationen = 4320 mmol/d). Dies erfolgt zu 85-90% im Verlauf des proximalen Tubu-
lus durch den Na+/H+*-Antiporter und im distalen Tubulus {iber eine priméar aktive Was-
serstoffionenpumpe, deren Aktivitdt durch Aldosteron gesteigert werden kann. Die Ab-
gabe des riickgewonnenen HCOj3- ins Blut erfolgt dabei im Austausch gegen Cl-
(HCO3-/Cl-Antiporter).

4 Neubildung von Bikarbonationen durch Ausscheidung von Wasserstoffionen, z.B. mit
dem HPO4%/H,PO4~Phosphatpuffer und indirekt tiber die Ausscheidung von NH4* (Am-
monium).

Worauf beruhen Stérungen des Sdaure-Basen-Haushalts ganz allgemein?
Storungen des Sdure-Basen-Haushalts sind Folge eines Bilanzungleichgewichts zwi-
schen basischen und sauren Valenzen und verdndern den pH von 7,4.

Durch welche 3 Parameter konnen respiratorische (Lunge und Atmung) und
metabolische (Stoffwechsel) Storungen hinreichend beschrieben werden?
Durch pH-Wert, pCO; und Standardbikarbonat bzw. Basenabweichung.

Wie sind Standardbikarbonat, aktuelles Bikarbonat und Basenabweichung
definiert?
Aktuelle Bikarbonatkonzentration: Diese wird aus der Henderson-Hasselbalch-Gleichung
berechnet. Sie ist neben den metabolischen Verdnderungen vom aktuellen pCO; im Plasma
abhingig. So fiihrt ein Anstieg des pCO; von 20 (2,66 kPa) auf 60 mmHg (8 kPa) in vitro im
Vollblut zu einem Anstieg des aktuellen HCO3~ um 7,5 mmol/l (sog. blut-chemische CO»-
bzw. HCO3~-Bildung) (s. Gl. 2).

Standardbikarbonatkonzentration: Bikarbonationenkonzentration im Plasma des voll-
standig oxygenierten Blutes bei 37 °C und einem pCO; von 40 mmHg (5,33 kPa). Durch die
Aquilibrierung der Blutprobe bei einem standardisierten pCO, von 40 mmHg (5,33 KPa) wird
die Bikarbonatbestimmung von dem tatsdchlich im arteriellen Blut herrschenden pCO; un-
abhingig (Randbedingungen: 37 °C, normale Korpertemperatur), Sauerstoffvollsattigung des
Hadmoglobins). Das Standardbikarbonat ist damit ein Parameter, der unabhdngig vom aktuel-
len pCO; und damit der aktuellen alveoldren Ventilation nur die metabolischen Verdnde-
rungen erkennen lasst.

Basenabweichung (Baseniiberschuss; base excess): Wurde frither durch Titration der Blut-
probe bis zu einem pH-Wert von 7,4 bei einem pCO; von 40 mmHg (5,3 kPa mmHg), einer
Temperatur von 37 °C und bei aktueller Sauerstoffsattigung bestimmt (Minuswert: Basende-
tizit; Pluswert: Baseniiberschuss). Heute wird die Basenabweichung i.d.R. vom Blutgasauto-
maten berechnet. In die Berechnung gehen ein: pH, pCO,, cHb und Sauerstoffsattigung [Lang
und Zander 2002].
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Was versteht man unter kompensierten und nicht kompensierten Saure-Basen-
Haushalts-Storungen?
Primdre Storungen in einem der den Sdure-Basen-Haushalt kontrollierenden Systeme kdnnen
sekunddr z.T. durch die jeweils anderen Systeme kompensiert werden (s. Tab. 1).

Tab. 1: Primdr respiratorische und nichtrespiratorische (metabolische) Sdure-Basen-Haushalts-St6-
rungen sowie Effekte der Kompensation der primaren Veranderungen

pH paCO, [mmHg] BE [mmol/I]

Nicht kompensierte metabolische Azidose <736 N <=2
Kompensierte metabolische Azidose <(n) <35 <=2
Nicht kompensierte respiratorische Azidose <1736 > 45 N

Kompensierte respiratorische Azidose < (n) > 45 >+2
Nicht kompensierte metabolische Alkalose > 7,44 N >+2
Kompensierte metabolische Alkalose > (n) > 45 >+2
Nicht kompensierte respiratorische Alkalose > 7,44 <35 n

Kompensierte respiratorische Alkalose > (n) <35 <=2

N = Normbereich, (n) = nur selten vollstandig in den Normbereich zuriickkehrend, BE = ,base excess” (Basenabwei-
chung), paCO, = arterieller CO2-Partialdruck

Saure-Basen-Haushalts-Stérungen kénnen u.a. mit Anderungen der Natrium-, Kalium- und
Chloridbestinde verbunden sein.

Gibt es Anhaltswerte, die auf eine hinreichende Kompensation primérer
respiratorischer oder metabolischer Sdure-Basen-Haushalts-Storungen
hindeuten?
Ja, dies sind empirische Werte. Eine unzureichende Kompensation kann auf das Vorliegen ei-
ner kombinierten Sdure-Basen-Haushalts-Storung oder auf Erkrankungen der Kompensations-
organe Niere, Leber und Lunge hinweisen (s. Tab. 2).

Cave: Besonders bei Schwerkranken kénnen 2 und mehr SBH-Storungen nebeneinander
bestehen, z.B. respiratorische Azidose + metabolische Alkalose, metabolische Azidose + meta-
bolische Alkalose + respiratorische Alkalose! Der Nettoeffekt gemischter Storungen kann ad-
ditiv sein (z.B. metabolische Azidose und respiratorische Azidose) und mit gravierenden pH-
Wert-Anderungen einhergehen, oder die Anderungen haben entgegengesetzte Effekte (z.B.
metabolische Azidose und respiratorische Alkalose) und so nur geringe Auswirkungen auf den
pH.

Die Interpretation des Sdure-Basen-Status erfordert daher, alle vorliegenden, chronischen
und aktuellen Erkrankungen und Beschwerden in die diagnostischen Uberlegungen mit ein-
zubeziehen.
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Tab. 2: Erwartete kompensatorische Antworten auf primare Stérungen des Saure-Basen-Haushalts
(nach [Rose und Post 2001])

Storung Primére Anderung Kompensatorische Antwort
Metabolische Azidose 1 1mmol/l cHCO5~ 11,2 mmHg paCO,
Metabolische Alkalose T 1Tmmol/l cHCO5~ 10,7 mmHg paCoO,
Respiratorische Azidose

Akut (min) 110 mmHg paCO, T 1Tmmol/l cHCO5~
Chronisch (Stunden, Tage) 110 mmHg paCoO, 13,5 mmol/I cHCO5~
Respiratorische Alkalose

Akut (min) 110 mmHg paCo, 1 2 mmol/l cHCO;~
Chronisch (Stunden, Tage) 110 mmHg paCoO, 1 4 mmol/l cHCO5~

cHCO5™ = aktuelle Plasmabikarbonationenk-Konzentration, paCO, = arterieller CO,-Partialdruck, T Anstieg iiber, | Ab-
fall unter den Referenzwert fiir paCO, (40 mmHg) oder cHCO5~ (24 mmol/l). Das Maximum der Kompensation bei aku-
ter respiratorischer Azidose liegt etwa bei 30 mmol/l cHCO;-, bei metabolischer Alkalose (eine ungestorte respiratori-
sche Funktion vorausgesetzt) bei einem paCO, von 55 mmHg.

Zeitbedarf der Kompensation

Das Maximum der metabolischen Kompensation bei respiratorischen Stérungen wird erst

nach 3-7 Tagen erreicht. Die Kompensation metabolischer Stérungen durch Anderungen der

Atmung beginnt schon nach wenigen Minuten und erreicht das Maximum nach 6-12 h.
Die respiratorische Kompensation verlduft wesentlich schneller als die hepatorenale:

4 weil iiber die Lunge schnell grofie Mengen CO; (= Anhydrid der Kohlensdure) abgegeben
werden konnen und

4 weil CO, leicht zwischen Intra- und Extrazelluldrraum diffundieren kann.

Eine vollstindige Kompensation gelingt selten. Der pH-Wert bleibt deshalb typischerweise
leicht in Richtung der primédren Storung verschoben.

Welche Informationen wiéren fiir die addquate Interpretation einer
Blutgasanalyse ggf. wiinschenswert?
4 Umgebungsbedingungen, z.B. inspiratorische O,-Konzentration, Barometerdruck
4 Labordaten, z.B. frithere Blutgasanalysen, Himoglobinkonzentration oder Hamatokrit,
Elektrolyt-, Glukose-, Laktat- und Harnstoffkonzentration im Plasma
4 Apparative Diagnostik, z.B. Thoraxrontgenbild, Lungenfunktionstest
4 Anamnese und korperlicher Befund (Atemfrequenz und Vitalzeichen, Atemanstrengung,
kognitive Leistungsfahigkeit und emotionale Verfassung des Patienten, Qualitdt der Ge-
webedurchblutung)
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Respiratorische Azidose

Die respiratorische Azidose ist bedingt durch eine unzureichende CO,-Abatmung im Verhalt-
nis zum im Stoffwechsel produzierten CO, mit Anstieg des pCO, (Hyperkapnie) und abneh-
mendem pH-Wert.

Apnoe steigert beim Erwachsenen den p,CO, um 3,5-4,5 mmHg/min.

Welches sind typische Symptome einer respiratorischen Azidose?

Die Symptome sind héufig nicht nur azidose-, sondern auch hypoxiebedingt. Kardiale
Symptome: z.B. Extrasystolen, Abfall des Herzzeitvolumens, akute Rechtsherzbelastung durch
hypoxische und hyperkapnische pulmonale Vasokonstriktion; zerebrale Symptome (Hypoxie
und zerebrale Vasodilatation): Kopfschmerzen, Ubelkeit, Verwirrtheit und Ruhelosigkeit.

Haufige Ursachen einer respiratorischen Azidose

4 Mechanische Beeintrdchtigungen, z.B. Verlegung der Atemwege, Adipositas, Thorax-
trauma, Trachealstenose, Pleuraergiisse, Schwiche der Atemmuskulatur, Muskelerkran-
kungen, wie Muskeldystrophie, Myasthenia gravis, schwere Hypokalidmie

4 Parenchymschéden der Lunge, z.B. Aspiration von Magensaft, chronisch obstruktive Lun-
generkrankungen, Inhalation toxischer Gase

4 Funktionsstorungen des Atemzentrums, z.B. Schddel-Hirn-Trauma, Sedativa, Opioide

4 Kardiozirkulatorische Storungen, z.B. Lungenddem

Kompensationsmechanismen bei respiratorischer Azidose

4 Steigerung der Bikarbonatriickgewinnung, Vermeidung von Bikarbonationenverlusten
durch die Niere

4 Vermehrte renale Ausscheidung von Wasserstoffionen tiber HPO4%/H,PO4-Puffer und
NHy4+-Ausscheidung

Welche sekundiren Verdnderungen im Elektrolythaushalt gibt es bei einer

respiratorischen Azidose?
Hypochloramie durch vermehrte NH4*Cl--Ausscheidung und vermehrte Aufnahme von
Chloridionen im Austausch gegen das bei hohen pCO,-Konzentrationen vermehrt ,blutche-
misch” in den Erythrozyten gebildete HCO3- (Chloridshift) (hypochloramische respiratori-
sche Azidose)

Hyperkalidmie durch Verschiebung der intrazelluldren K+-Ionen nach extrazelluldr und

verminderte K+-Ausscheidung

Warum beobachtet man gelegentlich eine posthyperkapnische, metabolische
Alkalose nach Wiederherstellung einer addquaten alveoldren Ventilation?
Ursache ist v.a. die Hypochlordmie, die bedingt, dass Natriumionen tubuldr wegen des Feh-
lens des Anions Cl- vermehrt mit Bikarbonationen resorbiert werden. Bei einem extrazelluld-
ren Volumenmangel mit maximal stimulierter Natriumionenriickresorption wird dieser Ef-

fekt verstdrkt.
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Wie erfolgt die Therapie der respiratorischen Azidose?
Die Therapie der akuten, respiratorischen Azidose — und der haufig simultan beste-
henden Hypoxie — besteht v.a. in der Verbesserung der alveoldren Ventilation.

Liegt eine chronische respiratorische Azidose vor, z.B. chronisch obstruktive Lungener-
krankung, und muss dieser Patient maschinell beatmet werden, dann sollte der prdoperative
pPaCOz-Wert des Patienten wiahrend der maschinellen Beatmung nicht wesentlich unterschrit-
ten werden, um die bestehende metabolische Kompensation dieser Patienten nicht zu gefahr-
den. Nichtinvasive Ventilation mit erhaltener Spontanatmung kann hier niitzlich sein.

Respiratorische Alkalose

Was ist der pathophysiologische Hintergrund?

Bei der respiratorischen Alkalose tibersteigt die abgeatmete CO,-Menge die im Stoff-
wechsel anfallende mit der Konsequenz: Abnahme des p,CO; (Hypokapnie) und Anstieg des
pH.

ﬂ Was sind die klinischen Symptome der respiratorischen Alkalose?

4 Erhohte zentral- und peripher-nervose Erregbarkeit mit Pardsthesien der Extremitidten

4 Erhohte neuromuskuldre Erregbarkeit (,Tetanie“) durch Abnahme des ionisierten Calci-
ums

4 Periorale Pardsthesien

4 Schwindel, Benommenheit (wegen der Zunahme der zerebralen Vasokonstriktion und Ab-
nahme der Hirndurchblutung)

4 Herzrhythmusstorungen, besonders bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung

ﬂ Welche Ursachen liegen der respiratorischen Alkalose zugrunde?

4 Falsch eingestellte maschinelle Beatmung (Hyperventilation)

4 Chronische Hyperventilation, z.B. bei Lungenerkrankungen, wie Pneumonie und intersti-
tieller Fibrose, bei Aufenthalt in grofRen Héhen

4 Stimulation zentraler Atemaktivitdt, z.B. emotional bedingt (Hyperventilationssyndrom),
Angst, Schmerz, Salicylatvergiftung, schwerer Leberschaden, gramnegative Sepsis, Scha-
del-Hirn-Trauma (z.B. Maschinenatmung bei Mittelhirnsyndrom), Progesteronwirkung in
der Schwangerschaft

Kompensationsmechanismen
Die Kompensation erfolgt renal.

Etwa in gleichem Mafle wie die Konzentration der Bikarbonationen im Plasma abnimmt,
nimmt die Konzentration der Chloridionen zu (Verminderung des Chloridshifts, vermehrte
tubuldre Resorption von Chloridionen).
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Metabolische Azidose

Was ist der pathophysiologische Hintergrund?
Erniedrigung des Plasma-pH-Wertes durch eine Verminderung der Standardbikarbo-
nationen-Konzentration bzw. Basenabweichung (s. Tab. 2).

Welche Symptome liegen vor?
Héufig fallt beim spontan atmenden Patienten zunéchst die gesteigerte Atemaktivitdt
auf (respiratorische Kompensation der metabolischen Azidose).

Ab einem pH von < 7,2 kann es wegen einer Abnahme der Rezeptoraffinitit fiir Katechol-
amine mit einer Abnahme der Herzkontraktilitdt zu einem verminderten Gefdfftonus kom-
men. Hypotonie kann daher ein Symptom sein. Bei pH-Werten {iber 7,1 ist meist eine Tachy-
kardie zu beobachten. Bei pH-Werten unter 7,1 treten zunehmend Bradykardien auf (nachlas-
sende Rezeptoraffinitdt).

ﬂ In welche 3 Gruppen kann man die metabolische Azidose grob einteilen?

4 Additionsazidosen: Anfall von Sduren ist grofler, als im Stoffwechsel verwertet oder tiber
die Niere ausgeschieden werden kann.

4 Subtraktionsazidosen: Verlust von Bikarbonationen iiber Niere oder Darm.

4 Retentionsazidosen: verminderte renale Ausscheidung nichtvolatiler Sduren bei Nierener-
krankungen.

Additionsazidosen

Milchsaureazidose (Laktazidose)

Man unterscheidet die Typen A und B:

4 Typ A der Laktazidose entsteht infolge einer Hypoxie mit nachfolgender anaerober Gly-
kolyse infolge von Gasaustausch- und Ventilationsstérungen sowie Zustdnden, die mit ei-
ner verminderten Gewebeperfusion und einem verminderten O,- und Glukosetransport
zu den Geweben einhergehen: Schock, Herz-Kreislauf-Stillstand, schwere Herzinsuffizienz
oder schwere Andmien, aber auch starke korperliche Belastung (z.B. 400-m-Lauf).

4 Typ B der Laktazidose entsteht durch eine verminderte Milchsdureclearance oder einen
vermehrten Milchsdureanfall ohne Hypoxie, z.B. bei Leberzirrhose, Lebertumoren, Thia-
minmangel (gestorte hepatische Glukoneogenese), Milchsdure produzierende Tumoren
(z.B. Lymphome), Grand-Mal-Anfille (grofler O,-Bedarf und Verbrauch der Muskulatur),
Zyanidvergiftung (Hemmung der Atmungskette), Biguanide, z.B. Metformin (u.a. durch
Hemmung der Glukoneogenese).

Milchsaureazidosen, bei denen das D-Isomer des Laktats anfallt, konnen mit der {iblichen Me-
thode der Lakatatbestimmmung nicht detektiert werden, da das D-Laktat mit der L-Laktat-De-
hydrogenase-Methode zur Laktatbestimmung nicht erfasst wird. D-Laktat wird durch Darm-
bakterien produziert, wenn Glukose und Starke in das Kolon gelangen, z.B. bei jejunoilealem
Bypass, Diinndarmresektion oder ,Blind loop“-Syndrom. Das Vorhandensein des D-Isomers
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des Laktats sollte erwogen werden, wenn eine ,, Anion gap“-Azidose nachweisbar ist, fiir die
keine andere Ursache gefunden werden kann.

Ketoazidosen

Beruhen auf einem Insulinmangel bei Diabetes mellitus, der zu einer vermehrten Fettsdure-
mobilisation und -oxidation in der Leber und zur Produktion von Beta-Hydroxybuttersdure
und Azetessigsdure fiihrt.

Subtraktionsazidosen
Subtraktionsazidosen entstehen durch Verlust von bikarbonathaltigen Korpersekreten, z.B.
Galle und Pankreassekret, Ileus, Diarrhoen.

Retentionsazidosen
Organische Sduren, Phosphat und Sulfat werden bei einer GFR (glomeruldren Filtrationsrate)
unter 20 ml/min nicht mehr hinreichend filtriert und/oder sezerniert, auflerdem nimmt die
NHy4+-Ausscheidung ab.
Drei Ursachen der Retentionsazidose werden unterschieden:
4 Pridrenal: reduzierte renale Durchblutung, z.B. bei Hypovoldmie oder Herz- und Kreislauf-
versagen
4 Renal: Erkrankungen des glomerulér-tubuldren Apparates oder der Nierengefafie
4 Postrenal: Verlegung der ableitenden Harnwege
Als renal-tubulédre Azidosen (RTA) werden tubuldre Storungen zusammengefasst, die zur
metabolischen Azidose fiihren kdnnen:
4 Proximaler Typ: eingeschrankte Riickgewinnung von Bikarbonat
4 Distaler Typ: eingeschrankte distal-tubuldre Sekretion von Wasserstoffionen

Wie werden metabolische Azidosen kompensiert?

Der Anstieg der Wasserstoffionenkonzentration stimuliert die zentrale Atemaktivitét
(kompensatorische Hyperventilation, z.B. tiefe Kussmaul-Atmung bei diabetischer Keto-
azidose). Eine langsam einsetzende Kompensation erfolgt durch Nieren (Bikarbonatriickge-
winnung und -neubildung) und Leber (Verminderung der bikarbonatverbrauchenden Harn-
stoffsynthese).

Wozu dient die Bestimmung der Anionenliicke?
Sie dient der Differenzierung der Ursachen einer metabolischen Azidose [Oh und Ca-
roll 1977].

Grundlage bildet das Prinzip der Elektroneutralitit: Die Anzahl negativer Ladungen in
den Fliissigkeitsraumen des Korpers ist gleich der Anzahl positiver Ladungen.

Routinemidfdig werden von den Kationen und Anionen nur die Konzentrationen der
Hauptvertreter bestimmt: Dies sind im extrazelluldiren Raum die Natriumionen fiir die Kat-
ionen und die Chlorid- und Bikarbonationen fiir die Anionen. Die Anionenliicke (anion gap,
AG) errechnet sich dann als Differenz der Konzentrationen der nicht gemessenen Anionen
(hauptsédchlich polyanionisches Albumin, Phosphat-, Sulfat-, Laktat- und Beta-Hydroxybuty-
rationen) und der Konzentration der nicht gemessenen Kationen (z.B. cK*, cMg2+, cCa?2+).
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Die Anionenliicke betrdgt normalerweise 8-16 mmol/I.

cNa* + [nicht gemessene Kationen] = cCl- + cHCO3~ + [nicht gemessene Anionen]
cNa* - (cCl- + cHCO3") = [nicht gemessene Anionen] — [nicht gemessene Kationen] =
cNa+* - (cCl- + cHCO3-) = Anionenliicke [mmol/]] (GL. 7)

Beispiel: 140 mmol/l cNa+* - (100 mmol/l cCl- + 24 mmol/l cHCO3-) = 16 mmol/l

Zur Vergroflerung der Anionenliicke kommt es, wenn Sduren, deren Anionen keine Chlo-
ridionen sind, exogen zugefiihrt werden oder im Stoffwechsel vermehrt anfallen. Steigt z.B.
der Laktatspiegel um 10 mmol/l, dann ist mit einem Anstieg der Anionenliicke in gleicher
Groflenordnung zu rechnen.

Die Anionenliicke bleibt jedoch unverdndert, wenn dem Korper Bikarbonationen verlo-
ren gehen oder wenn ihm HCI oder Hydrochloridverbindungen zugefiihrt werden. In beiden
Féllen ist die Abnahme der Bikarbonationenkonzentration (bedingt durch Pufferung oder Bi-
karbonatverlust) von einem gleichgrofien Anstieg der Chloridionenkonzentration begleitet,
damit bleibt die Summe der beiden Anionen (cCl- + cHCOj3-) konstant. Es kommt zum Bild
der hyperchloramischen metabolischen Azidose.

ﬂ Was sind Ursachen fiir eine Nicht-AG-Azidose und fiir eine AG-Azidose?

4 AG-Azidose: Anionenliicke erhoht (ungemessenes Anion vorhanden):
— Laktazidose (Laktat)
— Urédmie (Sulfate, Phosphate)
— Diabetische Ketoazidose (Ketone)
— Alkoholische Ketoazidose (Ketone)
- Salicylatintoxikation (Acetoacetat, Laktat, Pyruvat)
- Methanolvergiftung (Formiat)
- Athylenglykol (Ethylenoxalat)
4 Nicht-AG-Azidose: Anionenliicke normal (z.B. Bikarbonatverlust):
- Diarrho
- Diinndarmsekretverlust
- Acetazolamid
- Posthypokapnisch
- Renal-tubuldre Azidose
— Chloridload (HCl, NaCl 0,9%)

Wie wirkt sich eine Verminderung der Albuminkonzentration auf die
Anionenliicke aus?
Dies fiihrt zu einer Verkleinerung der Anionenliicke um ca. 2,5 mmol/l pro 1 g/dl Abfall der
Plasma-Albuminkonzentration. Dadurch kann ein Anstieg anderer ungemessener Anionen
(z.B. Laktat) verschleiert werden und erfordert eine entsprechende Korrektur (s. Gl. 8). Nied-
rige Albuminkonzentrationen finden sich haufig bei Intensivpatienten und Patienten mit Le-
berinsuffizienz.
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Albuminkorrigierte AG = AG + 2,5 (4,4 - [Albumin]) (GL 8)

Dimensionen: Albumin [g/dl], AG [mmol/l]; Normalwert [Albumin] = 4,4 g/dl

Kann die Anionenliicke auch negativ werden?
Fin Anstieg nicht gemessener Kationen, z.B. beim multiplen Myelom (hoher Anteil
polykationischer Globuline), kann in Einzelféllen zu einer negativen Anionenliicke fiihren.

Wann erfolgt die Therapie der metabolischen Azidose?

o Eine symptomatische Therapie wird empfohlen bei pH-Werten kleiner als 7,2, einem
Standardbikarbonat niedriger als 15 mmol/l oder einer Basenabweichung negativer als
-10 mmol/l.

Kausal erfolgt die Therapie durch die Behandlung der zugrunde liegenden Erkrankung
(z.B. durch Volumengabe im Schock und Volumen und Insulingabe beim ketoazidotischen
Koma). Symptomatisch durch die Gabe von Pufferlosungen.

Wie wird das Basendefizit geschatzt?
Das Basendefizit wird geschatzt:

Geschdtztes Basendefizit = (negative Basenabweichung x kg KG) / 3 (GL.9)

Warum sollte das so geschatzte Basendefizit zundchst nur zu 1/; bis 1/,

substituiert werden?
Ist es bspw. durch einen Kreislaufschock zu einer Laktazidose gekommen, so fiihrt eine adé-
quate Bikarbonat- und Volumentherapie zu einer Besserung der Kreislaufsituation und damit
auch zu einer besseren Leberperfusion und -funktion. Die Leber steigert den Laktatabbau und
verbraucht dabei H*. Wurde nun vorher zu grof8ziigig gepuffert — bspw. nicht nur bis zum Er-
reichen eines pH von knapp iiber 7,2, sondern bis zum Erreichen eines pH von 7,4 -, dann
kann dies durch den Laktatabbau zu einer metabolischen Alkalose fithren. Folge der Alkalose
beim wachen, spontan atmenden Patienten wiren u.a. eine kompensatorische Hypoventila-
tion und ggf. Hypoxie.

Wie erfolgt die Pufferung mit Natriumbikarbonat?

Ublicherweise wird 8,4%iges Na-Bikarbonat (enthilt 1 mmol HCO3- und 1 mmol Na+
pro ml) verwendet. Bei der Reaktion zwischen H+ und Bikarbonat féllt vermehrt CO;, an, das
abgeatmet werden muss, andernfalls kommt es unter Bikarbonatgabe zum Anstieg des p,CO,
und zu einer Verstarkung der intrazelluldren Azidose (s. Gl. 2). Die Na-Bikarbonatgabe bei ei-
nem Kreislaufstillstand ist daher heute nicht mehr Mafinahme der ersten Wahl.
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Welche Substanz kann zur Therapie einer metabolischen Azidose noch
eingesetzt werden?
THAM (TRIS, Trishydroxymethylaminomethan, Trometamol) kann bei einer bestehenden
Hypernatridmie oder bei Patienten mit hohen pCO,-Werten erwogen werden (36,34%iges
THAM enthidlt 3 mmol TRIS pro ml und sollte 1:10 zur 3,6%igen Losung entsprechend
0,3 mmol/ml verdiinnt werden). THAM bindet H+ und scheidet es als THAM-H+ {iber den
Urin aus.

THAM liegt zu 30% nicht ionisiert vor und gelangt daher gut tiber die Zellmembran nach
intrazelluldr und kann so den intrazelluldren pH steigern.

Durch die Bindung von H+* verlduft die Gl. 2 nach rechts, und die CO;-Konzentration
nimmt ab. Die maximale THAM-Tagesdosis betrdgt ca. 5 mmol/kg KG, die maximale Infu-
sionsgeschwindigkeit 1 mmol x kgKG-1 x h-1.

Der Bedarf errechnet sich wie fiir die Na-Bikarbonatsubstitution (s. Gl. 9). Es sollte eben-
falls nur bis zur Hilfte des errechneten Wertes substituiert werden. Bei unzureichender Nie-
renfunktion muss die Ausscheidung von THAM mittels Nierenersatzverfahren sichergestellt
werden.

Nebenwirkungen von THAM:
Atemdepression

Venose Irritation (pH 10,4)
Hypoglykamie (Blutzuckerkontrollen!)
Nieren- und Leberschéddigung

A A AN

Metabolische Alkalosen

Metabolische Alkalosen sind durch eine Basenabweichung > 2 mmol/l und eine erhdhte Stan-
dardbikarbonationen-Konzentration mit einen Anstieg des pH-Wertes charakterisiert.

Was sind die Symptome der metabolischen Alkalose?

Die Symptome der metabolischen Alkalose ergeben sich meist aus den zugrunde lie-
genden Ursachen: beim Volumenmangel (Schwéche, Muskelkrampfe, reduzierter Hautturgor,
Schwindel), bei Hypokalidmie (Polyurie, Polydipsie, Muskelschwiache). Symptome wie bei der
respiratorischen Alkalose (Pardsthesien, Karpopedalspasmen etc.) finden sich - wenn {tber-
haupt — nur bei akuten metabolischen Alkalosen.

Wie konnen die metabolischen Alkalosen eingeteilt werden?

Additionsalkalosen: exogene (iatrogene) Zufuhr basischer Substanzen (z.B. durch Na-
Bikarbonatinfusion oder metabolische Umwandlung anderer Anionen in HCOj3-, z.B. Azetat-,
Laktat- und Citrationen, Letztere z.B. nach Massivtransfusionen).

Subtraktionsalkalosen: durch Verlust von saurem Magensaft (HCI); durch Wasser-, Chlo-
rid- und Kaliumionenverluste nach Schleifendiuretika, Diarrh6 und Laxanzienabusus; bei Hy-
peraldosteronismus (z.B. infolge Hypovoldmie) durch renale Wasserstoff- und Kaliumver-
luste.
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Chronische Lebererkrankungen konnen u.a. durch einen sekundiren Hyperaldosteronis-
mus sowie durch eine eingeschrdnkte Harnstoffsynthese und einen dadurch verminderten
HCOj3--Verbrauch zur metabolischen Alkalose fiihren.

Wie wird die metabolische Alkalose kompensiert?
Die verringerte Wasserstoffionenkonzentration dampft den Atemantrieb. Die alveo-
lare Ventilation nimmt ab und der p,CO; steigt, wodurch der pH-Wert sinkt.
Die Kompensation ist aber aus 2 Griinden limitiert:
4 Durch die verminderte Ventilation steigt der pCO, und stimuliert dadurch den Ateman-
trieb.
4 Durch die Reduktion der Ventilation kann es zur Hypoventilationshypoxie kommen, was
uber die peripheren Chemorezeptoren den Atemantrieb ebenfalls wieder steigert.

Metabolische Alkalosen bestehen hdufig tiber langere Zeit. Verantwortlich hierfiir sind insbe-
sondere eine Verminderung des Extrazellularvolumens (z.B. NaCl- und Wasserverlust durch
Erbrechen und Diuretika), was zu einer sog. Kontraktionsalkalose (bei gleich bleibender
HCO3-Menge nimmt das Extrazelluldrvolumen ab und die Plasma-HCO3~-Konzentration da-
durch zu) und einem sekundaren Hyperaldosteronismus mit einer anhaltenden Hypokali-
dmie fiihrt, die zu einer Verschiebung von Wasserstoffionen nach intrazelluldr beitrdgt.

Wie wird die metabolische Alkalose therapiert?
Bei einer metabolischen Alkalose sollte bei pH-Werten iiber 7,5 eine Therapie erwogen
werden.

Chloridsensitive Alkalose: Besonders die Chloridionenverluste, z.B. infolge Diuretikabe-
handlung und Erbrechen, konnen zum Fortbestehen der metabolischen Alkalose beitragen.
Diese Form der Alkalose spricht auf NaCl- und KCI-Gabe (zur Therapie der hdufig vorliegen-
den Hypokalidmie) gut an. Neben den Kaliumverlusten sind auch Magnesiumverluste, die
unter Schleifendiuretikatherapie haufig zu beobachten sind, zu bedenken und auszugleichen.
Die Magnesiumsupplementierung hat auch Einfluss auf die Effektivitdt der Therapie der be-
stehenden Hypokalidmie.

Bei Erbrechen ist ggf. ein Volumenmangel auszugleichen und die Gabe eines Hj-Blockers
zu erwagen.

Der Therapie-Effekt kann mittels einer Urinprobe iiberpriift werden:

Diagnostisch besteht bei chloridsensitiven Alkalosen neben der Hypochlordmie eine nied-
rige Urinchloridkonzentration (unter 20 mmol/l). Aber cave: Die Urinchloridkonzentration
kann bei weiter bestehender Diuretikatherapie auch hoher sein!

Der Urin-pH liegt bei einer metabolischen Alkalose haufig unter 5,5. Unter Volumen- und
Cl-Ersatz nimmt die HCO3~-Ausscheidung zu, als Zeichen der Effektivitdt dieser Therapie
kann der Urin-pH darunter bis tiber 7,0 ansteigen.

Chloridresistente Alkalosen: Hierzu zdhlen der primére Hyperaldosteronismus, das
Cushing-Syndrom, die Nierenarterienstenose (Reninanstieg) und das Bartter-Syndrom.

Besteht ein Hyperaldosteronismus, so ist dessen Ursache zu beheben, z.B. durch das Ent-
fernen eines Nebennierenadenoms. Symptomatisch ist der Einsatz kaliumsparender Diure-
tika (z.B. Amilorid) oder von Aldosteronantagonisten (z.B. Spironolacton) zu erwagen.
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Der Carboanhydrasehemmer Acetazolamid (bei Erwachsenen 250-375 mg 1- bis 2-mal
tdglich) kann die NaHCOj3;--Ausscheidung iiber den Urin erheblich, allerdings mengenmaf3ig
nur schwer kontrollierbar steigern. Besonders bei 6dematdsen Zustanden kann Acetazolamid
indiziert sein. Es steigert allerdings auch die Kaliumausscheidung. KCI muss entsprechend
substituiert werden.

Salzsdure (HCI) ist nur bei schweren (chloridresistenten) metabolischen Alkalosen indi-
ziert, besonders wenn eine Herz-, Nieren- oder Leberinsuffizienz (6demattse Zustinde) be-
steht (3,6% = 1 mmol HCl/ml oder 7,25% = 2 mmol/ml, Infusionsgeschwindigkeit max.
0,2 mmol/kg KG/h). Zundchst sollten nur ca. 50% des nach der Formel - (positive Basenab-
weichung x kg KG) / 3 — errechneten Bedarfs gegeben werden, dann erfolgt eine Kontrolle. Die
HCl-Infusion kann zu einem Anstieg der Plasmakaliumkonzentration fiihren. HCI sollte nur
iiber einen zentralen Venenkatheter infundiert werden.

Auch Argininhydrochlorid wird zu HCI abgebaut, soll aber eher als HCI zu lebensbedroh-
lichen Hyperkalidmien fiihren, wahrscheinlich bedingt durch das Kation Arginin, das beim
Eindringen in die Zelle Kalium nach extrazelluldr verschiebt.

Dialyse oder Hamofiltration (Dialysat mit reduzierter Bikarbonatkonzentration) konnen
bei stark 6dematdsen Zustdnden indiziert sein.

Welchen Nutzen koénnte die Bestimmung des Na+/Cl-Quotienten bringen?
Er erlaubt die Differenzierung einer SBH-Stérung von einer Anderung im Gesamtkor-
perwasser.

Plasma cNa+ / cCl- = 140 mmol/1 / 100 mmol/l = 1,4 (Referenz 1,3-1,5) (GL. 10)

Bei Anderung des Gesamtkorperwassers dndern sich cNa* und cCl- proportional, wihrend bei
einem Na+/Cl--Quotienten > 1,5 eine metabolische Alkalose oder respiratorische Azidose (Cl-—-
Abfall als Ausdruck der metabolischen Kompensation) und bei Na+/Cl- < 1,3 eine metaboli-
sche Azidose oder respiratorische Alkalose vorliegen kann. Dies ist eine wertvolle Formel, ins-
besondere, wenn kombiniert mehrere SBH-Storungen vorliegen sollten.

Wie wird die O,-Sattigung des Himoglobins bestimmt?

Das Gesamt-Hb (tHb = total Hb) setzt sich aus verschiedenen Fraktionen (F) zusam-
men (s. Gl. 11). Fiir den reversiblen O,-Transport sind Oxyhdmoglobin und Desoxyhdamoglo-
bin geeignet, wahrend Methdmoglobin und Carboxyhdmoglobin fiir den reversiblen O,-
Transport unbrauchbar sind.

tHb = FO,Hb + FDesoxyHb + FCOHb + FMetHb + FR [g/d]] (Gl 11)

F = Fraktion, FO,Hb = oxygeniertes Hb bzw. Oxyhdmoglobin, FDesoxyHb = reduziertes Hb
bzw. Desoxyhdmoglobin, FCOHb = Carboxyhdmoglobin, FMetHb = Methdmoglobin, FR =
restliche Himoglobinspezies mit geringem Beitrag zum tHb (z.B. FSHb = Sulfthdmoglobin oder
FHDF = fetales Hb).

Die einzelnen Hb-Fraktionen konnen durch die in moderne Blutgasanalysatoren inte-
grierten transmissionsspektrometrischen Messungen bestimmt werden. Es sind wenigstens 4
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Wellenldngen notig, um zwischen Oxyhdmoglobin, Desoxyhdmoglobin, Methdmoglobin
und Carboxyhdmoglobin zu differenzieren und somit die tatsachliche Sattigung (= fraktio-
nelle Sattigung) (sO;) zu berechnen:

_ FO,Hb
FO,Hb + FDesoxyHb + FCOHb + FMetHb

O, x 100 [%] (Gl 12)

Stehen aber, wie z.B. bei der Pulsoxymetrie, nur 2 Wellenldngen zur Verfiigung, kann ledig-
lich die partielle Sattigung (psO,), die nur die O,Hb- und DesoxyHb-Fraktion des tHb einbe-
zieht, bestimmt werden. Die partielle Sdttigung wird auch funktionelle Sattigung genannt:

FO,HDb
FO2HD + FDesoxyHb

psO; = x 100 [%] (Gl 13)

Die partielle O,-Sattigung kann eine falsch hohe O,-Sattigung des Himoglobins suggerieren,
wenn erhohte COHb- und/oder MetHb-Fraktionen vorliegen. Fiir die Berechnung des O,-Ge-
halts und O,-Transports sollte die tatsachliche (fraktionelle) Sattigung, also die sO, (O;Hb),
verwendet werden, da nur sie den Anteil des oxygenierten Hb am Gesamt-Hb (tHb) richtig
wiedergibt. Bei Frith- und Neugeborenen bis zum 3. Lebensmonat sollte der sO,-Wert zudem
um das HbF korrigiert werden, weil HbF und adultes Himoglobin (HbA) wegen ihrer unter-
schiedlichen Molekiilstruktur andere Absorptionsspektren haben [Wimberley et al. 1990].

Zu beachten ist, dass verschiedene Hersteller unterschiedliche Symbole fiir die Blutgaspa-
rameter benutzen. So wird bspw. die sO, bei manchen Blutgasanalysatoren (Radiometer) als
O,Hb bezeichnet, die partielle Sattigung hingegen als sO5!

Wie wird O, im Blut gebunden, welche Beziehung beschreibt die

0,-Dissoziationskurve?
Sauerstoff wird im Blut physikalisch geldst und chemisch an Hamoglobin gebunden. Die
Menge des physikalisch gelosten O ist direkt proportional zum O-Partialdruck und betrdgt
0,00341 ml O2/100 ml Blut/mmHg pO,. Da bei Raumluftatmung somit nur ~ 0,3 ml Sauer-
stoff in 100 ml Blut physikalisch gelost werden, wiirde diese Menge allein nicht mit dem Le-
ben vereinbar sein. Der weitaus grofite Anteil des Sauerstoffs wird mit dem Hamoglobin trans-
portiert. Der Sauerstoffgehalt (Gehalt: content) einer Blutprobe errechnet sich daher als
Summe aus Hb-gebundenem und physikalisch gelostem O-Anteil. Der Loslichkeitskoeffi-
zient fiir O, (ao,) betrdgt 0,00314 ml O, x 100 ml Blut-! x mmHg-! (s.0.). Die Menge an Sau-
erstoff, die 1 g humanes Himoglobin zu binden vermag (O,-Bindungskapazitdt), betragt theo-
retisch 1,39 ml O,/g Hb [Nunn 1971], in vivo allerdings nur 1,34 oder gar 1,31 ml O,/g Hb.
Daraus ergibt sich fiir die Bestimmung des Sauerstoffgehaltes einer Blutprobe:

+(0,003 x pO) [ml 0,/100 ml Blut] (GL. 14)

i 0,
O, = (1,34 « tHb x 5021—’”0)

0,-Gehalt = himoglobingebunden + physikalisch gelost
Die Menge an Sauerstoff, die sich mit dem Hdmoglobin verbindet, steht — anders als die
physikalisch geloste Menge O, - nicht in einer linearen Funktion zum Sauerstoffpartialdruck.
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Die S-formige Beziehung zwischen dem O,-Partialdruck und der Sauerstoffsdttigung des Hb
wird als O-Dissoziationskurve oder Sauerstoffbindungskurve bezeichnet.

Der S-formige Verlauf der O,-Bindungskurve ist durch das chemische Verhalten der 4 Un-
tereinheiten des humanen Hamoglobins bedingt. Anlagerung von O, an das Him einer Un-
tereinheit beeinflusst die O,-Affinitdt der {ibrigen 3 Untereinheiten (Bindung von O, an die
erste erhoht die Affinitdt der 2. usw.). Die resultierende S-Form der Sauerstoffbindungskurve
bietet fiir den Organismus Vorteile. Ist bspw. als Folge einer Lungenerkrankung oder mit zu-
nehmendem Alter der arterielle pO,-Wert bei Raumluftatmung von 100 mmHg auf 70 mmHg
abgesunken, so bewirkt der flache Kurvenverlauf, dass die Sattigung des Hb im arteriellen Blut
demgegeniiber nur gering abfillt. Ein weiterer Vorteil der S-Form besteht darin, dass trotz ei-
nes nur geringfiigig niedrigeren O,-Gehalts eine grofle Partialdruckdifferenz zwischen ge-
mischt-vendsem Blut (pvO, ca. 40 mmHg) und der Alveolarluft (p4O2 ca. 100 mmHg bei
Raumluftatmung) herrscht, die eine schnelle Aufnahme des O, ins pulmonalkapilldre Blut
fordert. Der steile Verlauf im Mittelteil bewirkt, dass bei sinkendem Sauerstoffpartialdruck —
z.B. in den Geweben - viel O, durch die Abnahme der O,-Sattigung abgegeben werden kann,
ohne dass der pO; gleichermafien stark sinkt [Zander 1993]. Das Bestehenbleiben eines relativ
hohen pO; im Bereich der Kapillaren ist glinstig, da dadurch eine O,-Partialdruckdifferenz
(pO; kapilldr - Gewebezelle = Mitochondrien: 100-40 — 20 — 2-3 mmHg) aufrechterhalten
wird, die den Diffusionsprozess von O; in die Zellen unterstiitzt.

Verschiedene Faktoren beeinflussen die Lage der Oz-Bindungskurve. Eine Rechtsverschie-
bung der O,-Bindungskurve bedeutet, dass die Affinitédt des Sauerstoffs fiir Himoglobin redu-
ziert ist, d.h., O kann leichter abgegeben werden. Linksverschiebung bedeutet, dass die Affi-
nitdt erhoht ist, d.h., O, kann im Gewebe schlechter abgegeben werden. Die Lageverdande-
rung der O»-Bindungskurve kann mit dem pso-Wert quantifiziert werden. Der pso-Wert ist der
pO2-Wert, bei dem eine 50%ige O,-Sattigung des Blutes bei 37 °C und einem pH von 7,4 vor-
liegt, er betrdgt bei humanem Blut ca. 26,6 mmHg. Ist der Wert hoher, handelt es sich um
eine Rechtsverschiebung und vice versa.

Groflen Einfluss auf die Lage der O,-Bindungskurve und damit auf den pso-Wert haben
Anderungen im pCO, und pH. Ein pCO,-Anstieg fiihrt zu einem vermehrten intraerythrozy-
tdren H+-Anfall (CO; + H,O — HCO3- + H*). Die Reduktion des Himoglobins durch die Bin-
dung der Wasserstoffionen setzt die O,-Affinitdt des Hb herab (Rechtsverschiebung der O,-
Bindungskurve). Man nennt dies den Bohr-Effekt. Er bewirkt physiologischerweise, dass die
in den Kapillaren stattfindende CO;-Aufnahme in die Erythrozyten die Oz-Abgabe an die Ge-
webe erleichtert. Bei metabolischer Alkalose sowie erniedrigten pCO,-Werten (Hyperventila-
tion) kommt es hingegen zu einer Linksverschiebung.

2,3-Diphosphoglycerat (2,3-DPG), das bei der anaeroben Glykolyse im Stoffwechsel des
Erythrozyten anfillt, setzt die Affinitdt des Himoglobins fiir Sauerstoff besonders stark herab,
indem es sich an die Betaketten anlagert und den Sauerstoff verdrangt. Die 2,3-DPG-Produk-
tion wird durch Alkalose, Andmie, chronische Hypoxie und niedriges Herzzeitvolumen
gesteigert. Vermindert wird sie durch Azidose, Polyzythdmie und Hyperoxdamie. Dementspre-
chend kann eine alkalosebedingte Linksverschiebung der O,-Bindungskurve durch den nach-
folgenden Anstieg der 2,3-DPG-Konzentration und die damit verbundene Rechtsverschie-
bung ausgeglichen werden. Fiir diese Kompensation sind allerdings ca. 24 h notig. Trotz vieler
Untersuchungen ist die Bedeutung von Anderungen des 2,3-DPG-Spiegels fiir den Krankheits-
verlauf des kritisch kranken Patienten immer noch unklar.
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Was ist die Sauerstoffkaskade und warum ist diese von Bedeutung?

Die Produktion von Adenosintriphosphat (ATP) aus Glukose (aerobe Glykolyse) beno-
tigt Sauerstoff. Dies ist notwendig, da die im anaeroben Metabolismus gewonnenen Mengen
an ATP nicht ausreichen, um u.a. die zelluldre Integritdt und Funktion der Neurone des zen-
tralen Nervensystems zu gewdhrleisten. Die Sauerstoffkaskade beschreibt die Vorgidnge, die
dazu fithren, dass der fiir die aerobe Glykolyse ausreichende mitochondriale pO, von
> 1,5 mmHg aufrechterhalten wird (s. Abb. 2).
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Abb. 2: Sauerstoffkaskade. Dargestellt ist die Abnahme des Sauerstoffpartialdrucks vom Niveau der atmo-
sphéarischen Umgebungsluft bis zur Ebene der Mitochondrien (modifiziert nach [Nunn 1971]).

Wie wird der alveoldre O,-Partialdruck bestimmt, welche Faktoren beeinflussen

diesen, und was ist die alveolo-arterielle pO,-Differenz?
Der Atmosphdrendruck (pB) auf Meereshohe betrdgt in Abhdngigkeit von der Wetterlage ca.
760 mmHg. Da die inspiratorische Sauerstoffkonzentration (FIO;) bei Raumluftatmung auf
Meereshohe 21% betragt, folgt, dass 21% des pB von dem in der Atmosphdre enthaltenen
Sauerstoff erzeugt werden. Die mehr oder weniger trockene Inspirationsluft wird bei der Pas-
sage liber die Atemwege vollstaindig mit Wasserdampf gesittigt. Die Bewegung der Wasser-
dampfmolekiile erzeugt dabei einen Wasserdampfdruck (pH,O = 47 mmHg bei 37°C), der
ausschliefilich abhdngig ist von der Temperatur und im Gegensatz zu den Gaspartialdriicken
unabhiéngig vom Luftdruck. Aus diesem Grund muss der pH,O vor der Berechnung der Parti-
aldriicke in wasserdampfgesattigten Gasraumen wie der Lunge vom Luftdruck (pg) abgezogen
werden. Bei Raumluftatmung ldsst sich der inspiratorische O-Partialdruck in der Trachea da-
her wie folgt berechnen:

piO; = FIO, x (pB - pH,0) = 0,21 x (760 mmHg - 47 mmHg) = ~ 150 mmHg (Gl 15)

Fiir die Blutgasanalyse ist von Bedeutung, dass einige Analysatoren nicht iiber ein eingebautes
Barometer verfiigen und daher immer einen Barometerdruck von 760 mmHg annehmen.

Ist in der Inspirationsluft kein CO; enthalten, vermindert sich im Alveolarraum der inspi-
ratorische pO, durch Diffusion von O aus der Alveole ins Lungenkapillarblut in etwa ge-
nauso stark, wie der alveoldre pCO; durch Diffusion von der Lungenkapillare in die Alveole
ansteigt. Der genaue Wert der alveoldren pOz-Abnahme hingt vom respiratorischen Quotien-
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ten (RQ) ab. Der RQ beschreibt das Verhdltnis des pro Zeiteinheit abgeatmeten Volumens CO,
zum verbrauchten Volumen O, (RQ = CO,-Abgabe / O,-Aufnahme = VCO, / VO,). Der RQ ist
1 bei reiner Kohlenhydratverbrennung, 0,7 bei Fettverbrennung und bei gemischter Erndh-
rung 0,85. Fiir den alveoldren Partialdruck ldsst sich nun die sog. alveoldre Gasgleichung for-
mulieren (hier in der vereinfachten Form):

pa02 = FiO; x (pB - pH20) - (paCO2 / RQ) [mmHg] (Gl. 16)

paO2 = idealer alveoldrer Sauerstoffpartialdruck, FiO, (pB - pH,0) = piO, = inspiratorischer
Og-Partialdruck, FiO, = inspiratorische Sauerstofffraktion (z.B. 0,21 bei Raumluft), pg = Baro-
meterdruck in mmHg (z.B. 760 mmHg), pH,O = Wasserdampfdruck, 47 mmHg bei 37°C,
paCOy = alveoldrer COp-Partialdruck, RQ = respiratorischer Quotient

Da in einer gesunden Lunge der alveoldre poCO, ndherungsweise mit dem arteriellen
paCoOy gleichgesetzt werden kann, ersetzt man in der obigen Gleichung poCO; durch p,COx.
Es ergibt sich

paO2 = FIO; x (pB - pH20) - (pCO;2 / RQ) [mmHg]| (GL.17)
Bei Raumluftatmung und einem RQ von 0,85 bedeutet dies fiir den alveoldren pO,:
paO2=0,21 x (760 mmHg - 47 mmHg) - (40 mmHg / 0,85) = 103 mmHg

Fine tagliche Auseinandersetzung mit folgenden, den alveoldren Sauerstoffpartialdruck be-
einflussenden Faktoren, ist jedem Intensivmediziner gewiss:

Inspiratorischer Sauerstoffpartialdruck. Dieser ist — bei Konstanz aller anderen Faktoren
— direkt proportional zum Barometerdruck. Bei der Analyse von Blutgasen muss der p,O, da-
her immer in Relation zur applizierten FiO, gesetzt werden.

Alveoldre Ventilation. Da im Rahmen einer Hypoventilation der p,CO, umgekehrt pro-
portional zur alveoldren Ventilation ansteigt (s. Gl. 5), kann bei einer Hypoventilation durch
eine Erhohung der inspiratorischen Oz-Konzentration zwar die Hypoxdmie beseitigt werden
(s. Gl. 17), nicht aber die resultierende CO,-Retention. Oft vernachldssigt wird der Einfluss des
Sauerstoffverbrauchs (VO,) auf die alveolire Ventilation. Jeder Anstieg des VO, bedingt einen
Anstieg der alveoldren Ventilation. So steigt der Sauerstoffverbrauch z.B. bei postoperativem
Muskelzittern (Shivering) oft auf Werte von ca. 500 ml/min an. Kann die zur Erhohung der
alveoldren Ventilation notwendige Atemarbeit vom Patienten nicht erbracht werden, steigt
der p,COz und der P,O fdllt.

Mithilfe der alveoldren Gasgleichung (s. Gl. 17) und des in der Blutgasanalyse bestimmten
PaO: lédsst sich die alveolo-arterielle Sauerstoffpartialdruckdifferenz (AaDO, oder p(A-a)Oy) er-
rechnen:

AaDO; = ppO; - p,O2 [mmHg] (GL. 18)

Die normale AaDO; betragt 5-10 mmHg [Risch et al. 2000]. Physiologischerseits kommt Sie
zustande durch den Abfluss bronchialvendsen Blutes in die Pulmonalvenen und von koro-
narvendsem Blut (Thebesische Venen) in den linken Ventrikel (anatomischer Shunt) sowie
durch leichte Ventilations-/Perfusions-(V,/(Q)-Missverhiltnisse, die sich auch in gesunden
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Lungen finden. Im Extremfall kann der ,normale” Va/Q-Quotient von 0,8 in einigen Lungen-
abschnitten, die nicht ventiliert, wohl aber perfundiert werden, bis auf O sinken (funktionel-
ler intrapulmonaler Shunt, true shunt) und die AaDO; dadurch erheblich steigen. Eine Er-
hohung des intrapulmonalen Shunts ist eine der wesentlichen Ursachen fiir einen verminder-
ten p,O; bei Intensivpatienten.

Literatur

Ahmad S, Beckett M, Recovery from pH 6.38: lactic acidosis complicated by hypothermia. Emerg
Med J (2002), 19(2), 69-71

Boemke W, Francis RC, Reinhardt HW (2012) Blutgasanalyse und Saure-Basen-Haushalt. In: Ros-
saint R, Werner C, Zwifiler B (Hrsg), Die Anasthesiologie, 3. Aufl., 129-144. Springer, Berlin,
Heidelberg, New York

Boemke W, Krebs O, Rossaint R, Blutgasanalyse. Anaesthesist (2004) 53, 471-494

Burnett RW et al., Approved [FCC recommendations on whole blood sampling, transport and sto-
rage for simultaneous determination of pH, blood gases and electrolytes. Eur ] Clin Chem
Clin Biochem (1995), 33, 247-253

Deetjen P, Lichtwarck-Aschoff M, Sdure-Base-Haushalt aus der Perspektive von P. Stewart. Anaes-
thesist (2007), 56(11), 1185-98, quiz 1199, Review

Fencl V et al., Diagnosis of metabolic acid-base disturbances in critically ill patients. Am J Respir
Crit Care Med (2000), 162(6), 2246-2251

Lang W, Zander R, The accuracy of calculated base excess in blood. Clin Chem Lab Med (2002),
40(4), 404-10

Lemyze M et al., Life threatening lactic acidosis. BMJ (2010), 340, c857. doi: 10.1136/bmj.c857

Nunn JF (1971) The carriage of oxygen in the blood. In: Nunn JF, Applied Respiratory Physiology,
1st ed., 348-357. Butterworth, London

Oh §, Carroll HJ, The anion gap. N Engl ] Med (1977), 297(15), 814-7

Risch A, Biedler A, Mertzlufft F, Auswirkung prdanalytischer Fehler bei der Bestimmung des arte-
riellen Sauerstoffpartialdrucks auf Grofle und Aussagekraft der AaDOZ2. Anaesthesist (2000),
49, 29-33

Rehm M et al., Das Stewart-Model - ,,Moderner” Ansatz zur Interpretation des Sdure-Basen-Haus-
halts. Anaesthesist (2004), 53, 347-357

Rose BD, Post T (Eds) (2001) Clinical physiology of acid-base and electrolyte disorders. Sth ed.:
McGraw Hill, 543

Kellum JA, Elbers PWG (Eds) (2009) Stewart’s Textbook of Acid-Base, 2nd ed., Lulu Press, USA

Stewart PA, Modern quantitative acid-base chemistry. Can ] Physiol Pharmacol (1983), 61(12),
1444-1461

Wimberley PD, Siggaard-Andersen O, Fogh-Andersen N, Accurate measurements of hemoglobin
oxygen saturation, and fractions of carboxyhemoglobin and methemoglobin in fetal blood
using Radiometer OSM3: corrections for fetal hemoglobin fraction and pH. Scand J Clin Lab
Invest Suppl (1990), 203, 235-9.

Zander R, Diagnostik der O,-Versorgung iiber den O,-Status des Blutes. Andsthesiol Intensivmed
Notfallmed Schmerzther (1993), 28, 34-39

Zander R (2001) Sdure-Basen-Haushalt. In: Kochs E, Krier C, Buzello W, Adams HA (Hrsg), Anaes-
thesiologie AINS, Thieme, Stuttgart, S. 117-129



Elektrolythaushalt /— 25

Elektrolythaushalt

Philipp Pickerodt, Willehad Boemke

Welche 2 grundlegenden Storungen der Korperfliissigkeiten und Elektrolyte
werden unterschieden?
4 Bilanzstorungen mit einem Missverhiltnis von Ein- und Ausfuhr
4 Verteilungsstorungen als unphysiologische Verteilung von Elektrolyten und Fliissigkei-
ten in den verschiedenen Kompartimenten des Korpers

Storungen des Elektrolythaushaltes lassen sich dabei nicht isoliert und losgeldst von Stérun-
gen des Wasserhaushaltes betrachten.

Wasser- und Natriumhaushalt

Wie und auf welche Kompartimente verteilt sich das Gesamtkorperwasser des
Menschen?
Siehe Abbildung 3
Das Gesamtkorperwasser (GKW) betrdgt bei alten Menschen ca. 50%. Wegen ihres grofie-
ren Fettanteils haben Adipose ebenfalls weniger als 60% GKW.

Gesamtkorperwasser 60% des KG = 45 |
davon
—intrazellular 40% des KG =301
—extrazellular 20% des KG =15 |
« Plasma 4% =3 |
« Interstitium 16% =121 bei 75 kg KG

Abb. 3: Verteilungsraum des Gesamtkorperwassers.Der Intra- wird vom Extrazellularraum durch die Zell-
membran, das Plasma und der Intravasalraum vom Interstitium durch die GefaBwand (endothelialer und
Glykokalix) getrennt. KG = Kdrpergewicht

Wodurch wird die Wasserverteilung v.a. bestimmt?

o Die transmembranale Verteilung von Wasser erfolgt passiv von einem Kompartiment
mit niedriger zu einem Kompartiment hoher Osmolaritét, bis zum Ausgleich der osmotischen
Konzentrationen. An der Grenzflaiche zwischen Intrazellulirraum (IZR) und Extrazellular-
raum (EZR) ist v.a. Natrium (Na+) osmotisch wirksam. Den Verteilungsraum von Natrium
stellt im Wesentlichen das extrazelluldre Volumen dar.

Bei intakter Osmoregulation fiihren primédre Storungen des Natriumbestands zu Storun-
gen des extrazelluldren Vol