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Das Verstdndnis von Storungen des
Saure-Basen-Haushaltes hat gerade
auf der Intensivstation, wo sie beson-
ders hiufig anzutreffen sind, eine ho-
he Bedeutung, um schnell auf die zu-
grunde liegende Ursache schlief3en
und eine zielgerichtete Therapie ein-
leiten zu kdnnen. In dieser Ubersicht
wird neben einer kurzen Darstel-
lung der wichtigsten pathophysiolo-
gischen Grundlagen des Saure-Ba-
sen-Haushaltes auf ausgewahilte, fiir
den Intensivmediziner bedeutsame
Storungen, eingegangen. Hierbei
wurde die physiologische Betrach-
tungsweise (Henderson-Hasselbach-
Gleichung) gewahlt, die am meisten
verbreitet und fiir die schnelle Thera-
pieentscheidung am Krankenbett am
praktikabelsten ist [1, 16], auch wenn
die physikochemische Betrachtungs-
weise in einigen Aspekten ein besse-
res pathophysiologisches Verstandnis
ermoglichen kann [13].

Fallbericht

Ein 39-jahriger Patient, Matrose auf einem
Tankschiff, wurde abends intubiert und
beatmet vom Notarzt auf die medizi-
nische Intensivstation verlegt. Nach Aus-
sage des Schiffskapitdns sei er seit dem
Vortag durch zunehmende Desorientie-
rung und Gangunsicherheit auffillig ge-
wesen. Am Abend sei der Patient in sei-
ner Kajiite nicht ansprechbar vorgefun-
den worden. Es sei weder eine Medika-
menten- noch Drogen- oder Alkoholein-
nahme bekannt.
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Es zeigte sich ein tief komatoser Pati-
ent mit weiten, lichtstarren Pupillen und
Kreislaufdepression. Die unmittelbar
durchgefiihrte kranielle Computertomo-
graphie war unauffillig. Im weiteren Ver-
lauf kam es wiederholt zu generalisierten
zerebralen Krampfanfillen.

Im Notfalllabor fanden sich folgende
Auffilligkeiten: K 7,6 mmol/l, Kreati-
nin 2,5 mg/dl, Ethanol 0,2%., Laktat
9,9 mmol/l, Glukose 213 mg/dl.

In der Blutgasanalyse zeigte sich:
== initial: pH 6,75, pCO, 42,2 mmHg,

PO, 302,8 mmHg, sO, 96,9%, HCO,~

5,5 mmol/l, BE Fehlermeldung,

AL 27,9 mmol/l, Na 130 mmol/l, K

8,5 mmol/l, Cl 97 mmol/];
== nach Bikarbonatgabe: pH 7,38, pCO,

19,8 mmHg, pO, 259,6 mmHg, sO,

98,2%, HCO;™ 11,4 mmol/l, BE -11,7,

AL 38,8 mmol/l, Na 148 mmol/l, K

3,6 mmol/l, Cl 98 mmol/L

Die osmotische Liicke lag bei 32 mosm/
kg H,O.

Das toxikologische Screening war bis
auf positiven Benzodiazepinnachweis im
Urin, die im Rahmen der Intubation gege-
ben wurden, negativ. Die Liquordiagnos-
tik war unauffallig.

Im Verlauf konnte durch den Schiffs-
eigner in Erfahrung gebracht werden,
dass der Tanker regelmaf3ig hochreines
Methanol transportierte. Bei klinischem
Verdacht auf eine Methanolintoxikati-
on wurde der Patient 2-malig hdmodia-
lysiert und erhielt kontrollierte Ethanol-
infusionen. (Zum Zeitpunkt dieses Falles

war das Antidot Fomepizol noch nicht in
Europa zugelassen.)

Im toxikologisch-chemischen Gutach-
ten konnte der Verdacht bestatigt wer-
den: Serummethanol betrug initial 2,5%o,
nach Abschluss der Therapie war es nicht
mehr nachweisbar. Rechnerisch entsprach
dies einer aufgenommenen Methanol-
menge von etwa 150 ml reinem Metha-
nol, das wahrscheinlich verdiinnt konsu-
miert wurde.

Der Patient blieb trotz der Mafinah-
men weiter komatds, die Pupillen entrun-
det und lichtstarr, zudem zeigten sich ein
Ausfall aller Hirnstammreflexe und feh-
lende Reaktion auf Schmerzreize. In der
kraniellen Computertomographie zeigte
sich im Verlauf ein ausgeprigtes genera-
lisiertes Hirnédem mit beginnender axi-
aler Einklemmung, sodass nach Zustim-
mung der Angehdrigen und abgeschlos-
sener Hirntoddiagnostik die Organspen-
de eingeleitet wurde.

Tab.1 Differenzierung der metaboli-

schen Azidose mithilfe der Anionenliicke

Normale Anionen-  Erhohte Anionen-
liicke liicke
Diarrho Ketoazidose
Renal tubulare — Diabetes
Azidose - Alkohol
Carboanhydrase- — Erndhrungsbedingt
Inhibitoren Uramie
Chronische Nieren-  Vergiftungen
insuffizienz — Salicylsaure

— Methanol

— Ethylenglykol

Laktatazidose
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Infobox 1 Mindestanforderung zur Inter-

pretation des Saure-Basen-Haushaltes
pH, pCO,, HCO;~, Na*, CI~

Infobox 2 Ursachen fiir eine meta-

bolische Azidose

1. Vermehrte Sdureproduktion oder -zufuhr
a) Ketoazidose
b) Laktatazidose
o) Intoxikationen
2. Verlust von Bikarbonat
a) Durchfall
b) Renal-tubuldre Azidose Typ 2 (proximal)
3. Verminderte renale Sdureausscheidung
a) Akutes oder chronisches Nierenversagen
b) Renal-tubuldre Azidose Typ 1 (distal)

Infobox 3 Ursachen fiir eine metabo-
lische Alkalose

1. Natriumchloridverlust (Erbrechen,
Schleifendiuretika und Thiazide, zystische
Fibrose u. a.)

2. Kaliumverlust mit Verschiebung von
H*-lonen in die Zellen (primarer und
sekundarer Hyperaldosteronismus,
Diuretika, Laxanzien, Erbrechen u. a.)

3. Exzessive Basenzufuhr (Citrat, Laktat,
Azetat), insbesondere wenn zur Korrektur
einer Laktatazidose oder respiratorischen
Azidose eingesetzt und die Ursache
behoben wurde

4. \Verlust an extrazellularem Wasser mit
relativem Bikarbonatanstieg (Polyurie,
Erbrechen)

Infobox 4 Hilfreiche Faustregeln

Abschdtzung von [H']

(7,8-pH)*100 ergibt [H*] in nmol/I fiir
pH-Bereich 7,25-7,48

Uberpriifung der Qualitéit einer Sciure-Basen-
Analyse

[H*]=24xpCO,/HCO;~

(zahlenmaBig)

Bei akuter respiratorischer Stérung und
kompensierter metabolischer Azidose
[H*]in nmol/l=pCO, in mmHg
(zahlenmaBig)

(Nach [23])

Infobox 5 Indikation fiir eine akute

Nierenersatztherapie bei Stérungen des
Saure-Basen-Haushaltes

== Schwere metabolische Azidose mit
pH <71

== Friiher bei begleitenden Zeichen fiir
eine schwere Niereninsuffizienz (Hyper-
kalidmie >6,5 trotz Azidosekorrektur,
Erbrechen, Vigilanzstorung, Perikarditis,
Lungenddem)

== Symptomatische Intoxikation mit
Alkoholen (Methanol, Ethylenglykol) oder
Salicylsaure
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Pathophysiologie

Die H*-Ionenkonzentration wird — wie al-
le anderen Bestandteile der extrazelluliren
Fliissigkeit — in engen Grenzen kontrol-
liert um 40 nmol/l, entsprechend einem
pH von -log,, (40x1079)=7,40, gehalten.
Dies ist fiir die zelluldre Funktion essen-
ziell, insbesondere da Schwankungen der
H*-Ionenkonzentration Auswirkungen
auf die Ladung und damit Konfiguration
und Funktion der Proteine haben, die eine
Reihe von kardiovaskuldren, gastrointes-
tinalen, renalen, skelettalen, muskuldren
und zentralnervose Storungen zur Folge
haben [5]. Pro Tag fallen ca. 15.000 mmol
CO, und 50-100 mmol nichtfliichtige
(fixe) Sduren an.

== Das gebildete CO, kann
iber die Atmung eliminiert
werden, die fixen Sdauren (zum
groBten Teil Schwefelsdure)
werden renal eliminiert.

Neben Lunge und Nieren haben auch der
Gastrointestinaltrakt inklusive Leber und
Bauchspeicheldriise sowie die Knochen
einen wichtigen Einfluss auf die Regulati-
on des Saure-Basen-Haushaltes [3].

Puffersysteme

Séuren und Basen, die eine niedrige Mas-
senwirkungskonstante aufweisen und da-
her als ,,schwach® bezeichnet werden, kon-
nen als Puffer dienen. Der effektivste Puf-
fer ist der Bikarbonatpulffer. Dies liegt v. a.
an der Moglichkeit, das anfallende H,CO,
iiber die Atmung zu kontrollieren (of-
fenes Puffersystem). Dieser Zusammen-
hang kann mithilfe des Massenwirkungs-
gesetzes so beschrieben werden:

(1) pH=6,10+log ([HCO, ]/
(0,03xpCO0O,))

Eine Ableitung dieser Formel erlaubt
auch, die Qualitdt der Messparameter zu
iiberpriifen, da die Gleichung aufgehen
muss:

(2) [H*]=24xpCO,/HCO,~

Weitere Puffersysteme von Bedeutung
sind organisches Phosphat, Himoglobin
und Albumin.

Anionenliicke

Die Summe der Anionen und Kationen
im Extrazellularraum ist identisch und
setzt sich zum grofiten Teil aus der Natri-
um-, Chlorid- und Bikarbonationen zu-
sammen. Die Differenz, die als Anionen-
liicke bezeichnet wird, liefert einen wich-
tigen Hinweis zur Differenzierung der
Atiologie von Siure-Basen-Stérungen:

(3) ALp=[Na*]p-[Cl"]p-[HCO;]p

Der Normbereich liegt bei 10-
14 mmol/I (laborabhingig).

Sie setzt sich neben Sulfat und Phos-
phationen im Wesentlichen aus den ne-
gativ geladenen Plasmaproteinen, insbe-
sondere Albumin, zusammen. Entspre-
chend muss der Normbereich mit fal-
lender Albuminkonzentration auch nach
unten korrigiert werden (2,3 mval/l fiir
jedes g/dl Albumin; [6]). Auch bei unge-
wohnlich hoher Menge ungemessener po-
sitiver Kationen (z. B. IgG-Plasmozytom)
ist sie erniedrigt. Zudem ist sie aufgrund
unterschiedlicher Chlorid-Bestimmungs-
methoden laborabhéngig.

Storungen

Als Azidose bezeichnet man einen Vor-
gang, der zu einem Anstieg der H*-Io-
nenkonzentration und damit zum Ab-
fall des pH fiihrt. Dies wird durch ei-
nen Abfall der Bikarbonatkonzentrati-
on (metabolische Azidose) oder Anstieg
des pCO, (respiratorische Azidose) ver-
ursacht. Umgekehrt bezeichnet man ei-
nen Zustand, der zu einem Abfall der H*-
Ionenkonzentration und zum Anstieg des
pH fiihrt, als Alkalose. Dies wird durch
einen Anstieg der Bikarbonatkonzentra-
tion (metabolische Alkalose) oder Abfall
des pCO, (respiratorische Alkalose) ver-
ursacht. Zur Interpretation von Stérungen
des Saure-Basen-Haushaltes bendotigt man
als Mindestanforderung die Parameter
pH, pCO,, [HCO,] sowie Natrium und
Chlorid zur Bestimmung der Anionenlii-
cke (B Infobox 1). Dariiber hinaus ist zur
differenzierten Klirung der Atiologie ei-
ne komplette klinische Evaluation erfor-
derlich.



Zusammenfassung - Abstract

Metabolische Storungen

Eine metabolische Azidose wird im We-
sentlichen durch die 3 in @ Infobox 2
dargestellten Mechanismen verursacht.

Die respiratorische Kompensation, die
sich klinisch in Form einer vertieften At-
mung (Kussmaul-Atmung) zeigt, fithrt zu
einem Abfall des pCO, um ca.1-1,2 mmHg
pro mmol/l Bikarbonatabfall. Als Faustre-
gel gilt, dass der Wert des pCO, bei adi-
quater Kompensation in etwa den Ziffern
hinter dem Komma des pH-Wertes ent-
sprechen soll. Wenn der pCO,-Wert den
kalkulierten Wert tiber- oder untersteigt,
liegt eine zusdtzliche respiratorische Azi-
dose bzw. Alkalose vor.

Die oben beschriebene Plasmaanio-
nenliicke hilft bei der Differenzierung
weiter (B Tab. 1).

Metabolische Azidose mit

normaler Anionenliicke

Handelt es sich bei der Sdure um HCI,
wird das verbrauchte Bikarbonat voll-
stindig durch Cl ersetzt, die Anionenlii-
cke bleibt rechnerisch unveridndert. Auch
bei der distalen renalen tubulidren Azido-
se oder bei einem Hypoaldosteronismus
werden sowohl H* als auch Cl~ retiniert.

Bei einem intestinalen Verlust von Bi-
karbonat wird durch eine renale NaCl-Re-
tention zum Volumenerhalt auch Chlorid
gesteigert, was zu einer unverdnderten
Anionenliicke fiihrt.

Bei manchen Patienten fiihrt auch ein
akutes Nierenversagen nicht zu einem An-
stieg der Anionenliicke, wenn die redu-
zierte H*-Sekretion der reduzierten Sul-
fatreabsorption und dem damit verbun-
denen Natriumverlust entspricht.

Metabolische Azidose mit

erhohter Anionenliicke

Wenn es sich bei der retinierten Siure
nicht um HCI handelt, sondern z. B. um
Laktat, kommt es zu einer erhohten An-
ionenliicke durch das nicht gemessene
Anion [8]. Auch bei der Ketoazidose auf-
grund von Diabetes mellitus, Alkoholkon-
sum oder Fasten stellt man eine erhohte
Anionenliicke aufgrund des nicht gemes-
senen -Hydroxybutyrat fest. In diesen Si-
tuationen ist auch die osmotische Liicke
im Plasma (OL) erhoht, signifikant ist ein
Anstieg >5-10 mosmol/kg:
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Intensivmedizinisch relevante Storungen

des Saure-Basen-Haushaltes

Zusammenfassung

Storungen des Saure-Basen-Haushaltes auf
der Intensivstation sind haufig und vielfal-
tig. Man unterscheidet respiratorische St6-
rungen, die aufgrund von Lungen- und ZNS-
Erkrankungen vorliegen, von metabolischen
Stoérungen im Rahmen von gastrointestinalen
und renalen Stérungen sowie hypoxischen
und septischen Episoden. Zur ersten Differen-
zierung genligen die Parameter pH, pCO,, Bi-
karbonatkonzentration und Anionenliicke.
Zur weiteren Differenzierung sind zusatzliche
Untersuchungen notwendig. Eine rasche Ein-
ordnung der Storung ist Bedingung fiir ei-

ne unmittelbare und zielgerichtete Therapie,
die neben der im Vordergrund stehenden Be-
hebung der Ursache auch den differenzier-
ten Einsatz von Beatmung, Volumen-, Elek-
trolytgabe und Pufferung sowie extrakorpo-
raler Nierenersatzverfahren beinhaltet. Hier-
durch wird die Prognose der kritisch kran-
ken Patienten auf der Intensivstation verbes-
sert werden.

Schliisselworter
Stérungen des Saure-Basen-Haushaltes -
Intensivstation - Azidose - Alkalose - Therapie

Intensive care medicine-relevant disturbances

in acid-base homeostasis

Abstract

Acid-base disorders in the intensive care unit
are frequent and manifold. Respiratory dis-
turbances are caused by pulmonary and cen-
tral nervous diseases; metabolic disturbanc-
es are caused by not only gastrointestinal and
renal diseases but also hypoxic and septic sit-
uations. As an initial step to differentiate be-
tween the different acid-base disorders, the
parameters pH, pCO,, bicarbonate concentra-
tion, and the anion gap are essential. For fur-
ther evaluation, additional parameters are
necessary. A rapid classification of the disor-
der is mandatory for an immediate and effec-

tive therapy which mainly depends on elimi-
nating the underlying cause but also includes
the differential implementation of mechan-
ical respiration, volume, electrolyte and buf-
fer therapy, as well as specific renal replace-
ment therapy. As a result, the prognosis of
critically ill patients in intensive care units will
improve.

Keywords

Acid-base imbalance - Intensive care -
Acidosis - Alkalosis - Therapy
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‘ Metabolische Azidose

\ 4

‘ Anionenliicke (AL)

erhoht

\ 4

Laktat, Beta-

Hydroxybutyrat
¢ normal

Osmotische Liicke (OL)

normal
erhoht
4% Laktatazidose, Ketoazidose

erhéht

Bikarbonatverlust

Niereninsuffizienz

Renale tubuldre Azidose

Intoxikationen (Methanol,
Ethylenglykol etc.)

Abb. 1 A Algorithmus zur Differenzierung metabolischer Azidosen. (Adaptiert nach [9])

100 == = = = o

Citrat [mmol/I]

Abb. 2 « Citratspiegel
und Kalziumratio im

Gesamt-Ca / ionisiertes Ca

(4) OL [mosmol/kg H,]=gemessene
Osmolalitat—2x[Na*]+2x[K*]+[Glukose]
+[Harnstoff] (alles mmol/l Plasma)

Ein Algorithmus zur Differenzie-
rung der metabolischen Azidose ist in
O Abb. 1 dargestellt.

Therapeutisch steht immer die Be-
handlung der Grunderkrankung (Schock,
Hypoxie, Diabetes, Intoxikation etc.) im
Vordergrund. Dartiber hinaus sind bei
einer Hyperkalidmie oder einer ausge-
pragten Azidose (pH <71) die Gabe von
Natriumbikarbonat und ggf. die Himodia-
lyse indiziert.

Eine metabolische Alkalose wird im
Wesentlichen durch die 4 in @ Infobox 3
aufgefithrten Mechanismen verursacht.
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Rahmen der regiona-
len Citratantikoagula-
tion (Adaptiert nach
(100

Die respiratorische Kompensation
fithrt zu einem Anstieg des pCO, von
etwa 0,7 mmHg pro mmol Bikarbonat-
anstieg. Aufgrund des haufig reduzierten
Extrazellularvolumens ist die Niere nicht
in der Lage, den Bikarbonatiiberschuss zu
entfernen.

== Vordringliches Therapieziel ist es,
den Volumenmangel durch isotone
NaCl-Lésung zu beheben sowie
das Kaliumdefizit auszugleichen.

Bei Patienten mit Volumeniiberladung
hingegen ist die Volumengabe nicht még-
lich, sodass hier alternativ Kaliumchlorid,
Carboanhydraseinhibitor [20] oder HCI

[18] gegeben werden konnen. Bei liegen-
der Magensonde und kontinuierlichem
HCI-Verlust kann dieser z. B. mit H,-Ant-
agonisten verringert werden.

Respiratorische Stérungen

Die Ursachen fiir eine akute respirato-
rische Azidose sind vielfiltig und um-
fassen alle Stérungen der Atemwege, der
Lunge, des Thorax sowie neurologische
Stérungen. Allen gemeinsam ist ein aku-
ter Anstieg des pCO,.

Die respiratorische Alkalose dagegen
ist immer auf eine alveoldre Hyperventi-
lation aufgrund einer zentralen Atemsti-
mulation, wie sie bei vielen Krankheits-
bildern auftreten kann, zuriickzuftihren.
Hierzu zéhlen Andmie, Hypoxie, Pneu-
monie, Lungenembolie, Sepsis, Schwan-
gerschaft, Schmerz, Angst, Medikamente
etc.

Bei akuten, noch nicht kompensierten
respiratorischen Storungen entspricht als
Faustregel der pCO, in etwa der H*-Io-
nenkonzentration (s. auch Gleichung 2;
O Infobox 4).

Die metabolischen Kompensations-
mechanismen einer respiratorischen Sto-
rung setzen innerhalb von Minuten ein,
indem Bikarbonat aus den Zellen freige-
geben bzw. aufgenommen wird und so-
mit pro mmHg pCO,-Anstieg bzw. -Ab-
fall um 0,1 mmol/l ansteigt bzw. abfillt.
Dies wird tiber den zusétzlich langsamer
einsetzenden renalen Kompensationsme-
chanismus auf 0,3 mmol/l gesteigert, was
aber erst nach 3-5 Tagen abgeschlossen ist
[19].

Die Therapie konzentriert sich bei re-
spiratorischen Storungen immer neben
der symptomatischen Therapie mit im
Extremfall mechanischer Beatmung auf
die Behebung der zugrunde liegenden
Ursache.

Besondere Situationen
auf der Intensivstation

Laktatazidose

Die Laktatazidose ist die haufigste Ursa-
che fiir eine metabolische Azidose mit er-
hohter Anionenliicke. Sie entsteht akut bei
einer Uberproduktion von Laktat im Rah-
men einer Hypoxédmie (Typ A), kann aber



auch durch einen gestorten Laktatmetabo-
lismus (Typ B) bedingt sein (8 Tab. 2).

Bei der Typ-A-Laktatazidose sind the-
rapeutisch zunédchst die Wiederherstel-
lung der Kreislauffunktion sowie die Be-
seitigung der Ursache entscheidend [11].
Die Pufferung der Azidose mit z. B. Bi-
karbonatlésung wird nach wie vor kon-
trovers diskutiert, und es existieren kei-
ne unterstiitzenden Daten hinsichtlich ei-
ner damit verbundenen Mortalititsver-
besserung. Tatsdchlich scheint hier eher
aufgrund von zusitzlicher CO,-Produk-
tion, Volumeniiberladung oder Hyperto-
nizitat das Gegenteil der Fall zu sein [7, 11].
Auch die Annahme, dass die Bikarbonat-
gabe die kardiale Pumpfunktion in dieser
Situation verbessert, konnte bisher nicht
bestitigt werden [4].

== Der Bikarbonateinsatz sollte auf
schwere Azidosen mit einem
pH <7,1 limitiert werden.

Intoxikationen

Hohe Zufuhr von Acetylsalicylsdure fithrt
nach Metabolisierung in der Leber zu ei-
ner metabolischen Azidose mit erhohter
Anionenliicke. Daneben fiihrt die Stimu-
lation des Atemzentrums zu einer respi-
ratorischen Alkalose, sodass héufig eine
Uberkompensation zu beobachten ist. Die
Therapie beinhaltet neben primérer De-
toxifizierung (Aktivkohle, Magenentlee-
rung), Harnalkalisierung zur verbesserten
renalen Ausscheidung bei schweren Ver-
giftungen auch die Himodialyse.

Eine Ethylenglykol- oder Methanol-
vergiftung wie im oben beschriebenen
Fallbericht fiihrt ebenfalls zu einer lebens-
gefihrlichen metabolischen Azidose mit
erhohter Anionenliicke. Die saure Wir-
kung entfaltet sich nach Metabolisierung
zur Glyoxal- bzw. Ameisensiure. Bedeut-
sam ist bei der Methanolvergiftung die
zentralnervose Schadigung, insbesondere
des N. opticus, die auch im Rahmen einer
ophthalmologischen Untersuchung zur
Diagnosesicherung beitragen kann. Die
Ethylenglykolvergiftung fiithrt zur Einla-
gerung von Oxalat in ZNS, Niere und an-
deren Organen. Alle Alkohole fithren zu
einer erhohten Osmolalitatsliicke (Glei-

chung 4), die in diesem Fall zur Differen-
zialdiagnose herangezogen werden kann.

Therapeutisch wird Ethanol gegeben,
um die Metabolisierung von Ethylen-
glykol und Methanol zu inhibieren, da-
neben kann die Alkoholdehydrogenase
auch durch Fomepizol [2] gehemmt wer-
den. Zusitzlich ist bei Intoxikationen mit
diesen Alkoholen die Himodialyse indi-
ziert, womit zum einen die Elimination
beschleunigt und zum anderen Bikarbo-
nat zugefiihrt wird [12].

Akutes Nierenversagen

Im Rahmen eines akuten Nierenversa-
gens kommt es aufgrund verminderter
renaler Sdureausscheidung zu einer me-
tabolischen Azidose, diese in der Regel
mit erhohter Anionenliicke (s. oben). Zu-
dem bedingt die verminderte Kaliumaus-
scheidung einen Shift von H* aus den Zel-
len und damit zu einer weiteren Aggravie-
rung der Azidose. Insgesamt sind die Ver-
anderungen aufgrund des akuten Nieren-
versagens meist milde ausgepragt. Schwe-
re Azidosen mit deutlich erhohter Anio-
nenliicke (mehr als 5-10 mmol/l oberhalb
des Normbereichs) weisen auf zusatzliche
Ursachen der metabolischen Azidose hin
(Methanol, Ethylenglykol, Laktat). Die In-
dikation zur Durchfithrung einer Nieren-
ersatztherapie wird immer in Zusammen-
schau aller Parameter und nicht allein auf-
grund der Azidose gestellt, zumal hier die
Datenlage auch keine eindeutige Empfeh-
lung liefert. Nach Expertenmeinung be-
steht eine Indikation bei einer schweren
metabolischen Azidose mit einem pH <71
([14]; B Infobox 5). Dies ist sowohl mit
intermittierenden als auch mit kontinu-
ierlichen Verfahren maéglich, wobei hier
die Empfehlung in Richtung kontinuier-
licher Verfahren geht [17, 22].

Regionale Citratantikoagulation

Die regionale Citratantikoagulation im
Rahmen der extrakorporalen Nierener-
satztherapie von intensivmedizinischen
Patienten mit akutem Nierenversagen hat
in den letzten Jahren einen zunehmenden
Stellenwert erhalten. Auf vielen Intensiv-
stationen wird mittlerweile der grofiere
Teil der Patienten mit Citrat behandelt.
Citrat wird nach der Blutentnahmestel-

Tab.2 Laktatazidose: Diagnostik und

Ursachen

— Laktat >2 mmol/I

- pH, HCO5', pCO,

— Anionenliicke >12 mmol/I

— Ketonkorper negativ, BUN <40 mg/d|
— Kein Hinweis auf eine Intoxikation

TypA TypB

(Hypoxamie) (keine Hypoxamie)

Schock Medikamentos

—Hypovoldmie - Metformin

- Kardiogen - HIV-Therapie

— Sepsis Im Rahmen einer diabe-
tischen Ketoazidose
Malignome
Alkohol

le dem Blutstrom zugefiihrt. Dies kann in
Form einer hypertonen Trinatriumcitrat-
l6sung [15] oder auch als Bestandteil ei-
ner Pradilutionssubstituatlgsung [21] er-
folgen und fithrt durch Komplexierung
von Kalziumionen zu einer effektiven Ge-
rinnungshemmung. Nach Vermischung
des extrakorporalen Blutes mit dem sys-
temischen Blut wird die Gerinnungshem-
mung wieder aufgehoben. Der Verlust
von Kalzium tiber das Dialysat wird iiber
einen zentralen Zugang ausgeglichen. Zu
beachten ist neben der gerinnungshem-
menden Wirkung von Citrat jedoch auch
sein Einfluss auf den Saure-Basen-Haus-
halt. Ein Molekiil Citrat liefert nach sei-
ner Metabolisierung hierbei 3 Molekiile
Bikarbonat.

Na,—-Citrat+3 H,CO, >Zitronensiure+
3 Na*+3 HCO,~

Die verwendeten Dialyseldsungen
miissen dies durch einen reduzierten Ge-
halt von Bikarbonat und Natrium bertick-
sichtigen [15, 21]. Citrat wird in allen Zel-
len metabolisiert, einen groflen Anteil
daran haben die Leber und die Skelett-
muskulatur. Kommt es zu einer Stérung
der Leberfunktion oder im Rahmen einer
Hypoxie zu einem verminderten Skelett-
muskelmetabolismus, wird Citrat nicht
ausreichend metabolisiert, akkumuliert
und fithrt aufgrund der fehlenden Bikar-
bonatfreisetzung zu einer metabolischen
Azidose. Hierbei zeigt sich eine erhdhte
Anionenliicke aufgrund des nicht ge-
messenen Citratanions. Weitere Hinwei-
se auf eine Akkumulation liefern der An-
stieg des Gesamtkalziums aufgrund der
Citrat-Kalzium-Komplexe sowie die Kal-
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ziumratio (Gesamtkalzium durch ioni-
siertes Kalzium), wobei sich Letztere auf-
grund der Beriicksichtigung der Kalzi-
umsubstitution als bester Marker heraus-
stellte (B Abb. 2). Das Verstindnis die-
ser Zusammenhéange ist von besonderer
Bedeutung, da bei den kritisch kranken
Patienten mit haufig schon vorliegender
primirer Stérung des Séure-Basen-Haus-
haltes durch diese Therapieform ein zu-
sitzlicher Einfluss ausgetibt wird.

== Engmaschige Kontrollen der Saure-
Basen- und Elektrolytparameter
sind erforderlich, um friihzeitig
korrigierend eingreifen zu konnen.

Im Einzelfall muss dann bei unzurei-
chendem Citratmetabolismus auf eine
Bikarbonat-gepufferte Losung umgestellt
werden.

Fazit fiir die Praxis

Storungen des Saure-Basen-Haushaltes
sind vielféltig und haufig komplex. Fiir
den kritisch kranken Patienten auf der In-
tensivstation ist aber ein schnelles Han-
deln auf Basis der korrekten Interpretati-
on der Storung essenziell. Ein gutes Ver-
standnis der Pathophysiologie verhilft
hierbei zu der richtigen therapeutischen
Entscheidung.
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Feuchte Filter fiir Atemsysteme
konnen gesundheitsschadliche
Bakterien und Pilze iibertragen

Filter fiir Atemsysteme werden haufig in

der Andsthesie und auf der Intensivstation
genutzt, um die Durchldssigkeit fiir Atemwe-
gserreger zu verringern, aber nach internati-
onalen Standards gentigt das Verhindern des
Bakterieniibertritts bei trockenem Filter. Im
Klinikalltag sorgen jedoch Kondenswasser
und Atemluft dafiir, dass die Filter nicht im-
mer trocken bleiben.

In der vorliegenden Studie zeigten Forscher
des Royal Infirmary of Edinburgh, dass allge-
mein verbreitete Atemfilter nicht zuverlassig
den Durchtritt von Bakterien verhindern. Die
Wissenschaftler untersuchten sechs Filter aus
Krankenhausern in Edinburgh, darunter drei
hydrophobe, einen hydrophilen und zwei
einfache Filter. Alle Filter wurden mit zwei
Erregersuspensionen getestet: Candida albi-
cans, der wegen seiner betrachtlichen Zell-
groBe von 12 um und seiner Verbindung zu
chronischen Krankheiten ausgewahlt wurde,
und koagulase-negative Staphylokokken, da
sie zu den haufigen Krankenhauskeimen zah-
len und mit einer ZellgréBRe von 1 um viele
potenzielle Pathogene reprasentieren.

Alle getesteten Filter lieBen einen betracht-
lichen Ubertritt der Erreger zu. Sogar bei

nur 1 pl gefilterter Losung lag die Zahl der
kolonie-bildenden Einheiten, die den Filter
passieren konnten, liber dem messbaren
Bereich. Da die Filter anderer Hersteller
prinzipiell genauso aufgebaut sind wie die
untersuchten, lassen sich diese Erkenntnisse
vermutlich ibertragen. Erreger kdnnten
theoretisch von Patient zu Patient libertra-
gen werden, wenn Infektionskontrolle tiber
Atemsysteme allein von solchen Filtern
gewadhrleistet wird. Unter klinischen Bedin-
gungen bieten Filter fiir Atemsysteme also
keinen Schutz vor gesundheitsschadlichen
Bakterien und Hefepilzen.

Literatur: Scott DH, Fraser S, Willson P et al
(2010) Passage of pathogenic microorganis-
ms through breathing system filters used in
anaesthesia and intensive care. Anaesthesia
65(7):670-673 (E-pub ahead of print)



