S52 EDITORIAL

Die arterio-intramukosale
CO,-Partialdruck-Differenz
(aiDCO,)

Eine nichtinvasive und quantitative Beurteilung der Magen-
Darm-Durchblutung ist von grofSem klinischen Interesse, weil
damit erstmals ein im Rahmen des Multi-Organ-Versagens
moglicherweise entscheidendes Organ diagnostisch zugdng-
lich wiirde.

Ziel der sogenannten ,Tonometrie* in welcher Form auch
immer ist die Messung des intramukosalen oder intralumina-
len CO,-Partialdruckes (piCO,, nicht prCO, fiir regional) in der
Hoffnung, damit die lokale Perfusion (nicht die Oxygenierung)
desjenigen Darmabschnittes zu beurteilen, in welchem die
Messung erfolgt. Jede Abnahme der Durchblutung miif3te eine
Zunahme des piCO,, jede Perfusions-Steigerung eine Abnah-
me des piCO, zur Folge haben. Da der piCO, aber zwangs-
liufig auch von jeder ventilatorischen Anderung des arteri-
ellen CO,-Partialdruckes (paCO,) abhingen muf, kann als
diagnostische Grofle nur die arterio-intramukosale CO,-Par-
tialdruck-Differenz aiDCO, (nicht CO,-Liicke, CO, gap) ver-
wendet werden [12]. Die Umrechnung des piCO, in einen
fiktiven intramukosalen pH (pHi) ist fehlerhaft, daher frag-
wiirdig und somit iiberfliissig [12]. Normwerte fiir den piCO,
allein kann es aus diesen Griinden nicht geben, schon gar
nicht fiir den sogenannten pHi [12].

Trotzdem konnen Normalwerte fiir die aiDCO, wie folgt
abgeleitet werden:

Als Normalwert der arterio-vendsen CO,-Partialdruck-Diffe-
renz (avDCO,) kann ein Wert von etwa 10 mmHg angenom-
men werden, wie dies im Tierversuch mehrfach nachgewie-
sen wurde (Tab.1). Daf3 diese avDCO, von 10 mmHg auch bei
Variation des paCO, wie gefordert bestehen bleiben muf,
konnte kiirzlich elegant im Tierversuch gezeigt werden
(Tab.1). Fiir die aiDCO, ist nun zu erwarten, daf$ sie in etwa
‘der avDCO, des entsprechendr - Darmabschnittes entspricht
[12].

Die mit der urspriinglichen, inzwischen obsoleten Methodik
gefundenen Werte, nimlich Ballon-Katheter (0,9% NaCl oder
Pufferlésung) unter grofem experimentellen Aufwand zur
Vermeidung einer Vielzahl methodischer Fehler [11,12], be-
stitigen die Ubereinstimmung mit etwa 10mmHg fiir die
AiDCO, (Tab. 1).

Die beiden neuen, verbesserten Methoden zur Messung des
piCO, und damit der aiDCO,, namlich die direkte fiberoptische
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Messung einerseits und die indirekte kapnometrische {iber
einen gasgefiillten Ballonkatheter (Tonocap) andererseits,
liefern leider davon erheblich abweichende Werte, wie dies
auch aus den Daten der Tab. 1 hervorgeht.

Wenn zum Beispiel in einer neueren Untersuchung mit der
verbesserten Technologie [6] ein mesenterial-vendser (portal-
venoser) pC0O, von ca. 60 mmHg und daraus folgend eine
Lnormale* aiDCO, gleich avDCO, von ca. 20 mmHg gefunden
wird, so bedarf dies einer weiteren, insbesondere methodi-
schen Abkldrung.

Die Daten der Tab.1 belegen auch folgendes methodisches
Problem: Nach wie vor muR gefordert werden, daR vor
Messung des piCO, eine ausreichende, medikamentdse Saure-
Produktions-Blockade des Magens durchgefiihrt wird.

Unterbleibt dies, so kénnen H*-lonen des Magens bei Kontakt
mit alkalischem, HCO;  enthaltendem Darminhalt zu einer
erheblichen Zunahme des lokalen CO,-Partialdruckes fiihren,
sowohl im Magen (Reflux von HCO;" in den Magen) als auch
im Darm (Passage von H* in den Darm). Die Reaktion von nur
1 mmol/l H* mit HCO; verursacht dann einen pCO,-Anstieg
von immerhin 33 mmHg am entsprechenden Mef3ort.

Das eigentliche diagnostische Ziel der aiDCO,-Messung be-
steht in einer Beurteilung der Mesenterialdurchblutung, unter
der Annahme eines konstanten O,-Verbrauchs.

Eine Halbierung der lokalen Durchblutung sollte daher infolge
CO,-Akkumulation zu einer Verdoppelung der aiDCO, fiihren
[11], was tatsdchlich auch gefunden wird, allerdings in vivo
mit fiberoptischer Technologie erst mit einer Latenz von
mehreren Stunden [6]. Zusdtzlich zur CO,-Akkumulation bei
Perfusionsabnahme wird eine weitere erhebliche Steigerung
der aiDCO, nachgewiesen, die als anaerobe CO,-Produktion
erst unterhalb einer Durchblutungs-Halbierung zu beobach-
ten ist [6]. Dies kann als gezielter Nachweis einer lokalen
Stérung der Oxygenierung interpretiert werden. Die diagno-
stische Aussagekraft der aiDCO, kann sich nur auf die Durch-
blutung des Magen-Darm-Traktes, nicht des Gesamt-Organis-
mus, schon gar nicht auf die Oxygenierung des Gesamt-
Organismus beziehen [6].

Die methodischen Schwierigkeiten mit einer der beiden
neuen Technologien kann eindrucksvoll mit der Angabe eines
piCO, von 48,5+ 13,3 mmHg (Tab.1) demonstriert werden:
Der piCO, schwankt danach [3] bei 19 beatmeten Patienten
(paCO, konstant) im kardiogenen Schock zwischen 35,2
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Tab. 1

Exemnplarische Literaturwerte des arteriellen (paCO,), des mesenterial- bzw. portalvendsen (pvCO,) und des intramukosalen bzw.
intraluminalen (piCO,) CO,-Partialdruckes im Tierversuch (Ausnahme Mensch [9]). A = urspriingliche Ballon-Kathetermethodik (0,9 % NaCl oder
Pufferlésung), B = direkte, fiberoptische Messung, C = kapnometrische intermittierende Messung mit einem gasgefiiliten Ballon-Katheter

(Tonocap).
paCO, (mmHg) pvCO, (mmHg) avDCO, (mmHg) piCO, (mmHg) MeRort piCO,  aiDCO, (mmHg)
A 379+1,4 46,9+ 3,1 9,0 44,1+£95,4 Magen 10,2%* {7]
38 +1 46 +1 8,0 8]
34,2 442 Magen® 10,0 [9]
45,5 Sigma® 11,3
B 48,6+ 2,3 8,6" 57,5x4,2 lleum 17,7* (4]
50,0+3,4 10,0 59,4149 lleum 19,4*
52,7+3,1 62,4157 9,7 66,5+4,9 lleum 13,8 [5]
39,8+1,4 48,7+£2,7 8,9 53,8+2,0 lleum 14,0
29,8+ 1,8 41,8 2,7 12,0 29,8+25 lleum 17,0
C Magen 95+ 3,9 [2]
48,5+13,3 Magen® 8,5+13,3" [3]
435+ 7,5 Magen 35+ 7,57 [10]

* paCO, mit 40 mmHg angenommen
° Magenséureproduktion gehernmt

(Hyperperfusion ?) und 61,8 mmHg (Hypoperfusion ?), was
diagnostisch nicht zu verwerten ist.

Wegen ihrer methodischen Unsicherheit (Tab. 1), der verz6-
gerten Latenz [6] und den hohen Kosten hat die aiDCO,vor-
ldufig eine geringere diagnostische Bedeutung als der Meta-
bolit- oder Sidure-Basen-Status im Gesamt-Organismus, d.h.
Anderung der Laktatkonzentration oder des Base Excess im
Blut [12]. Diese Einschdtzung wird von vielen Autoren geteilt,
zum Beispiel mit dem Nachweis, daR die avDCO, des Gesamt-
organismus von 6 auf 18 mmHg ansteigt, wenn das HZV auf
40% abfillt, dal die Laktatkonzentration von 2 auf 7 mmol/l
zunimmt oder daR der Base Excess des Gesamt-Organismus
die entsprechende Azidose des Patienten optimal beschreibt
[1,13].

Neben diesen methodischen Vorbehalten bleibt die routine-
mafige kontinuierliche aiDCO,-Messung unter intensivmedi-
zinischen Bedingungen solange fraglich, bis Einigkeit {iber die
therapeutischen Konsequenzen bei Nachweis einer gestei-
gerten aiDCO, erzielt wird.
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