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Diagnostische und therapeutische
Bedeutung von Base Excess und
Laktatkonzentration

R. Zander
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Einleitung

Die methodischen Entwicklungen der letzten Jahre zur Bestim-
mung des Base Excess des Blutes (BE, mmol/l) einerseits und
der Laktat-Konzentration des Plasmas (cLaktat, mmol/l) anderer-
seits in Blutgas- bzw. Metabolit-Analysatoren garantieren heute
eine optimale Diagnostik. Gegenstand der Diskussion ist die
mogliche Proportionalitdt zwischen beiden GroRen, soll heiSen,

Bibliographie

Andsthesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2002; 37: 343 -346
© Georg Thieme Verlag Stuttgart - New York - ISSN 0939-2661

der BE des Blutes (hepatisch-metabolische Azidose) entspricht
der Laktat-Konzentration des Plasmas (Hypoxie-Marker), da ja
das H*-Ion und das Anion Laktat aus der gleichen Quelle Milch-
sdure stammen miissen. Wenn aber die Konzentration der H*-lo-
nen (BE) oder des Laktats singuldr therapeutisch verandert wer-
den, kann diese Proportionalitit aufgehoben werden, was seiner-
seits diagnostische Konzequenzen hdtte. Diese These gilt es zu
priifen.

Korrekte Ermittlung des Base Excess des Blutes

Der Base Excess des Blutes gibt an, wieviel mmol/l H* oder OH-
notig sind, den pH-Wert des Blutes bei pCO, 40 mmHg auf 7,40
zu titrieren bzw. zu normalisieren. Er wird heute von den Blut-
gas-Analysatoren aus den Messwerten pH, pCO, (mmHg), cHb
(g/dl) und neuerdings auch sO, (%) berechnet [12]. Er ist diejeni-
ge klinische GroRe, die fiir eine therapeutische Korrektur aller
nicht-respiratorischen Stérungen des Sdure-Basen-Haushaltes
benutzt wird. Die Forderung nach Einbeziehung der O,-Satti-
gung des Blutes (sO,) [12] hat dazu gefiihrt, dass ein Blutgas-
Analysator nur einen BE ermittelt und anzeigt, der fiir jede
arterielle, gemischt-vendse und vendse Blutprobe eines Patien-
ten erhalten werden kann. Anders formuliert: Der BE des veno-
sen Blutes (vor der Lunge) muss per definitionem identisch sein
mit dem des arteriellen Blutes (nach der Lunge), da der BE un-
abhdngig von den respiratorischen Gréf8en pCO, und pO, bzw.
sO, sein muss. Daraus ergibt sich der entscheidende Vorteil,
ndmlich Verzicht auf eine arterielle Blutentnahme zur Bestim-
mung des BE.

Der Vollstandigkeit halber sei betont, dass der richtig berechnete
BE des Blutes dhnlichen Rechenwerten des Sdure-Basen-Status
deutlich tberlegen ist. Dies gilt mit unterschiedlicher Begriin-
dung fiir den BE der Extrazellularfliissigkeit mit einer fiktiven
cHb von 5g/dl, das Standard-Bikarbonat, also die cHCO5;~ im
Plasma (!) bei pCO, 40 mmHg, und die aktuelle cHCO;~ des Plas-
mas, die auch bei respiratorischen Stérungen verdndert ist.

Messung der Laktat-Konzentration im Blut

Die klassische enzymatische Bestimmung der Laktatkonzentra-
tion hat mit der Einfiihrung von Laktat-Elektroden eine erhebli-
che methodische Erleichterung erfahren. Die Besonderheit die-
ser Elektroden besteht darin, dass die Laktat-Konzentration im
Plasma des Vollblutes gemessen wird, d.h. auf eine Zentrifuga-
tion des Blutes verzichtet werden kann. Dies ist nicht nur eine
deutliche Vereinfachung der Methodik, sondern erhéht auch die
Messgenauigkeit, weil die Plasma-Laktat-Konzentration, insbe-
sondere bei Raumtemperatur, sehr schnell durch die Milchsdu-
re-Bildung der Erythrozyten erhéht wird [3]. Andererseits aber
fiihren die neuen Messwerte zu einer gewissen Verwirrung,
wenn sie mit den klassischen Ergebnissen aus hamolysiertem
Vollblut verglichen werden, weil sich beide deutlich unterschei-
den. Der Grund dafiir ist die Tatsache, dass sich das Laktat-Anion
sehr ungleich zwischen Erythrozyten und Plasma verteilt, im
Vergleich zum Plasma hat der Erythrozyt nur eine Laktat-Kon-
zentration von 40-43% des Plasma-Wertes [16].



Folgende Beispiele mogen dies fiir einen Hkt von 45 % verdeutli-
chen: Einem Normalwert im Plasma von 1,5 ist ein Vollblutwert
von 1,1 mmol/l zugeordnet, einem Plasmawert von 10 ein Voll-
blutwert von 7,4 mmol/l.

Die Prdzision der neuen Laktat-Elektroden steht immer noch zur
Diskussion, eigene Erfahrungen (Radiometer EML 105) mit
laktataufgestockten Plasmaproben bis zu 25 mmol/l sind sehr
positiv, wie mit folgender Beziehung demonstriert werden kann:
cLaktat Ist (mmol/l) = 0,985 x cLaktat Soll + 0,08

(r=0,996, n=45)

Es besteht also kein Zweifel, dass eine hochprazise Laktat-Mes-
sung im Plasma des Vollblutes unter klinischen Bedingungen
heute moglich ist.

Die Interpretation des Messwertes Laktat-Konzentration allein
ist allerdings mehr denn je Gegenstand der Diskussion [1], wie
auch im Beitrag Knichwitz (s.d.) ausgefiihrt.

Optimale Proportionalitit zwischen Base Excess und Laktat-
konzentration

Aus der Kenntnis der ungleichen Verteilung von Laktat zwischen
Plasma (Beurteilung des Extrazellularraumes) und Erythrozyten
kann geschlossen werden, dass sich Laktat nach Freisetzung aus
dem Intrazellularraum (Patient) bzw. der Muskelzelle (Sportler)
im gesamten Extrazellularraum von 151 (75 kg KG) gleichmaRig
verteilt, wobei der Verteilungsraum der Erythozyten mit ca. 2,21
Volumen und einer Laktatkonzentration von nur ca. 40% der des
Plasmas nur noch gut 5% ausmacht. Bei der Pufferung der aqui-
molaren Menge von H*-lonen aber sind die Erythrozyten ganz
wesentlich beteiligt. Somit ist zu priifen, den BE-Wert des Blutes
(definiert {iber den pH des Plasmas) in mmol/l Blut zur Plasma-
Laktat-Konzentration in mmol/l Plasma zuzuordnen. Diese Prii-
fung wurde erfolgreich durchgefiihrt [15]: Bei 17 Sportlern wur-
de wdhrend und nach Belastung bis zu einem Maximalwert von
17 mmol/l eine optimale Proportionalitit zwischen der Ande-
rung beider GréRen nachgewiesen, charakterisiert mit folgender
Gleichung (Konzentrationen in mmol/l):

ABE =-0,971 x AcLaktat-0,39 (r=0,958, n=146).

Danach ergibt sich z.B. eine BE-Anderung von 19,8 mmol/I bei ei-
nem gleichzeitigen Laktatanstieg von 20 mmol/l, die Steigung
der Geraden weicht nur um 2,9% von der Idealgeraden ab.

Da in der Sportmedizin die Laktatkonzentration aus methodi-
schen Griinden traditionell im hamolysierten Vollbut vorgenom-
men wird, werden natiirlich deutlich kleinere Laktatwerte be-
stimmt. So wurden zum Beispiel an einer grofSen Anzahl von Pro-
banden bzw. Messwerten bis zu maximalen BE-Werten von
- 30 mmol/l direkt nach 400-m- und 800-m-Ldufen getrennt fiir
Mainner und Frauen folgende Beziehungen angegeben (Konzen-
trationen in mmol/I) [4]:

Madnner: BE=1,2394 - 1,338 x cLaktat
Frauen: BE =0,0869 - 1,325 x cLaktat

(r=0,9585,n=319)
(r=0,9555, n=384).

Werden diese beiden Gleichungen transformiert von cLaktat Blut
in cLaktat Plasma mit den Normalwerten fiir cHb bzw. Hkt
(15,3 g/dl=Hct 46%; 13,8 g/dl =Hkt 42%) sowie der Laktat-Ver-

teilung Erys/Plasma = 0,41/1, ergibt sich fiir Mdnner eine Blut-
Laktat-Konzentration von 0,7286 im Vergleich zu Plasma, bei
Frauen von 0,7522 in Relation zu Plasma.

Betrachtet man zusdtzlich nur die Steigungen beider Geraden
mit dem Ziel, ABE im Blut und AcLaktat im Plasma in Beziehung
zu setzen (1,338 x 0,7286 bzw. 1,325 x 0,7522), dann gilt fiir
Manner:  ABE=-0,975 x AcLaktat

Frauen: ABE =-0,997 x AcLaktat

also zwei Beziehungen, die lediglich um 2,5 bzw. 0,3% von der
Idealgeraden von 1,0 ABE zu AcLaktat abweichen. Damit ist of-
fensichtlich, dass sich die genannten Beziehungen erst dann als
geschlechtsspezifisch darstellen, wenn die cHb- bzw. Hkt-Ab-
hdngigkeit der Blut-Laktat-Konzentration in Relation zum BE ge-
setzt wird, der ja seinerseits auch cHb-abhdngig ist. Somit kann
die 1:1 Relation BE-Anderung im Blut zur Laktat-Anderung im
Plasma als die eigentliche Aussage definiert werden, aus der an-
dere geschlechtsspezifische Beziehungen abgeleitet werden
koénnen. Diese Beziehung ist daher in Abb.1 als prinzipielle Aus-
gangssituation dargestellt, ABE (mmol/l Blut) entspricht AcLak-
tat (mmol/l Plasma).

ABE (mmol/l)

+ Laktat~

-10 T
=151
ATP-Hydrolyse
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Abb.1 Mégliche Beziehungen zwischen der Anderung des Base Ex-

cess (ABE, mmol/l Blut) und der Laktatkonzentration des Plasmas
(AcLaktat, mmol/l Plasma): Prinzipiell entspricht reversibel ABE=
Aclaktat, da beide der gleichen Quelle Milchsdure entstammen; Ab-
weichungen mit ABE <Aclaktat, d.h. Zufuhr von exogenem Laktat
(+ Laktat) oder Therapie mit HCO5_ (-H"*), die Folge Rebound-Alkalose
nach Einsetzen des Leber-Milchsidure-Metabolismus; Abweichungen
mit ABE >Aclaktat, d.h. H*-lonen im EZR reversibel, nicht aus der
Milchsdure-Bildung, wahrscheinlich aus der intrazelluldren ATP-Hydro-
lyse.

Dass diese Beziehung auch unter klinischen Bedingungen verifi-
ziert werden kann, ist in Abb. 2 unter Verwendung von Mittel-
werten einer grof3en Zahl von Polytrauma-Patienten dargestellt
[6], allerdings nur als BE versus cLaktat und nicht ABE versus
AcLaktat. Trotzdem ist zu erkennen, dass diese Proportionalitat
weitgehend erfiillt ist. Andere Autoren bezweifeln dies (z.B. [5]).

Abweichungen von dieser theoretisch zu erwartenden und expe-
rimentell (Sportler) und klinisch (Patienten) belegten Beziehung
ABE = AcLaktat kdnnen in zwei Richtungen erfolgen, ndmlich ei-
nerseits ABE <AcLaktat und ABE >cLaktat (Abb.1). Im ersten Falle
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wurde dem Patienten entweder exogenes Laktat, z.B. mit einer
Infusionslésung, zugefiihrt (+ Laktat), oder eine Laktazidose wur-
de ,vorschnell“ mit der Gabe von HCO;~ therapiert (-H"), d.h.
der negative BE normalisiert. In beiden Fdllen ist eine entspre-
chende Rebound-Alkalose vorprogrammiert, sobald der Milch-
sdure-Metabolismus tiber die Leber wirksam geworden ist [13].

Der zweite Fall, ABE >AcLaktat, ist nur zu erkldren, wenn im Ex-
trazellularraum weitere H*-lonen erscheinen, die nicht der
Milchsdure-Bildung entstammen, also kein Anion Laktat freiset-
zen. Hierfiir kommen, als mogliche Interpretation, vorldufig nur
H*-lonen aus der intrazelluliren ATP-Hydrolyse in Frage, nim-
lich bis zu 3 mol H* pro mol ATP, ein ebenfalls reversibler Vor-
gang. Eine grobe Abschdtzung der ATP-Hydrolyse konnte wie
folgt aussehen: Aus der physiologischen ATP-Konzentration von
5 mmol/l in 30 kg Muskel kénnten insgesamt 450 mmol H* intra-
zelluldr freigesetzt werden, die im Extrazellularraum von 151 ei-
nen BE von - 30 mmol/l ergeben.

Exemplarisch fiir eine Reihe von publizierten Befunden wird die-
ser Fall mit tierexperimentellen Daten eines hdmorrhagischen
Schocks sowie nachfolgender Reanimation [7] belegt (Abb. 3): Je
nach AusmaR des vorgegebenen O,-Defizits fillt die BE-Ande-
rung deutlich stdrker aus als die entsprechende Zunahme der
Laktatkonzentration. Insgesamt kénnen somit die in Abb.1 dar-
gestellten Verhadltnisse als klinisch relevant angesehen werden;
die diagnostische Aussagekraft des Base Excess des Blutes ist da-
bei aber der der Laktatkonzentration des Plasmas offensichtlich
iberlegen, weil alle freigesetzten H*-lonen erfasst werden.

Base Excess und Prognose

Als bester Indikator einer Quantifizierung eines akuten Blutver-
lustes im Tierversuch hat sich der BE des Blutes erwiesen, noch
besser die BE-Anderung (ABE), und war insgesamt 27 anderen
hdmodynamischen und laborchemischen Messwerten iiberle-
gen, auch der Laktat-Konzentration [11]. Dieser wichtige Befund
wurde in der Zwischenzeit in vielen klinischen Studien an ca.
8200 Polytrauma-Patienten belegt: Der BE des Patienten bei Kli-
nikeinweisung bzw. innerhalb der ersten 24 h danach ist tatsach-
lich im Vergleich zu einer groBen Zahl anderer gepriifter Para-
metern der beste Prognose-Indikator, und zwar beziiglich Morta-
litat, Komplikationsrate, Transfusionsbedarf etc., wie auch im
Beitrag Rixen et al. (s.d.) ausgefiihrt. Der prinzipiell gleiche Zu-
sammenhang, Mortalitdt vs. BE, ldsst sich auch beziiglich der
Aufnahme auf die Intensivstation nachweisen [10].

Offensichtlich ist der Base Excess geeignet, nicht nur die unter
generalisierten hypoxischen Bedingungen entstehende Laktazi-
dose zu erfassen, d.h. vermehrte Bildung plus gestorter hepati-
scher Abbau der Milchsdure, sondern dariiber hinaus auch ande-
re Quellen von H*-lonen, wahrscheinlich aus der ATP-Hydrolyse
stammend. Somit kann der BE vorldufig als guter Parameter ei-
nes Schockgeschehens gelten, da er als integrativer Messwert
den Verlauf und die spdtere Prognose quantifizieren kann.

Natiirlich kénnen diese Daten nicht belegen, dass ein kausaler
Zusammenhang zwischen beiden Gréf3en besteht, also im Sinne
von, der Base Excess bestimmt die Mortalitdt des Schock-Patien-
ten. Dieser Gedanke konnte sich aber aufdrangen, wenn die zeit-
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Abb.2 Zusammenhang zwischen Base Excess (BE, mmol/l) im Blut
und Laktatkonzentration des Plasmas (cLaktat, mmol/l) bei 1264 Poly-
traumapatienten [6] bei Aufnahme im Krankenhaus (o) bzw. Intensiv-
station (A): Die Mittelwerte eines groRe Patienten-Kollektivs deuten
eine Proportionalitdt zwischen BE und clLaktat an (wegen fehlender
Ausgangswerte im Gegensatz zu Abb. 1 und 3 nicht ABE und AclLaktat).
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Abb.3 Anderung des Base Excess (ABE, mmol/l) im Vergleich zur An-
derung der Laktatkonzentration (AcLaktat, mmol/l) unter tierexperi-
mentellen Bedingungen im hdmorrhagischen Schock [7] mit zuneh-
mendem vorgegebenem Sauerstoffdefizit (1-5): Die BE-Anderung fillt
deutlich stérker aus als die entsprechende Zunahme der Laktatkonzen-
tration (Umrechnung der Messwerte von BE und clLaktat mit den Aus-
gangswerten in ABE und AclLaktat).

gleiche Volumengabe, immerhin 5-141 ansduernder Kristalloi-
de und Kolloide in den ersten 24 h, betrachtet wird [14].

Gegen die angedeutete Kausalitit aber sprechen andere Fak-
ten: Sportler weisen nach Hochstleistungen BE-Werte bis
-30 mmol/l auf [4], Mortalitdt 0%, bei iiber 8.000 lebendgebore-
nen Neugeborenen wird ein BE von - 5,5 bis - 6,8 mmol/l (Nabel-
vene bzw. -arterie) gemessen, Mortalitdt nahe 0%, wie im Beitrag
Roemer (s.d.) demonstriert.
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Abb.4 Zusammenhang zwischen Mortalitdt (%) von Polytraumapa-
tienten und Base Excess (BE, mmol/l) bei Aufnahme im Krankenhaus
(KH) bzw. in den ersten 24 h danach an einem Kollektiv von ca. 8.200
Patienten, statistisch ausgewdhlt aus ca. 15.300 Patienten [2,6,8,9]:
Der BE bei Aufnahme bzw. 24 h danach prognostiziert erstaunlich pra-
zise eine spatere Mortalitdt von z.B. 25% bei einem BE von ca. -
8 mmol/l, eine spdtere Mortalitit von 50% bei einem BE von ca.
-14 mmol/l.

Schlussfolgerungen

Die korrekte Bestimmung des Base Excess des Blutes (BE,
mmol/l) zusammen mit der Laktat-Konzentration des Plasmas
(cLaktat, mmol/l) optimieren die Diagnostik des kritisch kranken
Patienten. Prinzipiell entspricht die Anderung des BE derjenigen
der Laktatkonzentration, da beide der gleichen Quelle Milchsdu-
re entstammen. Abweichungen mit ABE kleiner AcLaktat sind auf
eine Zufuhr von exogenem Laktat mit Infusionslésungen oder
eine HCO; -Therapie zuriickzufiihren. Abweichungen mit ABE
grofBer AcLaktat treten auf, wenn zusdtzliche H*-lonen im Extra-
zellularraum auftauchen, die nicht aus der hypoxischen Milch-
sdure-Bildung sondern wahrscheinlich aus der intrazelluldren
ATP-Hydrolyse stammen.

An einer grof3en Zahl von Polytraumapatienten kann zusdtzlich
demonstriert werden, dass der Base Excess bei Aufnahme im
Krankenhaus bzw. in den ersten 24 h danach die spatere Mortali-
tdt dieser Patienten erstaunlich prdzise prognostiziert und dabei
allen anderen gepriiften Parametern iiberlegen ist. Somit ist die
diagnostische Aussagekraft des Base Excess des Blutes der der
Laktatkonzentration des Plasmas {iberlegen, weil alle freigesetz-
ten H*-lonen erfasst werden.

Zur Therapie-Kontrolle aber bietet sich die Kombination beider
Messwerte an, weil daraus zusdtzliche Informationen abgeleitet
werden konnen.
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