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SAURE-BASEN-HAUSHALT



Saure Valenzen

Svnonyma

s H™-Ionen
m Wasserstoft-lonen

s Protonen



i Konzentration der H*-Ionen

s Angabe als pH (zur Vereinfachung)

s pH = negativer dekadischer Logarithmus
der H™-Ionen-Konzentration



i pH-Bereiche (EZR)

» Physiologischer pH: 7.4 (7.35 - 7.45)
s Azidose: <7.35
s Alkalose: >7.45



pH-Regulation (EZR)

v

Pufferung
Hepatische pH-Stabilisation

Renale Elimination von H™-Ionen

= W b=

Pulmonale Elimination von H™-Ionen



pH-Regulation (EZR)

.

. Extrazellulare Pufferung

. Intrazellulare Pufferung

m (extra/intrazellularer Ionenaustausch)

. Hepatische pH-Stabilisation (Ammoniak)

4. Renale Elimination von H™-Ionen,

Bicarbonat, Ammonium

. Pulmonale Elimination von CO, (H,CO,)



Extrazellulare Pufferung

s CO,-Bicarbonat-System
(ca. 50% der Pufferkonz.)

s Sekundares Phosphat

» Plasmaproteine



i CO,/Bicarbonat-Puffersystem

Anstieg der Konzentration freier Wasserstoffionen

!

Abnahme der Bicarbonatkonzentration (HCO;")

Vermehrte Bildung von Kohlensaure (H,CO;)




Intrazellulare Pufferung

v

s Hamoglobin
(ca. 50% der Pufferkonz.)

m Zellproteine

» Primares/sekundares Phosphat



ﬂ Hepatische pH-Stabilisation (1)

Grundlagen der Ammoniakentgiftung

m Leber (Harnstoffzyklus)

= Ammoniak-Einbau in Harnstoff: Direkt (aus Leberzelle)
oder tiber Glutamin (aus extrahepatischen Zellen).

= Bicarbonat-Verbrauch der Harnstoffsynthese.

= Renale Harnstoffausscheidung.

m Niere (Tubuli)

s Ammoniakfreisetzung aus Glutamin.

s Tubulare Sekretion als Ammonium.




ﬂ Hepatische pH-Stabilisation (2)

Metabolische Azidose
s Abnahme der Harnstoffsynthese

m Abnahme des Bicarbonatverbrauchs
s Zunahme der hepatischen Glutaminsynthese

s Zunahme der renalen Ammoniumionenausscheidung




ﬂ Hepatische pH-Stabilisation (3)

Metabolische Alkalose

s Zunahme der Harnstoffsynthese

s Zunahme des Bicarbonatverbrauchs

s Abnahme der hepatischen Glutaminsynthese

s Abnahme der renalen Ammoniumionenausscheidung




ﬂ Renale H™-Ionen-Elimination

..... durch das Nierentubulussystem:

s Ausscheidung von H*-Ionen

» als Ammonium-Ionen (NH,"),
(60 - 70% der H"-Ionen)

n als freie H"-Ionen

m Riickresorption des filtrierten Bicarbonats




L Renale Elimination freier H-Ionen

Sekretion in das 7Tubuluslumen



ﬂ Pulmonale Elimination von CO,

m Regulation von CO,, Bicarbonat und H”
= Abgabe von CO, uber die Atemluft
s Hyper- bzw. Hypoventilation




ﬂ CO,- Bicarbonat - H"-Ionen

s Verkniipfung tiber Henderson-Hasselbalch-Gleichung
m Weitgehend unabhdngige Regulation der
Pufferkomponenten:
« CO, (H,CO,) - Pulmonale Elimination

s Bicarbonat/H™-Ionen - Renale Elimination



pH-Storungen (EZR)

Respiratorische Storung

Veranderte CO,-Abatmung

Metabolische Storung

Inaddquate Produktion bzw. renale
Elimination nicht fliichtiger Sduren

Azidose Zunahme der H"-Ionenkonzentration
bzw. Abnahme des Bicarbonats
Alkalose Abnahme der H"-Ionenkonzentration

bzw. Zunahme des Bicarbonats




ﬂ Kompensationsmechanismen (1)

Metabolische Azidose

s Hyperventilation

s Vermehrte renale Ammonium-Ausscheidung
s Vermehrte renale Bicarbonat-Ruckresorption
s Verminderte hepatische Harnstoffsynthese

m Gesteigerte Glutaminsynthese



ﬂ Kompensationsmechanismen (2)

Metabolische Alkalose

s Hypoventilation

s Verminderte renale H-Ionen-Elimination.
s Vermehrte renale Bicarbonatausscheidung
m Gesteigerte hepatische Harnstoffsynthese
s Verminderte Glutaminsynthese



i Kompensationsmechanismen (3)

Respiratorische Azidose

m Verstarkte renale Bicarbonat-Riickresorption

n Gesteigerte renale H™-Ionen-Elimination



i Kompensationsmechanismen (4)

Respiratorische Alkalose

s Verminderte renale Bicarbonatriickresorption

m Verminderte renale H -Ionen-Elimination



iKenngriissen des Saure-Basen-HH

s pH der extrazellularen Fliissigkeit

H*-Ionenkonzentration
Bicarbonat-Konzentration
Base excess (BE)

pCO,

pO,

7,35 - 7,45

44 - 36 mmol/l
21 - 26 mmol/l
0+ 2 mmol/l
38 -42 mm Hg
85 - 95 mm



ﬂBegriffe des Sidure-Basen-Haushaltes

s Basen Abweichung (Base Excess, BE)

s Differenz der nachweisbaren Pufferbasen
gegenliber dem normalen Pufferbasengehalt

s Gesamtpufferbasen
s Anionische Gruppen der Plasmapuffer (~48 mmol/l)

s Anionenliicke (Plasma): Na*- (CI-+ HCOy")

s Referenzbereich: 10 - 14 mmol/l



ﬂ Metabolische Azidose

Blutgasanalyse

= pH <7,35
m Standardbicarbonat <21 mmol/l

s Basenabweichung <2 mmol/l



ﬂ Metabolische Azidose (Pathogenese)

m Additionsazidose

s vermehrte H"-Ionen-Bildung

m Retentionsazidose

s verminderte H*-Ionen-Ausscheidung

m Subtraktionsazidose

s Bicarbonatverlust



ﬂ Metabolische Azidose (Pathogenese)

Additionsazidose

m Ketoazidose

s Hypermetabolismus, Hunger, Fieber

m Exogene Intoxikation
s Salizylate, Ethylenglykol

m [aktatazidose

s gestorter acrober Stoffwechsel



ﬂ Metabolische Azidose (Pathogenese)

Retentionsazidose

m Niereninsuffizienz, Spatphase (verminderte NH,*-Sekretion)
s Chronische Nebennierenrinden-Insuffizienz (Aldosteron)
m Distal-tubulare Azidose

s Verminderte H'-Ausscheidung anderer Ursache



ﬂ Metabolische Azidose (Pathogenese)

Subtraktionsazidose ("intestinale Azidose")

m Intestinaler Verlust bicarbonatreicher Sekrete

m Renale Bicarbonatverluste

s verminderte Riickresorption bei proximal-tubuldrer
Azidose (Typ II)

s Carboanhydrasehemmung



ﬂ Respiratorische Azidose

Blutgasanalyse

s pH <7,35
m Standardbicarbonat normal bis erhoht

= pCO, >45 mm Hg



Respiratorische Azidose (Pathogenese)

s pCO,-Anstieg
= Zunahme der arteriellen H"-Ionen-Konzentration
m Ursache
» pulmonale Verteilungsstorungen, obstruktives Emphysem,
Lungenodem, Atemstillstand
m Folge
= Zunahme auch der Kohlensaurekonzentration

s vermehrte Bicarbonat-Riickresorption mit Bicarbonat-Anstieg



Azidose
ﬂ Rickwirkungen auf den Organismus

s Hyperkaliamie

s Umverteilung von Kaliumionen vom IZR in den EZR

s Verminderte Ansprechbarkeit der Gefalmuskulatur

s auf Pressorsubstanzen z.B. Noradrenalin.
m Orientierungsstorungen, Somnolenz, Koma
s Minderdurchblutung der Niere
s Hyperglykamie

m Sauerstoffabgabe ins Gewebe ist gesteigert.



ﬂ Metabolische Alkalose

Blutgase

s pH-Wert > 7,45
m Standardbicarbonat > 25 mmol/l

s Basenabweichung > +2 mmol/l



ﬂ Metabolische Alkalose (Pathogenese)

m Alkalosen treten seltener auf als Azidosen
= Ausscheidungskapazitit fur HCO; grof3er als fur H™-Ionen

m Ursachen
= Vomitus, Magenabsaugung
s Chloridmangel
s Kaliumverlust
s Chronische Lebererkrankungen

s Uberfunktion der Nebennierenrinde



ﬂ Respiratorische Alkalose

s pH-Wert > 7,45
s Standardbicarbonat  normal bis ¥
s pCO, <35 mm Hg



ﬂRespiratorische Alkalose (Pathogenese)

m Herzinsuffizienz
s Hypoxie
m Schwere Anamie

m Toxische Ursachen, Medikamente
s ASS, Sulfonamide, Sepsis

m Zerebrale Storungen
= Schidel-Hirn-Trauma

s Hyperventilation psychischer Ursache



Alkalose
ﬂ Rickwirkungen auf den Organismus

= "Normokalzamische" Tetanie

s Vermehrte Bindung von 1onisiertem Calcium an Plasmaproteine
s Hypokaliamie

s Transmineralisation und tubuldre Sekretion von Kalium

s Arrythmien
s Alkalischer pH des Urins

s H'-Ionen-Sekretion vermindert

s vermehrte Bicarbonat-Ausscheidung



STORUNGEN DES
WASSERHAUSHALTS



masserhaushalt - Begriffsdefinitionen

Fr
. A

Fr
. A

F’-
. A

Fr
. A

< X X =

poton
perton

pohydratation

perhydratation

subnormale Osmolalitat
erhohte Osmolalitat
Fliussigkeitsmangel

Flussigkeitsuberschuss



Hypotone Hyperhydratation

m Ursache
s Exzessive Wasserzufuhr, inadaquate ADH-Sekretion,
Niereninsuffizienz (renale Verdiinnungsstorung)

s Symptomatik
» Gewicht T, Hauttugor T, Blutdruck oft T,

s Interstitielles Lungenodem mit Dyspnoe
s z.B. Hirnédem (Verwirrungszustiande, Krampfanfille)

m [abor

= Hb {, P-Protein v, P-Na {, P-Osmolalitit ¥, Hkt bleibt
wegen Volumenzunahme der Erys (MCV T) normal

TElal4vAlid4a Waccar QX iiva Racar



Hypertone Dehydratation

s Wasserdefizit (geringe Zufuhr/erhohter Verlust)
mit Hypovoldmie und Hypernatriamie

s Ursachen

= Diabetes insipidus, osmotische Diurese

= Polyurische Phase des akuten Nierenversagens

s Starke Diarrho, unstillbares Erbrechen, Storung des Durstempfindens
= Symptomatik

» Durstgefiihl, trockene Mundschleimhaut, Hauttugor 1, Gewicht i,

Blutdruck oft ¥, zerebrale Symptome (Bewusstseinstriibung)

s Labor

= Hb T, P-Protein T, P-Osmolalitit T, P-Na* T Labor

= HK kaum erh6ht wegen Schrumpfung der Erys (MCV )

TElal4vAlid4a Waccar QX iiva Racar



ﬂ Hypertone Hyperhydratation

s Wasseruberschuss mit Hypernatriamie
m Flissigkeitsverschiebung vom IZR 1in den EZR

s EZV T

= Hypertonie
s Herzinsuffizienz mit Gefahr eines Lungenodems

s Zerebrale Symptomatik (Volumenabnahme der Hirnzellen)

s Diagnostik/Labor: Hb 4, Albumin ¥, HK 4, MCV {



ELEKTROLYTE

NnND1NND2 TElal4vAlid4a Waccar QX iiva Racar



Kalium

Hauptkation des IZR, 98% in den Korperzellen
Referenzbereich (Plasma): 3.5 - 5.5 mmol/I

Physiologische K*-Ausscheidung 90% renal, < 10% intestinal
Regulation durch Aldosteron, Katecholamine, Insulin
Osmolalitat im EZR, Sdure-Basen-Haushalt

Kardiale Funktion, neuromuskulire Ubertragung



Hyperkaliami

m Definition

s Plasma-Kalium > 5,5 mmol/l

s Ursachen
= Niereninsuffizienz (verminderte renale Ausscheidung)
s Hypoaldosteronismus (Morbus Addison)
s Vertellungsstorungen bei Azidose

s Freisetzung von Kalium be1 Hamolyse,
Weichteilverletzung, zytostatischer Therapie u.a.

s Cave: Pseudohyperkaliamie

TElal4vAlid4a Waccar QX iiva Racar



Hypokaliami

m Definition:

s Plasma-Kalium < 3,5 mmol/l

s Ursachen
s Unzureichende Aufnahme
s Vertellungsstorungen bei Alkalose
= Hyperinsulinismus
= Behandlung des diabetischen Komas

= Vermehrter Verlust (renale, hormonelle, intestinale Genese)



Calcium (Phosphat)

Plasma-Calcium

s ca. 55% fre1 1onisiert, 40% protein-, 5% phosphatgebunden
99% des Ca?" und 80% des Phosphats im Skelettsystem
Loslichkeitsiiberschreitung Ca** und HPO,*

= Bildung von Ca;(PO,), (hps. Knochen)
Alkalose: Proteingebundenes Ca2*T, ionisiertes Ca2*\
Azidose: Proteingebundenen Ca2*!, ionisiertes Ca2*T
Parathormon

= erhoht P-Ca?*-Spiegel

= hemmt renal-tubulidre Phosphatresorption

s stimulatiert Osteoklasten



v

'‘OLUMEN- UND OSMOREGULATIO]




Niere

Juxtaglomerulare Herz Hypothalamus
Zellen
Barorezeptoren Volumenrezeptoren Osmorezeptoren
1 1V01umenmangel 1
Renin ANP ADH
lAngiotensin II 1 1
Aldosteronsekretion Hemmungen des RAAS Antidiurese
Vasokonstriktion Vasodilatation
1 GFR-Zunahme
Renale 1 :
Na* u .H,0- Renale H,O-Retention
Retention Na* u. H,0O-Ausscheidung
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Vielen Dank fiir Ihre Aufmerksamkeit




