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Zusammenfassung :

Diel' k 4 k O im Liquor cerebrospi (abere Grenze desNormalberemth 0mmol/l) /stbele/nef Vielzah!
iz 4/"“"'9’. I her und gen des Gehirns oder der Hirnhéute erhéht.
P PP s ohe Bed .

D g erlangt die Laktatb g 1. bei der Abg g unbehandelter bzw. bereits

anbehandeller bakterieller Menlngmden gegen wrale Meningitiden, 2. der U heidung itorischer ischami.-

scher A von Kramp. sllen bei fehlender A und klini: Befund und 3. der

Ui heidung einer artefiziellen Blutbeimengung zum Liquor von einer len oder subarachnoidalen Blutung

Durch die wiederholte B ist dieK lle der Effizienz der Therapie und die Objektivierung einer klinisch.

Befundande oglich. Py A g ft besitzt die Laktatk jon bei vaskuléren und

schen E/krankungen des Gehirns sowie bei Intoxikationen, nicht aber bei indlichen Ei kung

Schliisselwarter:

Laktat im Liquor — Pyruvat im Liquor — bak Meningitis — virale Meningitis ~ ischamischer Hirnir t —

brale Blutung — Diffe jaldic ~ P llung
'

Summary :

In brospinal fluid, Ihe oflactateix d above the upper limit of the normal range (> 2.0 mmol/l)

in a great variety of i and bolic di of the brain and the menmges
0 The inatit of Iactare can help to diff 1. d or partially treated b jal

from wral . hemic attacks from g lized epile when ic or clinical

infa jon is not ilable and 3. artificial bloody ol the CSF due to lumbar puncture from true

rebral or sub hnoidal h hag luations of the lactate concentration allow to control the

ffecti of therapy. In Jar and bram disease and in intoxications as well the lactate concentration

has prognostic significance.

Keywords:
\ Lactate in cerebrospinal fluid — py ~b is — viral ingitis — ischemic brain infarction —
cerebral hemorrhage — differential diagnosis — prognosis R
Einleitung Mefmethodik
Erhoh der Laktatk im Liquor Die y isch k h ische Besti 3)
lis bei der elmgen Menmgms sind seit fast 60 Jahren bekannt kann als manuelle Methode mit kauflichen Testpackungen
(1.2).8 h bei einer groBen Zahl (4 5) oder als h te Methode mit ki Proben-
von Pati mitE L des Gehirns oder der Menin- und kii Besti i hl mit als auch
gen zur Klarung der Flage, welche Bedeutung der ein- oder ohne Entevwellsung duvchgefuhn werden Dle vom Zentauf-
der - Laktatk ion fir die wand her der ierten Y p ischen
Diff ialdi die K lie der Th und fiir die i h-elektrochemische Mes-
Stellung der P L erst seit der Ent- sung (6. 7) s\Immt gut mit den Ergebnissen der photometri-

wicklung schnell%uvchzufﬁhrender, spezifischer und praziser
MeBmethoden moglich.

schen Methode dberein (5, 7), erfordert aber zusétzliche
g. Die Besti g mittels -
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tographie erfordert — vor allem lur d»e Probenvorbereutung
Ei vBung, ifug, . hy g) — @
Zaitauh GroRere Prob N, M

Grenze des Normalbereichs bei etwa 2,0 mmol/! liegt. Eine
geringfugvge Altersabhédngigkeit (19) konnte nicht immer

der
Prazi-

E

|Bung,
sion (4, 9) den als N

In nativem, sterilem Liquor mit normaler Zellzahl ist die
o

9

Aufwand (8) und g

] den (9).
Die gleichzeitige B g der Py im
quuor (5. 20 22), die Enechnung des Laktat-Pyruvat-
Ouotlemen oder des ExzelS-Laktats erbringt, auch wenn bei

Laktatk ion fur 2 Wochen bei vamar- | len Erk g Veran-
temperatur konstant (4, 5); sind Blut, Leukozyten, Ti d gen dieser Variablen beobach keine groBere
len oder Bakterien bei gt, steigt die Laktatkc Infi ion als die Laktatbesti allein (5, 22). Die
tion | an (5). Bei gen von bis zu 6000 Laktatkonzentration im Liquor ist unter physuologaschen
Leukozyten/pl und 30000 Ervthrozyten/pl and die Bedil vonderl( i |m Blut bha ,,(12
Laktatkc ion bei Z temperatur innerhalb von 3 16,23), sodalsdle i itige B g nur inb

Std. nicht (4, 10). Bei 4°C kann dieser Liquor 24 Std., bei ren A h ( a y Azndose
—20°C fur mindestens einen Monat gelagert d Schock oder sch Schrank g) md

Normalbereich

Die Erstellung von Normalbereichen fiir die Lak tra-

von Bedeutung sein kann (5).

Physiologie und Pathophysiologie

tion im Liquor cerebrospinalis ist durch ethische Uberlegun-
gen limitiert. Wegen der — zeitlich begrenzten — Beeintrdchti-
gung des Befindens und des — allerdings geringen — Risikos
konnen Lumbalpunktionen zur Entnahme von Liquor nicht
ohne klinische Indikation durchgefuhn werden (5). Die
N lwerte oder Nor iche sind deshalb
durch Untersuchungen von Patienten gewonnen worden, bei
denen retrospektiv keine cerebrale oder meningeale Erkran-
kung nachweisbar war. Dies, die etwas unterschiedliche
Definition eines nicht pathologlschen Liquorbefundes, die
Verwendung von Er nur von vollstandig gesunden
Probanden oder auch von Nicht-Neurologisch-Kranken, bei
denen internistische Erkrankungen vorlagen, und die haufig
geringe Zahl von Untersuchungen erklaren, daR zwar die
Mittelwerte der angegebenen Kontroligruppen nahe bei-
einanderliegen (1,3 —1,8 mmol/l), daR aber die angegebenen
Streuungen sehr unterschiedlich groB sind (Tab.1).

Aufgrund von Untersuchungen, in denen eine Definition des
Normalbereichs durch Angabe der 5- bzw. 95%-Perzentile
versucht wurde (4, 19) kann man annehmen, daR die obere

Tab. 1: Zusammenstellung von in der Literatur ilten

Die Gesamtmenge des Liquor cevebvospmalls betragt etwa
140 ml. Pro Minute werden 0,35 ml — uberwregend durch die
chorioidalen Plexus — neu gebildet. Etwa 30% des Liquors

aus dem E luldrraum des Gehirns, so daR die
Zusammensetzung des Liquors in geWIssem AusmaB fir die
Al des bralen itiellen Raums repra-
sentatlv ist. Durch die Zirkulation des Liquors in den Sub-

yidal und hlieRBend in die Lumbalregion wer-
den deshalb primére Verd gen des Hirngewebes via
E des Gehirns und Liquor durch Transport und

Diffusion des Laktat-lons mit einer zeitlichen Latenz von 2 bis
3 Std. auch im lumbal entnommenen Liquor nachweisbar (5).

Unter normalen Bedingungen werden vom Gehirn (ein-
schlieBlich der Nervenzellen und der Glia) 0,3 bis 1,1 mmol
Laktat/min durch anaerobe Glykolyse gebildet. Die Diffusion
in den Extrazelluldrraum und von dort in den Liquor ist

hindert moglich. Der A port des Laktats erfolgt
ganz tberwiegend durch Resorption des Liquors im Bereich
der Pacchionischen Granulationen. Daneben sind eine Retro-
diffusion in das Nervengewebe, das Laktat oxidativ verstoff-
wechseln kann, und die Diffusion in das venése GefaBsystem
mogl-ch (5). Eme Zunahme der Laktatkonzentration im Liquor

Mittelwerten fiir die Laktatk im Liquor bei Gesun-
den bzw. Nicht-Neurologisch-Kranken. Angaben in mmol/l

cerebrosp dlichen A Bes wird bei vielen
Erkrankungen des Gehirns und der Hirnhdute beobachtet. Ob

die Erhot beim post hen Hirnédem (24, 25),
Mi n A Lit, bei intracranieller Hypertension, ischamischen Hirninfarkten
abweichung (17 26,27), cerebraler Hamorrhagle (4,5), postiktal (28), bei
ingitis, Hydr postanoxi: Episoden (4, 5,
1.30° 0,54 29 Eeﬁnition uber 9 13), lnmy ] (1 2), E h (4, 20) oder nach
a ' tquor o einem hypoglykdmischen Schock (21) auf eine gemeinsame
:'ﬁg- 814;3; H ,,Normalpersor\en :; Pathogenese zuriickgefiihrt werden kdnnen, ist nicht zwei-
1,56° 0,16 20 Kinder <10 Jahren 13 felsfrei geklart.
159 007 % 32’::{"3" fber " Als Ursachen pathologisch erhohter Laktatke ionen
1,60° 0,38 23 ,Normalpersonen” 15, werden diskutiert (4, 5, 20, 29):
1,61° 0,13 12 ,.Normalpersonen” . 16 . .
1,622 0,19 10 ,Normalfalle” 17 Allgemeine Abnahme der cerebralen Durchblutung bei erhoh-
1.67° 0,63 46 ,normaler Liquor”  * 18 tem intracraniellem Druck, die zur Hypoxie des Gehirns mit
1.80° 0.27 21 5 .~ Steigerung der anaeroben Glykolyse, vermehrter Bildung von
s g i i de b Laktat und vermehrtem Ubertritt von Laktat in den Liquor
M © Method fuhrt. Die Abnahme der cerebralen Durchblutung konnte bei

+ Leukozytenzahl <6/ul Protein <50mg/dl Quotlen! (quuov-

den, so daB dieser

eitriger M

.5, Bakter
negativ.

** Leukozytenzahl <10/ul, normale Konzentration von Liquorglu-
kose und -eiweiB, und B, negativ

auchbei indlichen Er der Hirn-
héute von Bedeutung sein konnte. Allerdings konnte bei
Meningitiden kein Z hang zwischen der Laktatkon-
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und dem Liquordruck hgewiesen werden (29).

In U hungen an Pati mit sch Hirntraumen
(24) bzw. cerebralem Koma verschiedener Ursache (21)
d ebenfall; kemeB zwischen regionaler Hirn-
durchbl; g oder ikula Druck (24) bzw. lum-
balem quuomlruck (21) und Laktatkonzentration.

Umschriebene ischamiebedingte Zunahme der anaeroben
Glykolyse, da bei ischamischen Hirninfarkten der Anstieg der
Laktatkonzentration im Liquor der Ausbildung bzw. der Dar-
stellbarkeit eines umschriebenen Hirnddems im Computer-
tomogramm vorausgeht, und somit eine Verminderung der
cerebralen Durchblutung — zumindest anfangs — als Ursache
der Lak eher hrscheinlich ist (26).

Bildung von Laktat durch Entziindungszellen, besonders
Granulozyten. Signifikante positive Korrelationen zwischen
der Laktatkonzentration im Liquor und der Gesamtzahl der
Liquorzellen, bzw. dem Anteil an Granulozyten (9, 18, 29),
konnten nicht in allen Studien nachgewiesen werden und
beweisen auch nicht den kausalen Zusammenhang, zumal
Leukozyten in vitro unter Ruhe- und unter Phagozytosebedm-
gungen nur sehr geringe Lak bilden. Lak
hungen bei tuberkulGser Meningitis mit iberwiegender Ver-
mehrung von Rundzellen und die fehlende oder nur gering
ausgepragte Zunahme der Laktatkonzentrauon bei viraler

mit lozytérer Reaktion konnen
nicht Gber diesen Mechanismus erklart werden.

Vermehrte Bildung von Laktat bei der Zerstérung von Bak-
terien durch Leukozyten. Diese vermutete Interaktion kann
Lak hohungen bei anbehandelter bakterieller Meningitis
mit negativer Bakterienkultur und bei tuberkuldser Meningitis
mit niedrigen Keimzahlen nicht erklaren.

Eine Abnahme der L (30) kdnnte den verzoger-
ten Abfall der Laktatkonzentration bei bereits sterilem Liquor
und bereits lisierter Liquor-Glukose-K ion er-
klaren (14).

Ein Ubertritt von Lak(at aus dem arteriellen Blut in den Liquor
ist nur bei y Azid Schock oder

h Entziind (5) denkbar, da fiir L-Laktat eine
wirksame Bluthim- und Blut-Liquorschranke existiert (31),
an der nur ein langsamer Durchtritt durch aktiven Transport
erfolgt.

Die "kombination von h ben Abbau von
Glukose durch das Gehirn und gestorter Laktat-Clearance
stelit wahrscheinlich (bis auf wenige Ausnahmen) den ge-
meinsamen Mechamsmus der Laktatzunahme im Liquor bei
allen oder k dar.

Differentialdiagnostische Bedeutung der
Laktatkonzentration im Liquor

Differentialdiagnose bei infektiosen Erkrankungen des
Gebhirns und der Meningen

Differentialdiagnostische Probleme kénnen sich daraus er-
geben, daB die Herstellung und Beurteilung von Gram-
Préparaten eine gewisse Erfahrung voraussetzt (33) und in 25
(29) bis 30% (8) der Gram-Praparate keine Bakterien nachge-
wiesen werden kdnnen. Bei viraler Meningitis kdnnen sowoh!
die Gesamtzelizahl (19, 29) als auch der Anteil der Granulozy-
ten im Liquor am ersten Tag der Erkrankung sehr stark erhoht
sein (4, 19, 29). Die fir die virale Meningitis typische
Vi hrung von Rundzellen wird auch bei tuberkuléser
Meningitis beobachtet. Eine kurzdauernde antibiotische The-
rapie vor der ersten diagnostischen Lumbalpunktion [in den
USA wird der Anteil vorbehandelter bakterieller Meningitiden
auf bis zu 50% geschitzt (32)] kann die sichere Diagnose
einer bakteriellen Meningitis unméglich h da sich
Gram-Prdparat und Bakterienkultur (32) wie die Glukose-
Konzentration schnell verindern (14, 34).

Da auch die Beriicksichtigung klinischer Angaben (Jahreszeit
der Erkrankung, abrupter Beginn, schnelle Progression, sehr
schwere Erkrankung) nicht immer die Entscheidung ermég-
licht, ist eine Vielzahl von Tests vorgeschlagen worden, die
aber auch nur bei einer begrenzten Zahl von Patienten
erfolgversprechend sind:

1. Die Gegenstrom-Immunelektrophorese setzt die Verfig-
barkeit Uber hochtixrige spezifische Antikorper gegen H.
infl D.p iaeund N. ingitidis voraus. Falsch
negative Befunde sind bei 10% der Patienten zu erwarten
(32).

2. Mit dem Limulus-Lysat-Test kann Endotoxin gramnegati-
ver Bakterien im Liquor nachgewiesen werden. Bei Keimzah-
len unter 3000 bis 4000/ml kénnen falsch negative Befunde
auftreten (8, 35).

Der Wert des Nitroblau- Tetrazohum-Tests (36), der Aktivi-

i ing der L (4,19,33,37) und
der Kreatinphosphokinase (38) wird sehr unterschiedlich
beurteilt.

Uber die Trennmaglichkeit mittels Lysozymbesti in
Serum und Liquor liegen nur wenige Erfahrungen vor (4).

Es ist deshalb verstandlich, daB nach weiteren Kriterien
gesucht wurde, die eine Dlﬁerenznerung zwischen bakteneller
und abakterieller Meningitis lich Die Mi te
der Laktatkonzentration im Liquor bei bakterieller und viraler
Menmgms bzw. Komrollpeysonen sind statistisch signifikant
den. Das A 8 der Uberl Ing
der MeRwerte der emzelnen Kollektive in den hied
Studien ist allerdings sehr unterschiedlich. Wahrend in einem
Teil der Untersuchungen keinerlei Uberl: d
wurde (10 15, 18, 19, 29, 34, 39), hndet slch in anderen
] gen ein Bereich, in dem mit der Laktatbestim-
mung allein keine Trennung der beiden Gruppen méglich ist
(4, 8, 9, 41, 42). Die angegebenen Trenngrenzen fiir die
Laktatkonzentration im Liquor zeigen deshalb deutliche
Unterschiede [2,8 mmol/i (43), 3,3 mmol/l (10), 3,5 mmol/|
(4,19), 3,9mmol/I (289, 39, 42), 4,2 mmol/l (18), 4,3mmol/|

Meist ist die Di einerb 1l ausgelosten M (41))

durch Beuneslung der Zellzahl im Liquor [>700/ul (9) bis - '_ N - N )

>1200/pu! (32)], ihrer N hologie [>6 % lozyten Um kemﬁm Patienten mit bakteriell gl fh? g

(32)] Anfertigen eines Gram-Praparats zur Bakteriosk dig g vor istes
der Liquor-Gluk K {unter sicher 1, die Ti gl $0 niedrig daB

45mg/di (32) bzw. Li k I ker-Q unter eine diagnostische Sensmvnat von 100% ervalcr:\t \:vnvd_“Das

0,5 (9)] und der Liquor-EiweiB-| Konzenuat-on [(>50mg/d!
(9) bis >80mg/dl (32)] schnell mdglich.

Risiko der nicht
einer falsch positiven vnralen Meningitis wird dabei in Kauf
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Bei einer T von 3,5mmol/! betrug die d Eine K ion zum ki hen Befund ist nicht
diagnostische Sensitivitat 100%, die Spezifitdit 93% und die hweisbar (16). Bei arteriosk Demenz oder Zere-
Vorhersagekraft 48% (4), wahrend bei einer Ti g von ose kénnen ebenfall gevinge Erhoh der
3.9 mmol/I (42) die diagnostische Sensitivitat nur 86%, die mittleren Laktatk ion i den (23).
Spezumat 93% und die Vorhersagekraft 38% betrug. Zur Die bei Synk oder itorischen ischamischen A

der h kraft der l-- b g ist fehlende Laktatzunahme im Liquor (5) kann von Bedeutung
die Miteinb h der Leuk ahl im Liquor (Tab 2) sein, wenn bei nicht ausreichender Anamnese und fehlenden
empfohlen worden (4). Wegen der in hen Ur - klinischen Befunden dlffer ialdi isch ein g lisier-
gen unbefriedigenden diagnostischen Sensitivitat und Spezi- ter epilepti ET ssen soll, bei

fitat wird deshalb von manchen Autoren (29, 41) der Laktat-
bestimmung nur bei der Unterscheidung der anbehandelten
bakteriellen Meningitis von der viralen Meningitis Bedeutung
eingerdumt, da bis zum zweiten oder dritten Tag einer
wirksamen antibiotischen Therapie die Laktat-Konzentration
noch erhoht gefunden wird (14, 15, 19, 29), wobei der
Konzentrationsabfall nach oraler Gabe weniger wirksamer
Antibiotika langsamer erfolgt als nach intravendser Applika-
tion hochwirksamer Praparate (19).

Die Hohe der Laktatkonzentration oberhalb der Trenngrenze
138t keinen SchluR auf die Atiologie nicht-viral ausgeldster
Meningitiden zu. In einigen (9, 14, 29), aber nicht in allen
Untersuchungen (19) flihrten unterschiedliche Bakterien zu
signifikant unterschiedlichen mittleren Laktatspiegeln. Bei
tuberkuloser Meningitis werden erhohte Laktatkonzentratio-
nen im unteren Bereich der bakteriellen Meningitiden, die sich
haufig auch mit dem Bereich bei viralen Meningitiden Giber-
lappen, gefunden (12, 29, 34, 39, 41). Durch Pilze ausgeldste
Meningitiden zeigen ebenfalls erhéhte Laktatspiegel im Be-

. reich der bakteriellen Meningitiden. Fir eine sichere Aussage
scheint die Zahl der untersuchten Patienten 2zu klein zu sein
(10-12, 29, 42).

Patienten mit viraler Meningitis kdnnen nicht von Patienten
ohne Meningitis anhand der Laktatspiegel differenziert wer-
den, da, auch wenn signifikant differente Mittelwerte gefun-
den wurden, eine weitgehende Uberlappung besteht (4, 5, 8,
9,11,12, 18,19, 39, 43).

Auch die Differenzierung zwischen bakterieller Meningitis
und Encephalitis scheint nicht moglich zu sein: Wahrend in
einer Untersuchung keine wesentlichen Uberschneidungen
gefunden wurden (4), wurden in einer anderen Studie bei
.schweren Fillen” (Koma, generalisierte Krampfanfille,
Anfélle von Enthir re) (20) Lak 1zentrationen
zwischen 2 und 6 mmol/l beobachtet. Bei Zustand nach
Craniotomie ist die Laktatbestimmung zur Erfassung einer
postoperativ aufgetretenen Infektion nicht geeignet (42).

Differentialdiagnose bei vaskuléren cerebralen,Erkrankungen

Die geringgradige Erhb’hu;\g der Laktatkonzentration im Li-"

quor bei Karotisstenosen und Karotisverschliissen ohne neu-

dem deutliche Lakxatans(lege auftreten (4, 5).

Bei ischamischen Insulten steigt die Laktatkonzentration
ebenfalls an, wobei eine Beziehung zum AusmaR der BewuRt-
seinstribung (17, 26, 27) und zur GréBe des Infarktédems
im Computertomogramm (26), nicht aber zu den aktuellen
neurologischen Ausfillen (5) besteht. Eine differential-
diagnostische Verwendung zur Trennung ischamischer von
hamorrhagischen Insulten ist bei fehlender Verbindung des
Blutungsherdes mit dem Ventrikelsy d.h. bei klarem,
nicht blutig tingiertem Liquor nicht méglich, da bei insgesamt
hoheren K ionen bei ha hagischen Insulten deut-
liche Uberlappungen vorkommen (5, 20). Eine antefizielle
Blutbeimengung durch die Lumbalpunktion kann wegen des
dabei normalen Laktatgehalts aber von einer durch intracere-
brale oder subarachnoidale Blutung bedingten Beimengung
abgetrennt werden (4, 5).

Patienten mit Hirntod knnen aufgrund der Laktatkonzentra-
tion im Liquor nicht von komatdsen Patienten nach Herzstill-
stand (21) oder mit schweren Schlafmittelintoxikationen (12)
differenziert werden.

Bedeutung der Laktatkonzentration im Liquor
fiir die Therapiekontrolle

Unter effektiver antibiotischer Behandlung bleibt die Laktat-
konzentration bei bakterieller Meningitis in den ersten drei
Tagen noch signifikant erhoht (29). Innerhalb einer Woche
sinken die Leukozytenzahien und die Laktatkonzentration
deutlich unter die jeweilige Trenngrenze (14, 20, 43), am 10.
Tag sind die Laktatkonzentrationen normalisiert (Abb. 1) (29,
39, 44). Trotz eindeutiger klinischer Besserung wurde aller-
dings auch vereinzelt noch 14 bis 18 Tage nach Beginn der
Therapie keine Normalisierung erreicht (42).

Bei tuberkuldser Meningitis zieht sich die Normalisierung Gber
mehrere Wochen (4 —6 Wochen) hin (29, 34, 39) ; wesentlich
schnellere Abfille sind beschrieben worden (43).

Ein verzogerter klinischer Verlauf zeigt sich sowohl in einem
protrahierten Abfall der Leukozytenzahl als auch des Laktats
(20, 34, 39). Rezidive kénnen am Wiederanstieg der Laktat-

rologische Symp’ ik kann d tisch nicht verwendet konzentration erkannt werden (8).
Tab. 2:Diag ische Ver keit der Liq lizah! und der Laktatk im Liquor fir die Diagnostik der bakteriellen
* Meningitis als Ei f und in der Kombination [Ver g der in (4) angegebenen Daten]
. ) e -
Alleinige Beriicksichtigunf; der Kombination von Liquorzellzahl
und Laktatkonzentration

Leuk hi L -

(iiber 800/ul) (Uber 3,5 mmol/l) /
diagnost. Empfindlichkeit 71 100% il
diagnost. Spezifitat 98 93% 99
Vorhersagekraft 74 48% 88
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ZUZEG L ez
2330 — ) LAKTAT
PRI — () EWEISS
4 1 o b
b= ——(6) GLUCOSE
00| T
220 o~

20 27
ABNAHMEZEITEN (TAGE)
von EiweiB, Glu-
kose und Laktat sowie der Zellzah! im Liquor bei bakterieller
Meningitis wahrend 27tag/ger antlblollscher Behandlung
(47 Jahre, mannlich. M

Abb. 1: Anderungen der Ki

Bei ischamit Insulten folgt die N li g der Lak-
tatkonzentration oft mit einer Verzégerung von mehreren
Tagen der klini B g (17). A igendes Laktat
weist bei akuten Hirnvevlelzungen (24) und bei intracerebra-
ler Massenblutung (45) auf eine sich anbahnende klinische
Verschlechterung hin.

Prognostische Bedeutung der
Laktatkonzentration im Liquor

Bei bakteriellen Meningitiden liefert die einmalige Bestim-

mung der Lal ion bei der Di kei-
nen Anhalt uber dbe Prognose der Erkrankung (5 14,20).Die
der Py 1 oder die

Berechnung des Lak&al/Pyruvat Qumlenten bzw. des ExzeR-
Laktats liefern ebenfalls keine 2 {nf ion (5).
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