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Zur Beschreibung des Saure-Basen-
Status (SBS) des Blutes werden im-
mer wieder zwei Konzepte kontro-
vers diskutiert: das traditionelle Kon-
zept nach Siggaard-Andersen [1], ba-
sierend auf der klassischen Blutgas-
analyse von pH, Kohlenstoffdioxid-
(pCO3) und Sauerstoffpartialdruck
(pO.) und Berechnung des,, base ex-
cess” (BE) [2] in Abhangigkeit von der
Hamoglobinkonzentration (cHb) und
der Sauerstoffsattigung (sO,) sowie
das auf physikochemischer Grundla-
ge entwickelte Konzept nach Stewart
[3]. Wahrend das Erstere sich vor-
nehmlich auf die Analyse von Blut be-
zieht - pH und Bikarbonatkonzent-
ration (cHCOs~) im Plasma, Pufferba-
senkonzentration (BB) und BE im Voll-
blut - beschrankt sich das Stewart-
Konzept auf die Analyse von Plasma.

Ausgehend von der Elektroneutralitits-
beziehung fiir Plasma, wonach die Sum-
me aller positiven Ladungen stets gleich
der Summe aller negativen Ladungen sein
muss, hat Stewart drei unabhéngige Vari-
ablen definiert, namlich die Differenz der
starken Ionen (,,strong ion difference®,
SID), den pCO; und die Gesamtkonzent-
ration der schwachen Sauren (Ay), von
denen alle anderen Variablen abhidngen,
also auch pH und cHCOj;™ (abhingige Va-
riable). Fiir die Berechnung der SID ist je-
doch eine genaue Bestimmung aller voll-
standig dissoziierten Ionen im Plasma
notwendig, von den Kationen hauptséch-
lich Natrium, Kalium, Kalzium und Ma-
gnesium, von den Anionen Chlorid und
Laktat. Als A werden alle schwachen
Sduren und Basen in einer scheinbaren
Konzentration, ausgehend von Gesamt-
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protein (cPr) oder Albumin (cAlb) und
anorganischem Phosphat (cPhosphat)
zusammengefasst, aufler der cHCO;™,
die aus dem gemessenen pH und dem
gemessenen pCO, mithilfe der Hender-
son-Hasselbalch- (HH-)Gleichung be-
rechnet wird [4]. Da jedoch die angege-
benen Konstanten A, und der scheinbare
pK der Plasmaproteine (pK,) je nach Defi-
nition der SID stark schwanken [4], wer-
den alle Uberlegungen und Schlussfolge-
rungen beziiglich der beiden Konzepte an
einem geeigneten Puffermodell durchge-
fithrt. Dieses Zwei-Puffer-Modell, dessen
Konstanten genau bekannt sind, besteht
aus HEPES-Sédure (A), Bikarbonat und
CO, und ist so zusammengesetzt, dass der
Ausgangs-pH bei konstantem pCO, von
40 mmHg gleich 7,4 ist, wie in normalem
Blut mit BE=0 und einer Gesamtpuffer-
basenkonzentration (BB) von 48 mmol/
1. Durch Variation von pCO,, Ay und
SID wird der Einfluss der unabhéngigen
Variablen auf den pH und aller weiteren
abhidngigen Grofien des Systems wie die
Konzentration von HEPES-Base (cA”),
cHCOj", BB und BE simuliert und mit
der Messung verglichen.

Zwei-Puffer-Modell

Zur Simulation von Blut wurden durch
Einwaage drei Losungen eines Zwei-Puf-
fer-Systems (HEPES-/Bikarbonat-Puffer)
angesetzt, bestehend aus gleichen Konzen-
trationen von NaCl (94 mmol/l), NaHCO;
(24 mmol/l), NaOH (24 mmol/l), KCI
(4 mmol/l) und CaCl, - 2H,0 (1,5 mmol/l),
aber unterschiedlicher Konzentration von
HEPES-Séaure (As): normal (45,2 mmol/
1), niedrig (22,6 mmol/l) und hoch
(67,8 mmol/l). In allen drei Losungen sind

die Tonenkonzentrationen von Natrium
(142 mmol/l), Kalium (4 mmol/l), Kalzi-
um (1,5 mmol/l) und Chlorid (101 mmol/
1) gleich und damit auch die SID (48 mmol/
). Durch Vorgabe von definierten Gas-
partialdriicken pCO,=40 mmHg und
p0O,=100 mmHg in einer Gasmischanlage
(192, Corning, Medfield, USA) wurden je-
weils 3 ml dieser Losungen in einem Tono-
meter bei 37°C (IL 237, Instrumentation La-
boratory, Kirchheim, Deutschland) dquilib-
riert und der pH sowohl mit der klassischen
Radiometerelektrode (BMS 2 Mk2, Radio-
meter, Kopenhagen, Danemark: Kalibrati-
on mit zwei Phosphatpuffern von pH 6,841
und 7,383) als auch in einem Blutgasana-
lysator (AVL OMNI 9, Roche Diagnostics,
Mannheim, Deutschland) zusammen mit
den Blutgasen (pCO,, pO,) und Elektro-
lyten (Natrium, Kalium, Kalzium und
Chlorid) gemessen. HEPES-Puffer normal
(Ago=45,2 mmol/l) wurde als Basislosung
sowohl fiir die Variation von pCO, (20, 40,
80 mmHg) bei konstanter SID=48 mmol/
1 und BE=0 als auch fiir die Variation von
SID (48; 37,6; 27; 57,6; 67) bzw. BE (0, - 10,
—20, +10, +20 mmol/l) bei konstantem
pCO,=40 mmHg verwendet. Zur Einstel-
lung des BE wurden 3000 pl dieser Losung
vorgelegt, aliquote Volumina (30 bzw. 60 ul)
entnommen und jeweils durch eine einmo-
lare Losung von HCI (BE=-10, —20 mmol/
1) oder NaOH (BE=+10, +20 mmol/l) er-
setzt. Dadurch werden alle Ionen in der
Basislosung geringfiigig verdiinnt (Faktor:
0,99 bzw. 0,98) und je nach Zugabe die Na-
trium- oder Chloridionenkonzentration
zusitzlich um 10 bzw. 20 mmol/l erhéht.
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Elektroneutralitat:
starke und schwache lonen

Das Prinzip der Elektroneutralitit ver-
langt, dass die Summe der positiven La-
dungen immer gleich der Summe der
negativen Ladungen sein muss. Fiir das
Zwei-Puffer-Modell heif3t das:

cNa" +cK" +2cCa™ +cH" =

1
cOH™ +cCl” +cHCO,™ +cA” M

Da der pH-Wert wie im Plasma in allen
untersuchten Losungen im Bereich zwi-
schen 7 und 8 liegt, gilt, dass die freie
H*-Ionenkonzentration (cH") ungefihr
gleich der freien OH™-Ionenkonzentrati-
on (cOH™) ist. Diese konnen, da sie sehr
viel kleiner sind als die Konzentrationen
aller iibrigen Ionen, vernachlissigt wer-
den. Dadurch und mit der Abkiirzung fiir
die Differenz der Nettoladungen (meq/
1) der starken Ionen nach Stewart [3]
SID=cNa*+cK*+2 cCa**—cCl", die unab-
héngig vom pH ist, lasst sich Gleichung
(1) vereinfachen:

SID=cHCO, +cA” 2)

Die rechte Seite von Gleichung (2) be-
schreibt die Konzentrationen der
schwachen Anionen der ausgewihl-
ten Puffersysteme Bikarbonat (cH-
CO;7)/CO, und HEPES-Base (cA~)/HE-
PES-Sdure (cHA), die vom pH und dem
Dissoziationsgrad des betreffenden Puffer-
gleichgewichts abhéngen.

Strong ion difference und
Pufferbasenkonzentration

Nach Gleichung (2) ist die SID gleich der
Summe der Konzentrationen aller Puffer-
basen (BB) des betrachteten Systems:
SID=BB. Da Puffergleichgewichte in der
Medizin bevorzugt in logarithmischer
Form dargestellt werden, wird fiir den Bi-
karbonat (cHCO;37)/CO,-Puffer die be-
kannte HH-Gleichung verwendet, in der
die verschiedenen Gleichgewichte
== Dissoziation der Kohlensaure:
H,CO,=H*+HCO,"
== CO,-Hydratation: CO,+H,0=H,CO,
== CO,-Losungsgleichgewicht (Henry-
Dalton): cCO,=sCO,xpCO,

praktisch zusammengefasst sind:

cHCO;

—_— (3)
sCO, - pCO,

pH=7pK, +log

pK; ist der scheinbare pK der ersten Dis-
soziationskonstanten der Kohlenséure,
sCO, der Loslichkeitskoeffizient fiir CO,
bei 37°C in der Losung. Analog gilt fiir das
zweite Puffersystem HEPES-Saure (cHA)/
HEPES-Base (cA™) fiir das Dissoziations-
gleichgewicht (pK,) die Puffergleichung:

cA
cHA

Da die Gesamtkonzentration des HE-
PES-Puffers (Ayr) gleich der Einwaage
ist: Aioi=cHA+cA~, kann cHA in (4) er-
setzt und als Funktion von pH und A
ausgedriickt werden. Dadurch kann Glei-
chung (2) durch Einsetzen von cHCO;~
aus (3) und cA™ aus (4) wie folgt darge-
stellt werden:

SID=BB=

pH=pK, +log 4)

NG
sCO, - pCO, - 107"7P* o 10:’?*"’}1
Gleichung (5) stellt eine implizite Bezie-
hung zwischen der abhéngigen Variablen
pH und den unabhéngigen Variablen nach
Stewart SID, pCO, und Ay, dar. Setzt man
in (5) 10PH=x, so erhilt man eine quadra-
tische Gleichung in x: ax?+bx+c=0, die fiir
jeden beliebigen Wert von SID, pCO, und
Aot des Systems berechnet werden kann,
und somit auch pH=log x:

. —b+\/b2 —4ac

2a

(6)

Die Koeffizienten a, b von x und die
Konstante ¢ sind Funktionen von SID,
pCO; und Ay, die mit den spezifischen
Konstanten des Bikarbonat/CO,-Puf-
fers (pK;=6,138; sCO,=0,0319 mmolx]~
IxmmHg™!) [1] bzw. des HEPES-Puffers
(pK,=7,346) [5] bei einer Ionenstirke von
150 mmol/l verkniipft sind:

a=sCO, -pCO, 107"

b=A_, +sCO,-pCO, 10 —SID
c=-SID-10"

Anderung von pH bei

Variation der unabhangigen
Variablen SID, pCO, und A;o¢

Die Anderung des pH-Werts (ApH) als
abhingige Grofie lasst sich aus den Aus-

gangswerten von pH sowie den unabhén-
gigen Variablen (SID, pCO,, A¢y) und de-
ren Anderungen (ASID, ApCO,, AA)
vorhersagen. Durch Differenzieren von
Gleichung (2) folgt:

dSID = dcHCO,™ +dcA™ 7)

Da nach (5) cHCO3™ eine Funktion von
pH und pCO; ist, ergibt das vollstandige
Differenzial:

dpCO,
pCO, (8)
+2,303-cHCO; -dpH

dcHCO; =cHCO; -

Analog gilt fiir cA™ als Funktion von pH
und Atot:

dA
dcA™ =cA™ - S
Atot (9)
HA - cA”
+2,303- 2 dpH

tot

Durch Substitution von (8) und (9) in
Gleichung (7), Auflésen nach dpH und
Ersatz der Differenziale durch Diffe-
renzen (A) folgt:

ApCO, AA
ASID - cHCO, - —cA - ©
pCO, Ay
ApH = - :
~ cHA:-cA
2,303-| cHCO, +————
‘ A

(10)

Aus Gleichung (10) geht hervor, dass die
pH-Anderung direkt von der absoluten
Anderung der SID (nichtrespiratorische
Grof3e) abhédngt: Zunahme Alkalose, Ab-
nahme Acidose sowie mit negativem Vor-
zeichen von der relativen Anderung des
pCO; (respiratorische Grofle): Zunahme
Acidose, Abnahme Alkalose und der Ay
(Einfluss des Nichtbikarbonatpuffers):
Zunahme Acidose, Abnahme Alkalose
und umgekehrt von der Gesamtpuffer-
kapazitit der beiden Puffer (Bikarbonat/
CO; und HEPES-Puffer). Zum Beispiel
folgt fiir die pH-Regulation (ApH=0):

APCOZ + CA* . AAmt

pCOZ Al()l

11
Eine Zunahme der SID (nichtrespirato-
rische Alkalose) kann demnach entwe-
der rein respiratorisch durch eine ent-
sprechende Zunahme des pCO, (respi-
ratorische Acidose) bei normaler Ay
(AA=0) oder bei normaler Atmung
(ApCO,=0) durch die alleinige Zunahme

ASID = cHCO); -

Der Anaesthesist 4 - 2007 ‘ 389



Medizin aktuell

Tab. 1

Vorhersage von pH, Pufferbasenkonzentration (BB) und Base excess (BE) bei Variation der unabhangigen Variablen nach Stewart

Strong ion difference (SID), pCO, und ,total weak acid” (A¢t) in einem Zwei-Puffer-Modell (HEPES/Bikarbonat/CO,) fiir Blut im Vergleich zu
Messwerten

Parameter Normal Variation von SID Variation von pCO, Variation von Ay
Acidose Alkalose Acidose Alkalose Acidose  Alkalose

Natrium 1422 140,7 139,2 150,7 159,2 142 142 142 142

[mmol/I] 134,740,7° 137,8+2,3 134,3+0,1 143,7+0,3 148,8+0,3 134,3+0,8 134,6+0,6 136,8+0,7 138,2+0,2

Kalium 4 3,96 3,92 3,96 3,92 4 4 4 4

[mmol/I] 3,99+0,18 3,93+0,0 3,86+0,01 3,96+0,2 3,74+0,03 3,85+0,02 3,88+0,04 3,83+£0,02 3,92+0,02

Kalzium 15 1,49 1,47 1,49 1,47 1,5 1,5 1,5 1,5

[mmol/I] 1,10+0,00 1,1940,01 1,24+0,01 1,07+0,01 1,00+0,02 1,08+0,01 1,13+0,00 1,29+0,02 0,27+0,04

Chlorid 101 110 119 100 99 101 101 101 101

[mmol/I] 100,3£0,2 108,1£0,3 115,2+0,1 99,4+0,4 100,1£1,1 100,8+0,9 100,8+0,4 98,8+2,1  99,6+0,1

SID[meqg/ll 48 37,6 27 57,6 67 48 48 48 48
40,6+0,5¢ 36,0+2,6 25,5+0,0 50,4+0,1 54,5+0,7 39,5+0,1 39,9+0,3 443425  43,0+0,0

pCO; [mm- 40 40 40 40 40 80 20 40 40

Hal 40,4+0,1 41,4+0,2 42,5+0,3 41,9+0,4 43,2+0,1 81,71 20,7+0,1 42,2+0,8 41,7£0,1

Aot [mmol/l] 45,2 44,7 44,3 44,7 443 45,2 45,2 67,8 22,6

pH 7,4084 7,269 7,086 7,521 7,615 7,197 7,607 7,267 7,563
7,409+0,001¢ 7,258+0,001 7,068+0,001 7,526+0,001 7,615+0,001 7,190+0,002 7,608 +0,001 7,273+0  7,554+0,001

HCO;5~ 238 17,2 11,3 30,8 383 29,2 18,8 17,2 339

[mmol/I] 24,0+0,1f 17,4 £0,1 11,520, 32,6+0,3 41,340,1 29,4+0,4 19,5+0,1 18,4+0,3  34,6£0,1

A-[mmol/l] 24,2 204 15,7 26,8 28,38 18,8 29,2 30,8 14,1
24,2+0,09 20,1£0,0 15,3£0,0 26,9+0,0 28,8+0,0 18,6+0,0 29,2+0,0 31,1£0,0  14,0+0,0

BB[mmol/!] 48 37,6 27 57,6 67,1 48 48 48 48
48,3+0,1" 37,5£0,1 26,8+0,1 59,5+0,3 70,0£0,1 48,0+0,4 48,7+0,2 49,4403  48,5+0,1

BE[mmol/l] 0 -10 -20 +10 +20 0 0 0 0
0,30,1) -10,0£0,1 -20,2+0,1 +12,040,3 +23,0£0,1 0,0£0,4 0,740,2 -10,740,3  12,7£0,1

9Vorgabe Elektrolyte durch Einwaage.

bMessung Elektrolyte und pCO, OMNI 9.

SID=Na+K+2 Ca—Cl.

4Yorhersage Modell,

eMessung Radiometer.

fBerechnet aus gemessenem pH und pCO,.

9Berechnet aus gemessenem pH.

hBB=HCO; +A".

iZugabe HCl oder NaOH.

JBE=BB—NBB.

von Ay (hyperproteindmische Acidose) 7,408 ist die Bikarbonatkonzentration im- Ergebnisse

oder aber durch die gleichzeitige Zunah-
me von beiden vollstindig kompensiert
werden. Entsprechendes gilt umgekehrt
bei einer Abnahme der SID (nichtrespi-
ratorische Acidose).

Base excess

Base excess ist die Basenabweichung
(mmol/l) der BB (mmol/l) des Systems, die
durch Titration mit starker Sdure (1 mol/
1 HCI) oder starker Base (1 mol/l NaOH)
bis zum Erreichen des Normalpunkts bei
pH=7,408, pCO,=40 mmHg und 37°C
festgestellt wird. Damit entspricht der BE
(mmol/1) der Differenz zwischen der BB
beim gemessenen aktuellen pH und derje-
nigen im Normalpunkt. Im Normalpunkt
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mer gleich (23,8 mmol/l), dagegen kann
die HEPES-Basenkonzentration mit A
zu- oder abnehmen, sodass die BB im Re-
ferenzpunkt - die sog. Normalpufferba-
senkonzentration (NBB) - variiert. Diese
Abhingigkeit kann durch Einsetzen der
Normalwerte von pH (7,408) und pCO,
(40 mmHg) in Gleichung (5) explizit aus-
gedriickt werden:

NBB =23,8+0,5356- A, (12)

Grafisch entspricht dies der Drehung der
normalen CO,-Aquilibrierungsgeraden
im Normalpunkt des Siggaard-Ander-
sen-Nomogramms in Abhéngigkeit von
der Konzentration des Nichtbikarbonat-
puffers (Himoglobin, Plasmaproteine,
Phosphatpuffer) [1].

Gemessene und berechnete Werte
bei Variation der unabhangigen
Variablen SID, pCO, und Aot

In @ Tab. 1 sind die aus der Einwaage be-
kannten Konzentrationen der Elektrolyte
(Natrium, Kalium, Kalzium, Chlorid) so-
wie die durch die Messbedingungen fest-
gelegten unabhéngigen Parameter (SID,
pCO,, Ayy) und die nach Gleichung
(5) und (6) berechneten Gréflen (pH,
cHCO57,cA, BB, BE) als Sollwerte ange-
geben. Auflerdem sind im Vergleich da-
zu die mit ionensensitiven Elektroden ge-
messenen Konzentrationen der Elektro-
lyte dargestellt, die daraus berechnete
SID, pCO, (AVL OMNI) und pH (Radio-
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Zusammenfassung

Ziel der Studie. Entwicklung eines Zwei-Puf-
fer-Modells zur Simulation der Sdure-Basen-
Eigenschaften des Blutes und zum Vergleich
der Anwendung der beiden unterschied-
lichen Saure-Basen-Konzepte nach Stewart
und nach Siggaard-Andersen.

Methodik. Das Zwei-Puffer-Modell besteht
aus verschiedenen wassrigen Losungen aus
Bikarbonat/CO, (pCO,, sCO,, pK;), HEPES-Puf-
fer (Acwot, PKa) und Elektrolyten. Diese wurden
benutzt, um aus den unabhéngigen Variab-
len nach Stewart — Differenz der starken lo-
nen (,strong ion difference”, SID), pCO, und
Gesamtkonzentration der schwachen Sauren
(Ator) — den pH und alle anderen abhangigen
GroBen (cHCO3™, cA-, BB und BE) zu berech-
nen und mit der Messung zu vergleichen.
Ergebnisse. Der normale pH (7,408) im Nor-
malpunkt des Zwei-Puffer-Modells ergibt sich

aus den Normalwerten von SID (48 mmol/

), pCO, (40 mmHg) sowie Ayt (45,2 mmol/l)
und wurde in sehr guter Ubereinstimmung
mit dem gemessenen (7,409+0,001) berech-
net. Dies gilt auch fiir alle berechneten und
gemessen pH Werte bei Variation der SID:
nichtrespiratorische Alkalose (4*) oder Acido-
se (), des pCOy:respiratorische Acidose (1%)
oder Alkalose (J,) und von A:hyperprote-
indmische Acidose (1) oder hypoproteina-
mische Alkalose (J,) und die Summe der Puf-
ferbasen (BB) ist stets gleich der SID. Und so-
lange Ao; normal ist, sind alle Anderungen
ebenfalls gleich und damit BE.

Dies gilt jedoch nicht, wenn At vom Normal-
wert abweicht. Dann entspricht der BE der
Differenz zur normalen BB im jeweiligen Re-
ferenzpunkt. Wahrend der gemessene pCO,
im Mittel um 1,74+0,86 mmHg von der Vor-

Meeting point Stewart. Buffer bases, base excess and strong ions

Abstract

Objective. Development of a two-buffer
model which simulates the acid-base prop-
erties of blood and allows comparison of the
different acid-base concepts according to
Stewart and to Siggaard-Andersen.
Methods. The two-buffer model consisted
of different aqueous solutions of bicarbon-
ate/CO, (pCO,, sCO,, pK;), HEPES buffer (A,
pK,) and electrolytes. These were used to cal-
culate the pH from the independent vari-
ables according to Stewart — strong ion dif-
ference (SID), pCO, and total concentration
of the weak acids (A¢t) — from which all oth-
er dependent variables (cHCOs™, cA~, BB, BE)
were obtained and compared with the mea-
sured values.

Results. The normal pH (7.408) was calculat-
ed from the normal values for SID (48 mmol/

1), pCO, (40 mmHg) and Aot (45.2 mmol/1)
and agreed perfectly with the measured val-
ue (7.409+0.001). This was also valid for all
calculated and measured pH values when
the SID was varied: non-respiratory alkalo-
sis (1) or acidosis (J), pCOx:respiratory ac-
idosis (1) or alkalosis ({,) and Ax:hyper-
proteinemic acidosis (1) or hypoprotein-
emic alkalosis () were varied and the sum
of the buffer bases (BB) was always equal to
the SID. All changes and hence BE were al-
so equal, providing that A, was normal. This
was not the case, however, if Ayr Was out-
side the normal range, when BE was then
the difference from the normal BB at the re-
spective reference point. Whereas the de-
viation of the measured pCO, was accept-
able (1.74+0.86 mmHg), this was not the case

gabe abweicht, weicht die aus den gemes-
senen lonen (Na, K, Ca, Cl) berechnete SID um
—6,18+3,58 mmol/l ab.

Schlussfolgerung. Trotz kontroverser Dis-
kussionen sind die beiden Konzepte nicht so
weit voneinander entfernt, wie man vermu-
ten konnte. Wahrend bei Stewart die Analyse
von Plasma im Mittelpunkt steht, ist es bei
Siggaard-Andersen die Analyse von Blut. Eine
Kombination der klassischen Blutgasanalyse
(pH, pCO,, pO,, sO,, cHb, BE) und der SIG er-
scheint daher sinnvoll.

Schliisselworter

Zwei-Puffer-Modell - Stewart-Konzept -
Siggaard-Andersen-Konzept - Hypoprotein-
amische Alkalose - Hyperproteindmische Aci-
dose -, Strong ion gap”

for the SID (-6.18+3.58 mmol/) calculated
from the measured ion concentrations (Na,
K, Ca, Cl).

Conclusions. Despite controversial discus-
sions, both concepts are much closer than
might be expected. Whereas in the Stewart
approach the focus of analysis is on plasma,
with the Siggaard-Andersen approach it is
on blood. Hence, a combined analysis of the
blood gases (pH, pCO,, pO,, sO,, cHb, BE) and
of the strong ion gap (SIG) may be useful.

Keywords

Two-buffer model - Stewart approach -
Siggaard-Andersen approach - Hypopro-
teinemic alkalosis - Hyperproteinemic aci-
dosis - Strong ion gap
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meter) zur Berechnung von cHCO;7,cA™,
BB und BE nach (5) mit den spezifischen
Konstanten des Puffermodells. Die HE-
PES-Konzentration (A) wurde nicht be-
stimmt und wird durch die Einwaage als
genau bekannt vorausgesetzt.

Fiir alle Modellpufferlésungen wurde
eine gute Ubereinstimmung zwischen den
gemessenen und den aus Gleichung (6)
berechneten pH-Werten bei Variation der
SID via BE (0, —10, —20, +10, +20 mmol/
1), des pCO; (20, 40, 80 mmHg) und von
Aot (22,65 45,2; 67,8 mmol/l) gefunden.
Ausgehend von dem gemessenen und
vorhergesagten pH (7,408/7,409+0,001)
im Normalpunkt des normalen HEPES-
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Puffer A (45,2 mmol/l), SID (48 mmol/
1), pCO; (40 mmHg), und BE (0) betragt
die mittlere quadratische Abweichung al-
ler gemessenen pH-Werte mit der Radio-
meterelektrode +0,008 im Vergleich zum
AVL OMNI (£0,023). Entsprechend gut
ist die Ubereinstimmung der aus Radio-
meter pH, gemessenem pCO, (mittlere
quadratische Abweichung:+1,92 mmHg)
und bekannter HEPES-Pufferkonzentra-
tion (22,6; 45,2; 67,8 mmol/l) berechneten
abhingigen Grofien und der Vorhersage
aus dem Modell: cHCO;™ (+1,28 mmol/l),
cA~ (+0,21 mmol/l) und BB (+1,28 mmol/
1). Insbesondere ist die BB stets gleich der
vorgegebenen SID aus der Einwaage der

Elektrolyte. Fiir die tibrigen Grofien wie
BE, SID und die Ionenkonzentrationen
der Elektrolyte gilt diese Ubereinstim-
mung dagegen nur beschrankt. Wahrend
die vorgegebenen Konzentrationen von
Kalium und Chlorid mit ausreichender
Genauigkeit bestimmt werden konnten
(Mittelwert der Abweichung des Mess-
werts vom Soll (+SD): —0,1+0,07 bzw.
—1,1£1,42 mmol/l), wurden die von Na-
trium (—6,3+2,30 mmol/l) und Kalzium
(=0,5£0,31 mmol/l) zu niedrig gemes-
sen. Daher ist die aus den gemessenen Io-
nenkonzentrationen falsch berechnete S
ID=cNa*+cK*+2 cCa**—cCl" gegeniiber
der Einwaage in allen Fillen erniedrigt:
(=6,2+3,58 meq/l). Da alle Messungen der
Elektrolyte im AVL OMNIim Messmodus
»wissrige Losung® erfolgten, wurden diese
zur Kontrolle der Natriumelektrode auch
in Frischblut im tiblichen Messmodus
»Blut/Plasma“ gemessen. Dabei wurden
normale Plasmawerte gefunden (mmol/l):
Na (139,8+0,4), K (3,85+0,01), ionisiertes
Ca (1,202+0,002), Cl (99,7+0,0). Da der
Blutgasanalysator sich automatisch selbst
kalibriert, konnte dieser systematische
Fehler nicht beseitigt werden.

Wegen der fehlerhaften Natriummes-
sung wurde der BE auschliefillich aus der
Differenz zwischen der aktuellen (BB)
und der Normalpufferbasenkonzentra-
tion (48 mmol/l) berechnet. Die Uber-
einstimmung mit dem vorgegebenen
BE (mittlere quadratische Abweichung:
+1,39 mmol/l) ist gut bei normaler HE-
PES-Pufferkonzentration (45,2 mmol/l)
und Variation der SID (48; 37,6; 27; 57,6;
67 mmol/l) und des pCO; (20, 80 mm-
Hg), nicht jedoch bei Variation von Ay
(22,6; 67,8 mmol/l) bei normalem pCO,
(40 mmHg) und normaler SID (48 mmol/
1). Eine Erniedrigung (22,6 mmol/l) fithrt
in diesem Fall zu einer nichtrespirato-
rischen Alkalose (BE:+12,7+0,1 mmol/
1), eine Erhéhung (67,8 mmol/l) zu ei-
ner nichtrespiratorischen Acidose (BE:
—10,740,3 mmol/l), ohne dass HCI oder
NaOH hinzugefiigt wurden (BE=0).

Diskussion

Zwei-Puffer-Modell

Wie die Ergebnisse in @ Tab. 1 zeigen, si-
muliert das verwendete Zwei-Puffer-Mo-



dell — bestehend aus Bikarbonat/CO, und
HEPES als Nichtbikarbonatpuffer (A)
- sehr gut die Puffereigenschaften des
Blutes. Es ist daher ein geeignetes Mo-
dell, um die beiden unterschiedlichen
Konzepte des SBS gegeniiberzustellen
und zu vergleichen: das traditionelle nach
Siggaard-Andersen und das physikoche-
mische nach Stewart.

Stewart-Konzept

Alle Berechnungen des Zwei-Puffer-Mo-
dells basieren auf der Grundlage des
physikochemischen Konzepts nach Ste-
wart: Elektroneutralitit aller starken und
schwachen Ionen (SID, BB) unter Beriick-
sichtigung der beteiligten Puffergleichge-
wichte Bikarbonat/CO, (pCO,, sCO,, pK;)
und HEPES-Puffer (A, pK,) mit den ent-
sprechenden Konstanten. Durch Eingabe
der unabhingigen Variablen nach Stewart
in Gleichung (5) und (6) konnen daher
fir jede beliebige Kombination von SID,
pCO; und A,y alle abhédngigen Variablen
berechnet werden, also: pH, cHCO;™, cA~
und BB. Der normale pH (7,408) ist somit
durch die Normalwerte von SID (48 mmol/
1), pCO; (40 mmHg) und A (45,2 mmol/
1) festgelegt. Bei einer Zunahme der SID
- z.B. durch Zugabe von NaOH (+10;
+20 mmol/l) - kommt es bei normalem
pCO; (40 mmHg) und normaler HEPES-
Konzentration (A 45,2 mmol/l) zu einer
hypernatridgmischen Alkalose mit erh6h-
ten pH- (7,521; 7,615), normalen Chlorid-
(100, 99 mmol/l) und erhohten Natrium-
werten (150,7; 159,2 mmol/l). Umgekehrt
bewirkt eine Abnahme der SID - z. B.
durch Zugabe von HCI (+10, +20 mmol/
1) - eine hyperchlordmische Acidose mit
erniedrigten pH- (7,269; 7,086), norma-
len Natrium- (140,7; 139,2 mmol/l) und
erhohten Chloridwerten (110, 119 mmol/
1). Zur Wiederherstellung eines norma-
len pH (7,408) im Sinne einer vollstin-
digen Kompensation bei konstanter HE-
PES-Pufferkonzentration nach Gleichung
(11) (AA=0) miisste im ersten Fall der
pCO; erhoht (57,6 bzw. 67 mmHg) wer-
den: respiratorische Acidose, im zweiten
Falle entsprechend erniedrigt (23,2 bzw.
5,6 mmHg) werden: respiratorische Al-
kalose. Bei einer echten Korrektur dage-
gen miisste die Ursache der Storung, also
in diesem Fall die erniedrigte oder erhohte

SID korrigiert werden, z. B. im Austausch
von Chloridionen gegen Bikarbonat oder
von Natrium gegen H*-Ionen iiber eine Io-
nenaustauschermembran.

pH als Funktion der
unabhangigen Variablen
SID und pCO, bei normaler
HEPES-Pufferkonzentration

Hilt man die normale HEPES-Puffer-
konzentration (45,2 mmol/l) sowie die
SID konstant und variiert nur den pCO,
(40 mmHg), so resultiert bei Zunahme
(80 mmHg) eine respiratorische Acido-
se (pH: 7,197), bei Abnahme (20 mmHg)
eine respiratorische Alkalose (pH: 7,607).
Umgekehrt ergibt sich bei konstantem
pCO; (40 mmHg) bei Abnahme der SID
(38, 28, 18 mmol/l) eine nichtrespirato-
rische Acidose (pH: 7,271; 7,099; 6,864),
bei Zunahme (58, 68, 78 mmol/l) eine
nichtrespiratorische Alkalose (pH: 7,522;
7,618; 7,701). In gleicher Weise wurden
die pH-Werte bei konstantem pCO; bei
Hyperventilation (20 mmHg) sowie bei
Hypoventilation (80 mmHg) und ent-
sprechender Variation der SID berech-
net. Da die SID stets gleich der BB ist,
entspricht die Anderung der SID gleich
der Anderung der BB und damit dem BE.
In @ Abb. 1 sind alle berechneten pH
Werte dargestellt: pH vs. SID als Funkti-
on von pCO; (20, 40, 80 mmHg) bei nor-
maler HEPES-Pufferkonzentration A
(45,2 mmol/l). Demnach ist eine respira-
torische Alkalose (pCO,: 20 mmHg) voll-
standig (pH: 7,408) kompensiert bei einer
SID von 36,1 mmol/l (BE: —11,9 mmol/
1), eine respiratorische Acidose (pCO,:
80 mmHg) dagegen bei einer SID von
71,7 mmol/l (BE: +23,7 mmol/l).

pH als Funktion der unabhangigen
Variablen SID und der
HEPES-Pufferkonzentration

Aot bei normalem pCO,

Andert man dagegen bei konstantem
pCO; (40 mmHg) und normaler SID
(48 mmol/l) die normale HEPES-Puf-
ferkonzentration (A 45,2 mmol/l), so
andert sich auch der normale pH-Wert
(7,408). Eine Abnahme der HEPES-Puf-
ferkonzentration (22,6 mmol/l) fithrt zu
einer Alkalose (pH: 7,563), eine Zunah-

me (67,8 mmol/l) zu einer Acidose (pH:
7,267). In Analogie zum Plasma werden
diese nichtrespiratorischen Storungen als
hypoproteindmische Alkalose bzw. als
hyperproteindmische Acidose bezeich-
net. Berechnet man wiederum alle pH-
Werte bei konstantem pCO;, (40 mm-
Hg) und jeweils festgehaltener HEPES-
Pufferkonzentration (A 22,6; 45,2;
67,8 mmol/l) als Funktion der SID (18,
28, 38, 48, 58, 68, 78 mmol/l), so erhalt
man eine Kurvenschar mit A als Para-
meter, @ Abb. 2.

In Analogie zu einer vollstindig kom-
pensierten respiratorischen Stérung im
Fall des pCO, kann hier eine primére hy-
poproteinamische Alkalose durch eine
Abnahme der SID (36 mmol/l), eine hy-
perproteindmische Acidose durch eine
Zunahme der SID (60 mmol/l) vollstian-
dig ausgeglichen werden. Dabei ist es fiir
die Zusammensetzung des ionischen Mi-
lieus nicht egal, wie die Einstellung der
SID vorgenommen wird. Bei einer Er-
niedrigung der SID (12 mmol/l) z. B. mit
HCI nimmt die Chloridionenkonzentra-
tion von 101 auf 113 mmol/l zu: hyper-
chlordmische Acidose, mit Milchséu-
re dagegen bleiben alle Ionenkonzentra-
tionen normal — Natrium (142 mmol/l);
Kalium (4 mmol/l); Kalzium (1,5 mmol/
1); Chlorid (101 mmol/l) — nur Laktat
(12 mmol/l) als zusitzliches starkes Ion
kommt noch dazu: hyperlaktdmische Aci-
dose. Unabhingig davon nehmen die BB
um den gleichen Betrag (12 mmol/l) ab:
Bikarbonat von 33,9 auf 23,8 mmol/l und
cA~ von 14,1 auf 12,1 mmol/l. Diese Sto-
rungen des SBS sind allerdings umstritten
und werden von Anhéngern des traditio-
nellen Konzeptes meist ignoriert und teil-
weise sogar abgelehnt [7].

Es ist aber auch klar, dass bei Anwen-
dung des Stewart-Konzepts die unabhin-
gigen Variablen - SID, pCO, und Ay -
mit ausreichender Genauigkeit bestimmt
werden miissen. Dies trifft fiir den pCO,
(£1,92 mmHg), nicht jedoch fiir die SID
zu. Da diese aus mehreren Messwerten
(Na, K, Ca, Cl) additiv berechnet wird,
ist die Ungenauigkeit, die durch Fehler-
fortpflanzung entsteht, dementsprechend
grofl (MW=+SD: —6,2+3,58 meq/l). Der
grofite Fehler, in dem Fall die unterschitzte
Natriummessung (-6,3+2,30 mmol/l),
bestimmt die SID [6].
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Tab.2 Hypoalbuminamie und Sdure-Basen-Status von ausgewahlten Patienten bei normalem pCO, (40 mmHg) und normalem pH

(7,400; Daten aus [11]) bzw. bei leichter Acidose von Kindern bei Aufnahme in die Intensivstation (Daten aus [15]).

Nr. 88 Nr. 41 Nr. 53
137 143 125
49 4,5 52
1,6 2 3,2
08 0,8 1
102 11 98
03 1,2 0,9
6 18 13
74 74 74
39 41 39
44,7 42,1 364
-1,6 —4,2 -99
23,7 249 23,7
1,7 5 3,6
0,6 2,2 1,6
259 32,1 28,9
=12,5 -6,3 94
10,6 7.3 -8,7
26,5 31,5 29,5
—-0,6 0,6 -0,6
259 32,1 289
18,8 10 7.5
-0,5 0,5 -0,5

€SIDf=0,0304xpCO,X 10PH-61+cAlb (g/1)X(0,123xpH-0,631)+P; (mmol/l)x(0,309xpH-0,469).

IPlasma BE,=0,0304xpCO,x 10PH-61—24,3+9,5x(pH~-7,4), berechnet aus Gleichung (13) fiir cHb=0.

Grof3en Patienten
Normal?
(n=9)
Gemessen
Na* [mmol/I] 142
K* [mmol/I] 41
Ca*t* [mmol/I] 23
Mg** [mmol/I] 08
Cl~ [mmol/I] 106
Lac™ [mmol/I]
P; [mmol/I] 1
Albumin [g/1] 44
pH 74
pCO, [mmHg] 40
Berechnet
SIDapp [MEg/I]¢ 46,3
ASID,pp, [mmol/1]4 0
Bikarbonat [mmol/I] 243
Albuminat [mmol/I] 12,3
Phosphat [mEq/I] 18
SIDef [mmol/I]¢ 384
ASIDgst [mmol/I]f 0
ASID, [mmol/1]9 0
NBB, [mmol/IJ" 384
BE, [mmol/I' 0
BB, [mmol/I} 384
SIG [mmol/I]¥ 79
BE;, [mmol/I]' 0
9%Qriginaldaten, auller pH=7 4 statt 7,422 und pCO,=40 statt 38 mmHg.
bNormalwerte aus Geigy Scientific Tables [16].
SID gpp=Na+K+2 Ca+2 Mg—Cl-Lac.
4ASID 4 =SID gpp— n0rmale SIDgpp.
fASID.#=SID.s—normale SID.
9AIbumin-Effekt Gleichung (11): ASIDawn=12,3X(AcAlb/cAlb).
hNormalpufferbasen im Plasma NBB,=24,3+0,279xcAlb (g/1)+1,818%P; (mmol/).
JBB,=NBB,+BE,,
kSIG=SIDgpp—SIDefr
IBE im Vollblut aus Gleichung (13) mit normalem Hb (15 g/dl) berechnet.

Albumin-Gruppe

Normal® <339/l
(n=76)
141 138
4,1 39
103 103
1,5 1,6
44 27
74 7,35
40 39,8
40,6 37,3
0 =33
24,3 21,5
12,3 74
36,6 28,9
0 -7,7
0 —4.8
36,5 318
0 -3,2
36,5 28,6
41 84
0 =35

Fiir die Praxis ist dies jedoch ein Di-
lemma: Wenn der pH richtig und die
SID falsch gemessen werden, fithrt
dies zu falschen Schlussfolgerungen. Da
in einem vollstdndig bestimmten System
die aus den starken Ionen gemessene SID
gleich der aus dem pH berechneten BB
sein muss, ist ihre Differenz nicht gleich
null. Diese Differenz, ,strong ion gap*
(SIG) genannt, ist ein effizientes Mittel
auf der Suche nach unbekannten Ionen.
Da in @ Tab. 1 die gemessene SID in al-
len Pufferlosungen kleiner ist als BB, re-
sultiert eine negative SIG und impliziert
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damit falschlicherweise die Suche nach
unbekannten Kationen.

Umgekehrt ist der pH eine zuverlds-
sige Messgrofie: In allen Modellpufferls-
sungen waren die nach Gleichung (6) be-
rechneten und mit Radiometer gemes-
senen pH-Werte in guter Ubereinstim-
mung, ebenso BB aus dem pH berechnet
und SID aus der Einwaage.

Siggaard-Andersen Konzept

Das Siggaard-Andersen-Konzept unter-
scheidet nicht zwischen unabhingigen

und abhéngigen Variablen, sondern pri-
mare Messgrofen sind der pH, der pCO,
und die HEPES-Konzentration (A), aus
denen die BB nach Gleichung (5) berech-
net wird. Der BE ergibt sich dann aus der
Differenz zwischen der aktuellen (BB) und
der NBB im Referenzpunkt (pH: 7,408;
pCO,: 40 mmHg): BE=BB—NBB. Fiir den
normalen HEPES-Puffer (45,2 mmol/
1) betragt diese 48 mmol/l und der be-
rechnete BE (mmol/l) ist in guter Uber-
einstimmung mit dem vorgegebenen
BE (0, —10, +10, —20, +20 mmol/l) so-
wohl bei Zugabe von HCl oder NaOH:



0,3+0,1; -10,0+0,1; +12,0+0,3; —20,2+0,1;
+23,0£0,1 als auch bei Variation des
pCO; (20, 80 mmHg) und BE gleich null:
0,7+0,2; 0,0+0,4. Dies ist jedoch bei Ande-
rung der HEPES-Konzentration (A) bei
normalem pCO, (40 mmHg) und nor-
maler SID (48 meq/l) nicht der Fall. Ei-
ne Erniedrigung (22,6 mmol/l) fithrt zu
einer Alkalose mit erhéhtem pH (7,563;
gemessen 7,554+0,001) und einem po-
sitiven BE (+12,7+0,1 mmol/l), eine Er-
hohung (67,8 mmol/l) dagegen zu einer
Acidose mit erniedrigtem pH (7,267; ge-
messen 7,273+0,001) und einem negati-
ven BE (~10,7+0,3 mmol/l), obwohl we-
der HCI noch NaOH zugegeben wurden.
Dieser scheinbar paradoxe Befund 16st
sich jedoch auf, wenn man beriicksich-
tigt, dass durch die Vorgabe einer norma-
len SID (48 meq/1) auch die BB (48 mmol/
1) festgelegt wird. Der BE entspricht dann
der Differenz zur jeweiligen NBB, die je-
doch von der gewéhlten HEPES-Kon-
zentration abhingig ist (Gleichung 12):
35,9 mmol/l fiir den niedrigen HEPES-
Puffer (22,6 mmol/l), 60,1 mmol/I fiir
den hohen HEPES-Puffer (67,8 mmol/
1). Nur wenn BB auf die richtige NBB be-
zogen wird, stimmt der vorhergesagte BE
aus dem Modell - nichtrespiratorische
Alkalose (+12,1 mmol/l) bzw. Acidose
(-12,1 mmol/l) - mit der Messung iiber-
ein, und die mittlere quadratische Ab-
weichung aller BE-Werte (n=9) betrégt
+1,33 mmol/L

Hier wird der Unterschied zwischen
den beiden Konzepten am deutlichsten
sichtbar: Eine primére Stérung des SBS, die
nur durch eine Erniedrigung (22,6 mmol/
1) oder eine Erhéhung (67,8 mmol/l) von
Aot bedingt ist, kann sehr wohl mit den
Messparametern des Siggaard-Andersen-
Konzeptes als nichtrespiratorische Alka-
lose bzw. Acidose erkannt werden, die ge-
naue Ursache dagegen nicht. Erst recht
gilt das, wenn diese Stérungen vollstindig
kompensiert sind. Dann sind alle Blutgas-
werte normal: pH (7,408), pCO; (40 mm-
Hg) und BE (0 mmol/l), die anderen un-
abhéngigen Variablen Ay und die SID da-
gegen erniedrigt: vollstindig kompensier-
te hypoproteindmische Alkalose bzw. er-
hoht: vollstindig kompensierte hyperpro-
teindmische Acidose. Genau dieser Zu-
stand bleibt jedoch ohne zusétzliche Mes-
sung der Elektrolyte (Natrium, Kalium,

Kalzium, Chlorid, Laktat) und der Nicht-
bikarbonatpuffer (HEPES, Phosphat, Pro-
teine) unentdeckt.

Nach Stewart ist der Normalpunkt
des SBS durch die Normalwerte der un-
abhingigen Variablen SID (48 mmol/l),
pCO2 (40 mmHg) und Ay (45,2 mmol/
1) festgelegt und damit auch der norma-
le pH (7,408). Jede Anderung der unab-
héngigen Variablen (Gleichung 10) fiihrt
so zu einer Anderung des pH-Werts, die
leicht gemessen und zur Differenzierung
des SBS herangezogen werden kann. Nach
Siggaard-Andersen ist dagegen der SBS
normal, wenn pH (7,408), pCO; (40 mm-
Hg) und BE (0 mmol/l) normal sind. Die-
ser Bedingung gentigt jedoch jede SID, die
gleich der NBB: SID=23,8+0,5356X Ay ist.
In @ Abb. 2 entspricht dies den Schnitt-
punkten aller Parameterkurven Ay (22,6;
45,2; 67,8 mmol/l) mit der horizonta-
len SID-Achse durch den normalen pH
(7,408). Daraus folgt jedoch, dass alle An-
derungen von (Ay,) und der SID bei nor-
malem pH nach Siggaard-Andersen kei-
ne Storungen des Saure-Basen-Haushalts
sind im Sinne von Stewart.

Situation in vivo

Prinzipiell gelten die abgeleiteten Glei-
chungen aus dem Zwei-Puffer-Modell
auch fiir das Plasma, wenn man die SID
entsprechend den beteiligten Ionen sowie
die Puffer (Ayy) mit ihren spezifischen
Konstanten - Bikarbonat, Plasmaprotei-
ne, Albumin, Phosphat - beriicksichtigt.
Im Vergleich zum Modell ist das Plas-
ma jedoch kein abgeschlossener Raum,
der nur durch die Gasphase in der Lun-
ge nach auflen offen ist, sondern im Kon-
takt mit den Zellen des Blutes (Erythro-
zyten, Leukozyten und Thrombozyten),
dem Interstitium und dem Intrazellular-
raum auch nach innen. Dadurch kon-
nen die SID und Ay durch eine Vielzahl
von physiologischen Prozessen (pH-, Vo-
lumen- und Osmoregulation, Elektrolyt-
verschiebungen, Metabolismus) in einem
weiten Bereich sehr viel dynamischer vari-
iert werden. Im ,,steady state® aber gilt im-
mer, dass der pH eine Funktion der un-
abhéngigen Variablen ist: SID, pCO, und
Ayt Diese moglichst liickenlos zu bestim-
men und klinisch einzusetzen, ist das Ziel

Hier steht eine Anzeige.
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des Stewart-Konzeptes [8, 9]. Dazu steht
ein ausgefeiltes Messprogramm zur Ver-
fiigung. Aus der Messung der Plasma-
elektrolyte - z. B. Natrium (142 mmol/l),
Kalium (4 mmol/l), ionisiertes Kalzium
(1,5 mmol/l), Chlorid (103 mmol/l) und
Lakat (1,5 mmol/l) — wird die scheinbare
SID (SID,pp) bestimmt: Normalwert etwa
44,5 mmol/l, die effektive SID (SID.¢) da-
gegen aus der Messung von pH, pCO, und
Aot Letztere ist gleich der Gesamtpuffer-
basenkonzentration im Plasma (BBp) und
entspricht der Summe aus Bikarbonat (cH-
CO37) und Proteinat (cA™). Die cA™ kann
je nach Modell nach van Slyke et al. [10]
oder Staempfli u. Constable [4] aus der ge-
messenen Konzentration der Plasmaprote-
ine (cPr, g/1) oder nach Figge et al. [8] von
Albumin (cAlb, g/l) und anorganischem
Phosphat (P;, mmol/l) berechnet werden.
Nach der Figge-Formel ist die SID¢:

SID,; =BB, =0,0304-pCO, -10°"*!
+cAlb- (0,123 pH - 0,631) (13)
+P,-(0,309- pH-0,469)

Durch Einsetzen der Normalwerte in
(13) fiir den pH (7,400), pCO; (40 mm-
Hg), cAlb (45 g/1) und P; (1 mmol/l) er-
hilt man daraus die normale SID.g
(36,7 mmol/l). Die SIG, die Differenz aus
gemessener (SID,p) und berechneter (SI-
D), betrdgt somit fiir das normale Plas-
ma etwa 7,8 mmol/l, ist also nicht null, da
nicht alle starken und schwachen Ionen
des Plasmas in ihrer Gesamtheit bestimmt
werden koénnen. Dennoch ist es ein aus-
gezeichnetes Mittel, um die Prisenz von
unbekannten Ionen systematisch zu er-
fassen, zu identifizieren und analytisch
zu bestimmen [11, 12]. Dazu reicht in der
Regel ein Blutgasanalysator fiir die Mes-
sung des pH, des pCO, und der Elektro-
lyte im Plasma, die Albuminkonzentrati-
on bzw. das Gesamteiweif} miissen jedoch
extra bestimmt werden, wihrend auf das
anorganische Phosphat verzichtet werden
kann. Demnach kann jede gemessene
pH-Anderung auf eine Anderung der
SID zuriickgefiihrt werden: nichtrespira-
torische Acidose (SIDJ,) oder Alkalose
(SID1), des pCO,: respiratorische Aci-
dose (pCOL 1) oder Alkalose (pCO,)
oder von Ay hyperproteindmische Aci-
dose (cAlb4) oder hypoproteinamische
Alkalose (cAlbd).
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Grundsitzlich steht das Siggaard-
Andersen-Konzept nicht im Gegensatz
zu Stewart, wie es bisweilen im Zusam-
menhang mit der Dilutionsacidose dis-
kutiert wurde [13, 14]. Im Gegenteil, wie
aus dem Zwei-Puffer-Modell folgt, ent-
spricht die BBp der aus dem gemessenen
pH, pCO; und dem Gesamteiweif} be-
rechneten SID. Insofern ist der BE des
Plasmas (BEp), der sich aus der Diffe-
renz zwischen der aktuellen (BBp) und
der Normalpufferbasenkonzentration
(NBBp) ergibt, nichts anderes als die An-
derung der SID im Plasma. Unbewusst
werden also die unabhéngigen Stewart-
Variablen SID, pCO; und Ay benutzt.
Der Schwerpunkt des SBS liegt jedoch
nicht in der Analyse von Plasma, son-
dern von Blut. Die dazu erforderlichen
Messparameter sind der pH, pCO,, pO,
bzw. sO, und cHb (g/dl). Fiir die Diagno-
se von respiratorischen Stérungen (Lun-
ge) muss immer arterielles Blut verwen-
det werden, bei nichtrespiratorischen
Storungen (BE) dagegen geniigt auch ve-
noses Blut. Diese Tatsache wird in der
Van-Slyke-Gleichung, modifiziert nach
Zander [2], zur Berechnung des BE im
Vollblut berticksichtigt:

BE =(1-0,0143- cHb)-
[(0,0304:pCO, 10" — 24,26)
+(9,5+1,63- cHb): (pH—-7,4)]
—0,2-cHb-(1-5s0,)

(14)

Auch diese Gleichung enthilt die unab-
hingigen Variablen pCO, und Ay in der
Gestalt von cHb und einem festen Wert
(9,5 mmol/l), der die normale Konzent-
ration der Plasmaproteine (72 g/1) enthalt,
und implizit im BE bzw. BB die SID, wo-
bei Letztere die SID im Blut bedeutet. Di-
ese Gleichung ist universal. Durch Einset-
zen der extrazelluldren cHb (5 g/dl) erhélt
man den BE in der Extrazellularfliissig-
keit (BE), wobei die Sauerstoffsittigung
(sOy) berticksichtigt werden kann — maxi-
mal nur 1 mmol/l, und fiir cHb=0, den BE
im Plasma (BEp). Nach Siggaard-Andersen
[1] sind bei normaler EiweifSkonzentrati-
on (72 g/1) im Plasma die NBB 41,6 mmol/
lund die BB entsprechend: BBp=41,6+BEp.
Diese konnte als effektive SID genutzt wer-
den, wenn zur genaueren Berechnung die
Plasmaproteine mitbestimmt werden. Im

Normalpunkt (pH=7,4; pCO,=40 mmHg;
sO,=1) ist der BE immer gleich null, unab-
héngig von cHb und der EiweifSkonzentra-
tion im Plasma. Dies wurde immer als ein
entscheidender Vorteil des BE-Konzeptes
empfunden und zeigt sich dadurch, dass
im Siggaard-Andersen-Nomogramm die
CO,-Aquilibrierungsgeraden, die die BE-
Kurve im gleichen BE schneiden, ihre Stei-
gung nur in Abhéngigkeit vom Hb dndern.
Eine Anderung der BB im Blut als Folge ei-
ner Anderung von Hb (Anémie bzw. Po-
lyzythédmie) oder der Plasmaeiweif3e (Al-
bumin, Gesamtprotein) ist daher keine
Storung des Saure-Basen-Haushalts. Di-
es ist jedoch die entscheidende Frage, an
der sich die beiden Konzepte reiben und
die nur klinisch gelost werden kann. Da
das Siggaard-Andersen-Nomogramm auf
der Basis von Blut in vitro abgeleitet ist,
ist auch der Normalpunkt des Blutes bei
Variation von Hb und der Plasmaprotei-
ne extern durch Titration eingestellt wor-
den. Dabei wurde immer nur auf den rich-
tigen pH (7,400) und den richtigen pCO,
(40 mmHg) geachtet, wahrend die Elek-
trolytveranderungen im Blut bzw. Plasma
durch den Titrationsprozess selbst igno-
riert wurden. Daher ist die Frage nach
dem nativen SBS des Organismus berech-
tigt, die das Stewart-Konzept aufgeworfen
hat, wenn die Konzentrationen von Ha-
moglobin oder der Plasmaproteine nicht
normal sind.

Spontane Fallbeispiele sind nicht be-
kannt, doch gibt es klinische Studien von
einzelnen Patienten [11] oder Patienten-
gruppen [15] mit ausgeprégter Hypoalbu-
mindmie, die in der Regel aber meistens
ventiliert und einem Infusionsregime un-
terworfen wurden. Ausgesuchte Beispiele
dazusindin @ Tab. 2 dargestellt. Trotz un-
terschiedlichen klinischen Hintergrunds
der einzelnen Patienten — postoperatives
multiples Organversagen (Nr. 88), mul-
tiples Trauma (Nr. 41) und Leberzirrhose
(Nr. 53) — ist der SBS nach Siggaard-An-
dersen in allen 3 Féllen normal: pH (7,4),
pCO; (40 mmHg), Bikarbonat (24 mmol/
1) und BE (0 mmol/l), nach Stewart dage-
gen sind die gemessene Albuminkonzent-
ration (cAlb) sowie die gemessene (SI-
Dypp) und die berechnete SID (SID.f) al-
le erniedrigt. Die daraus resultierende
Acidose (ASID.g) ist durch einen Uber-
schuss von unbekannten Anionen (Nr. 88:



SIG-Acidose), Chlorid (Nr. 41: hyper-
chloramische Acidose) oder Plasmawas-
ser (Nr. 53: Dilutionsacidose) bedingt und
wird durch eine hypoalbuminédmische Al-
kalose praktisch vollstindig kompensiert
(ASIDap,). Fiir den Kliniker besteht dann
das Problem, je nach Konzept und Vorlie-
be entweder gar nicht eingreifen zu miis-
sen oder gezielt sowohl die SID als auch
die Albuminkonzentration normal ein-
zustellen. In der Albumingruppe haben
76 von 134 Kindern (56,7%) bei Aufnah-
me auf die Intensivstation eine cAlb <33 g/
1 (Mittelwert + SD: 27+5,3 g/1), und die Er-
niedrigung der ASID.¢ (-7,7 mmol/l) wird
nicht vollstindig durch den Albumineffekt
ASID z1,(—4,8 mmol/l) kompensiert. Daher
resultiert eine nichtrespiratorische Acidose
mit pH (7,35) und BE,, im Blut (3,5 mmol/
1) bei normalem pCO, (40 mmHg). Der
Plasma BE,, betrigt —3,2 mmol/l und kor-
respondiert gut mit der Anderung der ge-
messenen SID, (3,3 mmol/l). Allerdings
ist dieser Wert problematisch, wenn man
sich die Anderungen der starken Ionen im
Plasma vor Augen hilt: Na (-3 mmol/l),
K (0,2 mmol/1), Cl (0 mmol/l) und Lac
(0,1 mmol/l). Kritisch ist auch der Nor-
malwert der SID, je nach dem, welche Io-
nen gemessen werden. In der Normal-
gruppe (n=9) nach Figge (Na, K, Ca, Mg,
Cl) gemessen: 46,3 mmol/l, in der Albu-
mingruppe (Na, K, Cl und Lac) abgeleitet:
40,6 mmol/l. Dementsprechend dndern
sich auch die Normalwerte fiir die SIG: 8+2
bzw. 442 mmol/l. In allen Féllen ist die BB,,,
berechnet aus dem Plasma BE, nach Glei-
chung (14) und der NBB,, nach Gleichung
(13), gleich der berechneten SID.g.

Ein weiterer Schwachpunkt in der An-
wendung des Stewart-Konzeptes ist die
Beschrankung der SID auf das Plasma,
sodass eine Vorhersage unter In-vivo-Be-
dingungen schwer ist. Diesen Mangel ver-
sucht Wooton [17] zu beseitigen, indem er
die SID auf Vollblut analog zu den Puffer-
basen im Blut bezieht.

Fazit fiir die Praxis

Beide Konzepte sind nicht so weit von-
einander entfernt, wie die Diskussionen
vermuten lassen. Nach Stewart sind die
Determinanten des Systems die unab-
hangigen Variablen SID, pCO, und A,
von denen der pH und alle anderen ab-

hangigen GroBen eindeutig bestimmt
werden. Von diesen werden als Messgro-
Ben die unabhangige Variable pCO, und
die abhdngige Variable pH gemeinsam
genutzt, die anderen beiden unabhan-
gigen GroB3en werden nach Siggaard-An-
dersen dagegen indirekt genutzt: die An-
ionenliicke (AG) als unvollstandiger Er-
satz der SID und der SIG in Verbindung
mit dem BE und die Himoglobinkon-
zentration als Surrogat fiir die Gesamt-
konzentration der schwachen Sauren
(A¢ot)- Dieser angebliche Nachteil lasst
sich aber leicht beseitigen, wenn man
den historischen Schritt, den Siggaard-
Andersen damals gemacht hat, revi-
diert und die Pufferbasenkonzentration
im Plasma oder im Blut explizit beriick-
sichtigt, ohne dass man auf das BE-Kon-
zept verzichtet. Die Einfiihrung dieses
Konzeptes begriindete Siggaard-Ander-
sen [1] so:

“A disadvantage of the buffer base is that
blood with a normal acid-base status as
far as pH and pCO, are concerned may
have an abnormal buffer base, not on ac-
count of excess or deficit of non-carbo-
nic acid, but on account of abnormal buf-
fer concentration, most important being
the hemoglobin concentration. This dis-
advantage is avoided by using the delta
buffer base.”

Kombiniert man daher das Siggaard-An-
dersen-Konzept fiir Blut mit dem Figge-
Modell fiir Plasma, so entsteht ein leis-
tungsstarkes diagnostisches System, das
fiir alle klinischen Belange eingesetzt
werden kann. AuB3er der iiblichen Blut-
gasmessung (pH, pCO,, pO, bzw. sO,,
cHb) zur Bestimmung des BE werden zu-
satzlich die Plasmaelektrolyte (Na, K, Ca,
Cl, Lac) und Albumin gemessen. Aus die-
sen erhalt man dann die gemessene SID,
die BB, und die SIG. Letztere ist ein effek-
tives MaB fiir das Aufspiiren von unbe-
kannten lonen.
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