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Der Leser beider Beiträge muss den Ein-

druck gewinnen, dass die Autoren des 

Editorials den ihrer Meinung nach „le-

senswerten Beitrag“ [2] nicht gelesen ha-

ben.

Nur so ist es zu erklären, dass sich „die 

Selbstverständlichkeit des ärztlichen All-

tags, der sorgfältigen Auswahl von Art 

und Menge verschiedener Präparate ei-

nen sehr hohen Stellenwert einzuräumen“ 

[2], im folgenden Beitrag nicht wiederfin-

det, weil dort „die Flüssigkeiten unabhän-

gig von der Beschaffenheit, nur bezüglich 

der Menge miteinander verglichen wer-

den“ [6].

Man stelle sich vor, der Arzt rät seinem 

Patienten täglich 2–3 l zu trinken, verweist 

ihn aber an einen Kollegen, wenn der Pa-

tient wissen möchte, ob Wasser, Milch, 

Bier oder Wein getrunken werden soll. 

Natürlich ist die Menge der Flüssigkeit 

nicht von der Art derselben zu trennen, 

eine „Selbstverständlichkeit des ärztlichen 

Alltags“ [2].

Auch die Bemerkung im Editorial, den 

„negativen Base Excess als klinischen Ver-

laufsparameter zur Abschätzung von Flüs-

sigkeitsdefiziten heranzuziehen, erscheint 

mehr als fraglich, um nicht zu sagen aben-

teuerlich“ [2], wird im folgenden Beitrag 

konterkariert:

„Klinisch hat sich als Verlaufsparame-

ter zur Abschätzung von Flüssigkeitsde-

fiziten die Bestimmung des Base Excess 

(Basenüberschuss, BE) und des Laktats 

bewährt“ [6].

Hier steht abenteuerlich im Editorial 

[2] vs. klinisch bewährt im Beitrag [6].

Die Fakten hierzu:

Als bester Indikator einer Quantifizie-

rung eines akuten Blutverlustes im Tier-

versuch hat sich das Basendefizit (negati-

ver „base excess“) des arteriellen Blutes er-

wiesen und war damit 27 anderen hämo-

dynamischen und laborchemischen Mess-

werten überlegen (Literatur in [5]).

In vier klinischen Studien an ca. 

8000 Polytraumapatienten wurde belegt, 

dass der Base excess des Patienten bei 

Klinikeinweisung im Vergleich zu einer 

großen Zahl anderer geprüfter Parameter 

den besten Prognoseindikator bezüglich 

Mortalität, Komplikationsrate, Transfusi-

onsbedarf etc. darstellt. Zusätzlich konn-

te gezeigt werden, dass eine mögliche Zu-

nahme des Basensdefizits (neg. Base ex-

cess) von der Krankenhaus- zur Intensiv-

stationsaufnahme als valide Abschätzung 

des späteren Risikos anzusehen ist (Lite-

ratur in [5]).

Dass der BE sowohl in der Diagnostik 

als auch in der Therapie eine herausra-

gende Bedeutung erlangt hat, ist „Selbst-

verständlichkeit des ärztlichen Alltags“, 

schon deshalb, weil seit 2005 Hersteller 

von Infusionslösungen ihre Präparate mit 

dem potenziellen BE deklarieren [4]. Wer 

sich dem BE in 2006 immer noch verwei-

gert, den bestaft das Leben.

Wenn man im Beitrag [6] nur die Men-

ge der perioperativ infundierten Flüssig-

keit besprechen will, dann sollte man aber 

auch über die wichtigsten (süd-)deutschen 

Rekorde berichten.

In Tab. 4 wird der intraoperative Ma-

ximalbetrag mit 40 ml/kgKG angegeben, 

gemeint sind konkret 40 ml/kgKG in-

nerhalb von 1,5-h-Operationsdauer, also 

27 ml/kgKG/h.

Wenn aber intraoperativ [1] tatsäch-

lich 40 ml/kgKG/h, nämlich in 2 h insge-

samt 5,7 l einer 0,9igen NaCl-Lösung in-

fundiert werden (KG 72 kg), während die 

Niere nur 0,8 l ausscheidet, dann führt 

dies zu einer deutlichen Verdünnungsaci-

dose mit einer iatrogenen BE-Abnahme 

von 8,5 mmol/l (von den Autoren nicht 

mitgeteilt), einer erwartungsgemäßen 

Hyperchlorämie im Extrazellulärraum 

von 116 mmol/l (gemessenen 117 mmol/l), 

weil der Extrazellulärraum um 25 ver-

größert wurde [1]. Die Autoren des aktu-

ellen Beitrags [6] hingegen würden für ei-

nen großen bauchchirurgischen Eingriff 

nach ihren Angaben für einen Patienten 

mit 72 kg KG für eine Operation von 2-

h-Dauer einen Basisbetrag (4-2-1-Regel) 

plus Substitution des Flüssigkeitsverlustes 

(10 ml/kgKG/h), maximal also 1,7 l veran-

schlagen, gemessen an 5,7 l [1] ein beschei-

dener Betrag. Hier liegt offensichtlich ein 

Rekord einer intraoperativen Hyperhy-

dratation vor: Wenn ein geschätzter Blut-

verlust von 706 ml innerhalb von 2 h (in 

2005) [1] „mit Flüssigkeit ohne jede kol-

loidosmotische Kraft ersetzt wird, ist dies 

(in 2006) als völlig inadäquat zu bezeich-

nen“ [2].

Wenn Verbrennungspatienten mit ei-

ner verbrannten Körperoberfläche von 

46 in 24 h bis zu 50 l Ringer-Laktat-Lö-

sung erhalten (Physioklin [3]), dann ist 

das ebenfalls ein Rekord, zumindest im 

Vergleich zur Empfehlung im Hessischen 

Meinungsaustausch zu den Beiträgen:
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Ärzteblatt (2004) mit maximal 4 ml/kg-

KG/VKOF/Tag, also in diesem Fall knapp 

14 l/Tag bei 75 kg KG.

Sind diese beiden Beispiele vielleicht 

Ausdruck eines neuen Nord-Süd-Gefälles 

in Deutschland, im Norden (Göttingen) 

restriktive, im Süden (München) liberale 

Flüssigkeitstherapie?

Das praktisch nicht vorhandene kli-

nische Fazit der Arbeit [6] mit Formulie-

rungen, wie „weitgehend unklar“, „kann 

derzeit nicht beurteilt werden“ oder „nicht 

genügend evaluiert“, endet mit einem er-

freulichen Satz: „Neben einer Änderung 

der Sichtweise sind eine erweiterte Ausbil-

dung und Fortbildung erforderlich“.

Korrespondierender Autor
Prof. Dr. R. Zander
Institut für Physiologie und Pathophysiologie, 
Universität Mainz
Duesbergweg 6, 55128 Mainz
zander@uni-mainz.de
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Der Base excess ist kein klini scher 
Verlaufsparameter zur Abschätzung 
von Flüssigkeitsdefiziten

Wir danken dem Autor des Leserbriefes 

für die akribische Zusammenstellung der 

Unterschiede zwischen unserem Editorial 

[7] und dem Leitartikel [24], auf den wir 

uns beziehen. Unglücklicherweise scheint 

dieser das Editorial gründlich missver-

standen zu haben. Anders ist der abwe-

gige Versuch, mit dieser „Gegenüberstel-

lung von Zitaten“ den Schluss nahelegen 

zu wollen, wir hätten den zugrunde lie-

genden Leitartikel nicht eingehend gele-

sen, überhaupt nicht zu verstehen. Selbst-

verständlich sind wir gerne bereit, hier 

auszuhelfen und Missverständnisse zu 

beseitigen.

Ein Editorial soll den Leser auf eine 

Thematik einstimmen, ihn dafür interes-

sieren. Damit ist aber keineswegs ausge-

schlossen, dass man einzelne in dem Ar-

tikel geäußerte Meinungen nicht teilen 

kann. Auch muss man sich nicht vollstän-

dig auf die entsprechenden Inhalte be-

schränken. Wir haben mit unserem Edi-

torial den Leitartikel von Zausig et al. er-

gänzt und damit sicherlich auch manch 

verstaubtem Lehrbuchwissen widerspro-

chen, ohne dabei Autoren, Gutachter oder 

Redaktion auch nur im Ansatz zu diskre-

ditieren. Dies wäre auch bei der Qualität 

des Artikels weder gerechtfertigt noch an-

gemessen gewesen. Da der Leserbrief of-

fenkundig auf Missverständnissen beruht, 

werden wir den Vorwurf, wir hätten den 

Artikel vor der Verfassung unseres Edito-

rials nicht gelesen, nicht weiter kommen-

tieren.

Falsch ist, wie der Autor des Briefes ei-

gentlich wissen müsste, dass wir uns „in 

2006“ dem Base excess (BE) verweigern. 

Wir schrieben in unserem Editorial ledig-

lich, dass wir es für „abenteuerlich“ hal-

ten, den negativen BE als klinischen Ver-

laufsparameter zur Abschätzung von Flüs-

sigkeitsdefiziten heranzuziehen. Dies be-

zog sich selbstverständlich gerade auf den 

entsprechenden Satz in dem Leitartikel 

von Zausig et al. [24]: „Klinisch hat sich 

als Verlaufsparameter zur Abschätzung 

von Flüssigkeitsdefiziten die Bestimmung 

des Base Excess und des Laktats bewährt“. 

Zausig et al. stützen ihre Meinung mit 2 zi-

tierten Studien [2, 20]. Diese belegen je-

doch keineswegs eine klinisch verwert-

bare spezifische Korrelation zwischen BE 

und Flüssigkeitsdefizit, sondern vielmehr 

eine von uns gänzlich unbestrittene Kor-

relation zwischen BE und Mortalität bei 

Traumapatienten [20] bzw. zwischen BE 

und der Schwere von „systemic inflamma-

tory response syndrome“ (SIRS) und 

„multiple organ dysfunction syndrome“ 

(MODS) bzw. der Inzidenz vom „acute 

respiratory distress syndrome“ (ARDS) 

bei Verbrennungspatienten [2]. Unbestrit-

ten ist auch folgender Zusammenhang: Je 

schwerer ein Trauma oder eine Verbren-

nung ist, umso höher ist die Mortalität 

und umso weniger restriktiv ist zwangs-

läufig die Volumensubstitution zur Auf-

rechterhaltung des Kreislaufs.

Die Korrelation zwischen BE und Mor-

talität ist sehr wahrscheinlich nicht kausal 

bedingt; allenfalls zeigt sie eine Komple-

mentarität auf. Daraus kann, überspitzt 

ausgedrückt, aus unserer Sicht lediglich 

abgelesen werden, dass schwer kranke 

und verletzte Menschen (auch solche, die 

aufgrund entsprechender Verletzungs- 

oder Erkrankungsmuster große Mengen 

an Infusionen bekommen müssen) häu-

figer sterben als gesunde. Selbst der Au-

tor des Leserbriefes, der diese Korrelation 

gerne und häufig zitiert, räumt in einem 

kürzlich von ihm herausgegebenen Book-

let zur perioperativen Flüssigkeitstherapie 

ein: „Of course, these data cannot establish 

that base excess is indeed the cause of the 

observed mortality“ [22]. Aus all dem nun 

den BE zum „bewährten klinischen Ver-

laufsparameter für die Abschätzung von 

Flüssigkeitsdefiziten“ zu konstruieren, 

halten wir auch nach eingehender Lektü-

re des Leserbriefes für irreführend.

Als Physiologe ist dem Autor des Le-

serbriefes die meist multifaktorielle Ge-

nese eines abfallenden BE sicherlich hin-

länglich bekannt. Verwunderlich ist da-

her, dass er diese Meinung von Zausig et 

al. trotzdem unterstützt. Hierfür führt er 

[23] eine Arbeit von Waisman et al. an [21], 

in der wache Hunde einem kontrollierten 

Blutungsschock unterzogen wurden und 

dabei eine enge Korrelation des Blutver-

lustes mit dem Basendefizit, dem systo-

lischen und mittleren arteriellen Blut-

druck aufgezeigt werden konnte. In der 

Diskussion ihrer Ergebnisse konstatieren 

die Autoren [21] jedoch selbst, dass: „None 

of the 30 parameters evaluated was signi-

ficantly more accurate than blood pressu-

re in assessing absolute blood loss... Parti-

cular with large hemorrhages, the data in-

dicate that blood pressure might be a very 

accurate indicator of volume loss.“ Natür-

lich korrelierte in dieser Studie auch das 

ansteigende Basendefizit mit dem Aus-
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maß des Blutverlustes, denn, wie die Au-

toren selbst anführten: „Changes in acid-

base measurements may reflect poor tis-

sue perfusion and ischemia“.

E Der abfallende BE zeigt nicht spe zi fisch 

und/oder quantitativ ein Flüssig keits-

defizit, sondern vielmehr eine 

Min  der  perfusion an, die natürlich u. a. 

auch durch einen Volumenmangel 

verursacht sein kann.

Ein Flüssigkeitsdefizit kann durchaus 

manchmal gemeinsam mit einer Minder-

perfusion auftreten, kann Letzteres sogar 

verursachen, es sind aber unterschiedliche 

Ereignisse, die man sehr wohl getrennt 

betrachten muss. Denken wir nur an die 

Minderperfusion von Organen, die durch 

einen kardiogenen Schock (z. B. Rechts-

herzversagen, Herzinfarkt etc.) verur sacht 

wird. Hier besteht in der Regel überhaupt 

kein Flüssigkeitsdefizit, im Gegenteil, ei-

ne von einem negativen BE geleitete Flüs-

sigkeitszufuhr hätte hier womöglich fa-

tale Konsequenzen! Eine Abnahme des 

BE kann zudem noch viele andere Ursa-

chen haben.

Es gibt weitere Gründe dafür, dass es in 

der Tat „abenteuerlich“ wird, wenn man 

den BE in der täglichen klinischen Pra-

xis, also im Operationssaal, auf Intensiv-

stationen oder in der Notfallmedizin als 

Verlaufsparameter von Flüssigkeitsdefizi-

ten anwendet. So nehmen gerade wir Kli-

niker bei einer Hypovolämie durch die 

sofort notwendige kausale Therapie in 

Form der Volumensubstitution entschei-

denden Einfluss auf diesen Parameter. 

Dies verdeutlicht u. a. die Studie von 

Scheingraber et al. [16]. Hier wurden bei 

großen Baucheingriffen und bei einem 

Blutverlust von knapp 1 l über einen Zeit-

raum von 2 h rund 4800 ml isotone Koch-

salzlösung infundiert. Obwohl sicher-

lich nie ein Flüssigkeitsdefizit, vielmehr 

ein Überschuss entstand (Urinproduk-

tion: ca. 720 ml), sank der BE von 0 auf 

−6,5 mmol/l (−6,5 meq/l). In diesem Fall 

korrelierte der BE dosisabhängig mit der 

Menge infundierter Kochsalzlösung. Im 

zweiten Kollektiv wurden bei einem Blut-

verlust von ca. 700 ml ca. 5200 ml Rin-

ger-Laktat-Lösung infundiert. Auch hier 

trat ein Flüssigkeitsüberschuss ein (Urin-

ausscheidung: ca. 1080 ml); der BE blieb 

aber nahezu exakt bei 0 mmol/l (0 meq/

l). Hier korrelierte der BE überhaupt nicht 

mit dem Flüssigkeitsstatus. Ähnliches 

wird voraussichtlich geschehen, wenn Pa-

tienten mit bestehendem Flüssigkeitsdefi-

zit und negativem BE (z. B. Laktacidose) 

Infusionen bekommen. Mit der Infusion 

isotoner Kochsalzlösung wird die Acido-

se nicht einmal dann verhindert werden 

können, wenn das Flüssigkeitsdefizit und 

die Minderperfusion beseitigt und das 

Laktat verstoffwechselt werden. Wie soll 

dieser Parameter aber dann allen Ernstes 

in der klinischen Praxis als „Verlaufspara-

meter zur Abschätzung von Flüssigkeits-

defiziten“ eingesetzt werden?

Nicht zuletzt auch die zeitliche Ver-

zögerung, mit der sich ein negativer BE 

bei einer Hypovolämie/Hypoperfusion 

einstellen kann, macht diesen Parame-

ter im klinischen Alltag zur Abschätzung 

von Flüssigkeitsdefiziten letztendlich un-

brauchbar. Praktisch tätige Kliniker wis-

sen das und halten sich daher mangels 

Verfügbarkeit der direkten Bestimmung 

des Blutvolumens im klinischen Routi-

nebetrieb zum Management von Flüssig-

keitsdefiziten an die Surrogatparameter 

der Hämodynamik.

Damit die in dem Leserbrief aufge-

führte Darstellung angeblicher „Rekorde“ 

und eines „Nord-Süd-Gefälles“ als fun-

diertes und damit zitierfähiges wissen-

schaftliches Ergebnis betrachtet wer-

den könnten, bräuchte es selbstverständ-

lich eine weitaus tiefergehende Recherche 

und Analyse, als sie der diesbezüglich sehr 

oberflächliche Leserbrief bietet.

Zum Schluss soll noch angemerkt wer-

den, dass in den letzten Jahren eine Viel-

zahl an Studien aufzeigte (siehe [15]), dass 

die Genese u. a. einer „Infusionsacidose“ 

auch mit dem Abfall der „Differenz der 

starken Ionen (SID)“ erklärt werden kann, 

die in diesem Fall durch die unphysiolo-

gisch hohe Chloridkonzentration der In-

fusionslösungen verursacht wird (Stewart-

Konzept [18]). Dieses „moderne“ Konzept 

zur Beurteilung des Säure-Basen-Status 

setzt sich offensichtlich international im-

mer mehr durch [1, 3, 5, 8, 11, 12, 13, 14, 15, 

16, 17]. Durch deren Anwendung konnte 

„in 2006“ z. B. sogar an 851 Intensivpati-

enten gezeigt werden, dass insbesondere 

das „strong ion gap“ (SIG) sogar ein un-

abhängiger Prädiktor der Mortalität und 

hierbei ausdrücklich dem BE überlegen ist 

[6]. Das SIG ist ein durch dieses Säure-Ba-

sen-Konzept neu erschlossener Parameter, 

der unidentifizierbare negative Ladungen 

spezifischer anzeigt als die klassische Anio-

nenlücke (sofern man diese nicht bezüg-

lich Albumin korrigiert; s. [15]). Dieses 

Ergebnis ist mit weiteren aktuellen Ver-

öffentlichungen gut vereinbar, die eben-

falls dem SIG eine im Vergleich zum BE 

höhere Aussagekraft bei der Prognose 

des Outcomes nach gefäßchirurgischem 

Eingriff [9] oder kardiopulmonalem By-

pass attestieren [4, 10]. Der weiteren Ent-

wicklung dieses alternativen Säure-Ba-

sen-Konzeptes darf mit Spannung ent-

gegengesehen werden. Unser aufrichtiges 

Bestreben der „Ausbildung und Fortbil-

dung“ durch diesen Artikel wird übrigens 

sicher nicht vom Leben bestraft, sondern 

vielmehr belohnt werden.

Korrespondierender Autor
PD Dr. M. Rehm
Klinik für Anaesthesiologie, 
Ludwig-Maximilians-Universität, 
Marchionini straße 15, 81377 München, 
markus.rehm@med.uni-muenchen.de
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tät, Göttingen

Wir freuen uns, mit unseren Artikel auch 

den Grundlagenforscher angesprochen zu 

haben, und bedanken uns über die kon-

struktive Kritik.

Durch das neue Konzept der „Fast-

track-Chirurgie“ wurde die periopera-

tive Flüssigkeitstherapie, im Besonde-

ren die Menge, neu hinterfragt. So wie-

sen Studien, wie beispielsweise aus der 

Arbeitsgruppe von Herrn Prof. Kehlet 

durch eine Umstellung des allgemeinen 

peri operativen Konzeptes (einschließlich 

einer restriktiven Flüssigkeitsgabe) eine 

Reduk tion der Morbidität bei kolonchir-

urgischen Patienten nach [1]. Jedoch feh-

len bislang randomisierte Studien, die al-

lein den Einfluss der Flüssigkeitsmen-

ge (sowie deren Beschaffenheit) auf das 

post operative Outcome nach diesen har-

ten Kriterien nachweisen konnten. Den-

noch besteht eine fruchtbare Diskussion 

zwischen den anästhesiologischen und 

operativen Kollegen über die Menge der 

peri operativ verabreichten Flüssigkeit [6]. 

Unabhängig von diesen harten Kriterien 

gibt es eine Vielzahl an Studien, die für die 

prä- und intraoperative Gabe von Flüssig-

keiten einen positiven Einfluss auf Befind-

lichkeitsstörungen (z. B. Übelkeit, Erbre-

chen, Kopfschmerz) nachweisen konnten 

[9]. Jedoch besteht kein allgemeingültiger 

Zusammenhang zwischen der Art der 

Flüssigkeitszufuhr (Art, Dauer, Zusam-

mensetzung und Menge) und der Verbes-

serung des postoperativen Outcomes [5].

Dennoch ist es unbestritten, dass die 

Zusammensetzung und die Beschaffen-

heit von Volumenersatzmitteln unter-

schiedliche pharmakodynamische und 

pharmakokinetische Eigenschaften auf-

weisen und somit auch unterschiedliche 

Auswirkungen auf die Klinik haben [2]. 

Somit ist der Einwand von Herrn Prof. 

Zander sicherlich gerechtfertigt, dass die 

vorliegende Arbeit nicht genügend auf 

die physiologischen und klinischen Aus-

wirkungen der Beschaffenheit von Infusi-

onstherapeutikern eingegangen ist. Dieses 

war jedoch in der Vergangenheit häu-

fig das Thema [2, 3, 4, 7, 8], und wir woll-

ten einmal den „Staffelstab“ nicht nur ein-

fach weiterreichen, sondern die Diskussi-

on von einer anderen Seite beleuchten. 

Denn, wie von Herrn Prof. Zander rich-

tig bemerkt, besteht eine große – weit über 

Göttingen und München hinausreichende 

– Diskussion über die Menge der periope-

rativen Flüssigkeit. Ein Anliegen unseres 

Artikels war es, diese Diskrepanz, mög-

liche Orientierungshilfen und die aktu-

elle Literaturlage über die Vor- und Nach-

teile der Flüssigkeitsgabe bezogen auf die 

Menge übersichtlich darzustellen. Somit 

bietet sich dem klinischen Anwender nun 

die Möglichkeit, neben der Zusammen-

setzung und der Beschaffenheit, auch die 

Menge bei der Wahl seiner Infusionsthe-

rapie mit ins Kalkül zu ziehen.

Jedoch, wie vom Leser richtig bemerkt 

und von uns auch dargestellt, sind ei-

ne Änderung der Sichtweise, eine erwei-

terte Ausbildung und Forschung im Be-

reich der perioperativen Flüssigkeitsthe-

rapie nötig, um Leitlinien zu generieren 

und eine patientenorientierte Therapie zu 

ermöglichen.
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