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Säure-Basen-Analytik
„A never ending story“

Leserbriefe
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Die Arbeit setzt eine Publikationsreihe in 
Der Anaesthesist fort, die das Stewart- bzw. 
„Strong-ion-difference”- (SID-)Konzept 
verbreiten soll [1, 2, 6]. Mit diesem Fallbe-
richt wird versucht, eine kombinierte me-
tabolische Alkalose plus Hyperlaktatämie 
plus Hyperkapnie zu diagnostizieren.

Schon die Einleitung „… die erste Be-
schreibung einer metabolischen Alkalose 
trotz des Vorliegens einer Hyperlaktat-
ämie und Hyperkapnie“ verwirrt: Eine 
Alkalose mit Hyperlaktatämie wird 1932 
[3] nach exzessiver Zufuhr von Laktat be-
schrieben und 2002 [5] auf die hohe Infu-
sionsrate zurückgeführt, höher als die he-
patische Kapazität; die korrekte Feststel-
lung der Autoren „eine Hyperlaktatämie 
ohne Acidose ist nicht selten“ verwirrt; die 
metabolische Alkalose trotz Hyperkapnie 
muss Alkalose mit Hyperkapnie heißen, 
denn jede metabolische Alkalose wird 
über eine Hypoventilation mit Hyperkap-
nie kompensiert.

Die Diagnostik der Autoren wird mit 
einem Datenauszug aus . Tab. 1 kom-
mentiert.

Welche beiden diagnostischen 
Ansätze werden hier benutzt?

Die starken Ionen Na+, K+, Ca2+, Mg2+ und 
Cl− sowie Laktat− bilden die SID [2], die 
Differenz der starken Ionen. Allerdings 
verwenden „viele Autoren verschiedene 

Berechnungen der SID, manchmal mit 
oder ohne Ca2+, Mg2+ oder Lakat−“ [6].

Für cA− (Gesamtkonzentration aller 
schwachen Säuren) sind die Konzentra-
tionen von Albumin, Phosphat sowie der 
pH-Wert erforderlich. Hier wird die SID 
aus 6 Messwerten und die cA− aus 3 wei-
teren berechnet. Erhebliche Verwirrung 
entsteht dadurch, dass die angegebene 
SID-Formel auf Ca2+ und Mg2+ verzich-
tet, damit „die Berechnung der SID auch 
‚bedside’ durchgeführt werden kann“ [6]. 
Die Autoren verzichten hier auf cA−, be-
gnügen sich mit der SID, benötigen den 
pH und damit 7 Messwerte für ihre Dia-
gnostik.

Der „base excess“ (BE) wird rechne-
risch aus nur 4 Messwerten pH, pCO2, 
cHb und sO2 ermittelt, die Berücksichti-
gung der sO2 hat den großen Vorteil, dass 
der BE aus jeder arteriellen und venösen 
Probe berechnet werden kann [4]. Festle-
gungen dazu fehlen beim SID-Konzept.

Normalwerte

Base excess. Normalwert 0 mmol/l, er-
hältlich aus pH 7,40 bei pCO2 40 mmHg, 
cHb von 15 g/dl und sO2 von 98%. Die 
Bereichsangabe der Autoren mit „−2 bis 
+2“ ist klinisch akzeptabel, auch wenn die 
BE-Streuung bei 50 Probanden mit nur 
1 mmol/l kleiner ausfällt [7]. Verwendet 
man hingegen die von den Autoren ange-
gebenen Normwertbereiche, dann könnte 
der BE im ungünstigsten Fall von −4,9 bis 
+5,5 mmol/l variieren.

Strong ion difference. Die Autoren ge-
ben einen Bereich von 40–44 ohne Einheit 
an, gemeint ist mmol/l, also 42±2 mmol/
l, allerdings nicht nach der angegebenen 
Formel. Nimmt man aber die Mittel-
werte der angegebenen Normbereiche 
für Na+, K+, Ca2+, Mg2+, Cl− und Lac−, er-
gibt sich ein Normalwert von 43,7 mmol/

l [140+4,25+1,25 (2×)+0,95 (2×)–104–1,0]. 
Verwendet man schließlich die angege-
benen Normwertgrenzen, dann könnte 
die SID im ungünstigsten Fall von 30,8–
56,5 mmol/l variieren. Damit ist die SID 
klinisch nicht praktikabel.

Diagnostik des konkreten Patienten ge-
mäß Daten der . Tab. 1. Zur Vereinfa-
chung wird auf die Diskussion der Hyper-
laktatämie verzichtet: Die Autoren weisen 
darauf hin, dass dem Patienten kein Lak-
tat zugeführt wurde, dass die Ursache der 
Hyperlaktatämie letztlich unklar blieb 
und nach Gabe von Thiamin spontan re-
versibel war.
Also bleibt „eine ausgeprägte metabo-
lische Alkalose, die mit der traditionellen 
Säure-Basen-Analytik nicht diagnostiziert 
werden kann.“

Hier ist Sachverstand gefordert, das 
BE-Konzept kommt zum Einsatz. Der 
Patient zeigt ab Tag 0 eine kombinierte 
respiratorische plus nichtrespiratorische 
Alkalose, der pCO2 ist beatmungsbe-
dingt leicht gefallen (iatrogene respirato-
rische Alkalose) und der BE leicht gestie-
gen (nichtrespiratorische Alkalose). Da es 
prinzipiell keine metabolisch begründete 
Alkalose gibt, kommt nur eine iatrogene, 
vermutlich therapie- oder infusionsbe-
dingte Alkalose infrage, „deren Ursache 
verborgen blieb“. Als Ursachen kämen in-
frage: Therapie der Hypokaliämie mit Ka-
lium-Laktat oder -Aspartat oder Verwen-
dung von Infusionslösungen bzw. Plas-
mapräparaten mit höher dosierten me-
tabolisierbaren Anionen (Acetat, Zitrat). 
Diese vermutlich iatrogene Alkalose ver-
stärkt sich bis zum Tag 8 (BE +10,5 mmol/
l), nur „eine (mäßige) Zunahme des BE“, 
und bildet sich dann wieder zurück. Das 
Infusionsregime wird leider nicht offen-
bart.

Mit Beginn der Spontanatmung (Be-
atmungsende am Tag 7) steigt der pCO2 
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bis auf 48 mmHg an, eine plausible Hypo-
ventilation des Patienten zur Kompensati-
on seiner iatrogenen Alkalose, die mit ih-
rer weitgehenden Beseitigung am Tag 18 
prompt auf den Normalwert zurückgeht. 
Die Erwartung der Autoren, „es wäre mit 
der Entwicklung einer respiratorischen 
Acidose zu rechnen“, ist natürlich falsch, 
„der Patient blieb alkalotisch“, weil es 
grundsätzlich nur eine Teilkompensation 
von Störungen gibt.

Fazit gemäß BE-Konzept: Eine zwei-
fach iatrogene metabolische Alkalose mit 
beatmungsbedingter Komponente und 
späterer kompensatorischer Hypoventila-
tion unter erhöhter FIO2.

Nun die „deutlich weitergehende In-
terpretation der Säure-Basen-Verände-
rungen“ nach dem SID-Konzept:

Am Tag 0 wird als Ursache der meta-
bolischen Komponente (SID 36,7 mmol/
l) eine Hypoalbuminämie diagnostiziert, 
ein regelmäßig genannter Irrtum des SID-
Konzeptes [1, 2, 6]. Diese Hypoalbumin-
ämie wird aber im Krankheitsverlauf nicht 
therapiert und bildet sich bis zum Tag 18 
spontan zurück. Auf die Berechnung von 
cA− wird verzichtet, also ist sie irrelevant. 
Dazu ein aktuelles Zitat aus SID-Sicht [2]: 
„Wie und ob überhaupt eine hypalbumin-
ämische Alkalose therapiert werden sollte, 
muss allerdings noch geklärt werden.“

Übersehen wird von den Autoren aber 
die SID mit 36,7 mmol/l, deutlich unter-
halb des Normwertes von 42±2 mmol/l. 
Die Anweisung der Autoren lautet aber 
konkret: „SID ↓ und/oder [A−] ↑ → Acido-

se“. Da auf die cA− verzichtet wurde, bleibt 
also für die Diagnostik nur die SID ↓, al-
so eine Acidose. Acidose bei alkalischem 
pH? Verwirrung beim Leser.

Der höchste SID-Wert am Tag 8 mit 
45,2 mmol/l wird als „hochnormal“ ein-
gestuft, aber der pH bleibt deutlich alka-
lisch (7,48) und der BE mit +10,5 mmol/l 
stark erhöht? Auch die Bemühungen, die 
Hypochlorämie für die Alkalose verant-
wortlich zu machen, nützen dem Kliniker 
wenig. In diesem Fall wird sie mit NaCl 
therapiert.

Die entscheidenden Fragen nach den 
Ursachen der iatrogenen Alkalose mit 
(iatrogener?) Hypochlorämie, also nach 
dem Infusionsregime dieser Intensivsta-
tion, werden negiert.

Fazit für die Praxis

Die Autoren haben – bei beiden Model-
len – offensichtliche Schwierigkeiten 
mit der Diagnostik von iatrogenen Stö-
rungen des Säure-Basen-Status. Thera-
peutische Schlussfolgerungen fehlen, le-
diglich die Hypochlorämie wird thera-
piert. Die Ankündigung im Titel „Inter-
pretation und Therapie mithilfe des Ste-
wart-Modells“ wird nicht eingelöst.
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Tab. 1 Blutgas und laborchemische Analysen im Verlauf des Intensivaufenthalts

Wert Norm Tag

0 2 8 10 18

pH 7,36–7,44 7,46 7,54 7,48 7,47 7,46

pCO2 35–45 37,7 34,3 48,0 47,5 40,2

BE 0±2 2,4 6,2 10,5 9,1 5,2

cNa+ 135–145 138 142 136 135 143

cK+ 3,5–5,0 3,8 4,7 4,3 4,0 4,2

cCa2+ 1,2–1,3 1,2 1,1 1,2 1,1 1,2

cMg2+ 0,7–1,2 0,7 0,7 0,8 0,8 0,8

cCl− 98–110 108 108 95 96 110

cLac− 0,5–1,5 0,8 1,6 3,9 3,4 1,4

cAlb 3,5–5,0 1,8 2,0   2,6 3,4

SID 40–44 36,7 40,7 45,2 43,5 39,5
Außer pCO2 [mmHg] und Albumin [g/dl] alle Konzentrationen in mmol/l.
Nomenklatur und Symbole gemäß eines Konsensus von Firmen der Medizintechnik aus 2005 [8], als Beispiel 
statt [Na+] cNa+ oder statt SaO2 saO2 oder statt Lac cLac–.

820 | Der Anaesthesist 8 · 2008

Leserbriefe




