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Physiologische Grundlagen

Medical University of Graz

pH des Blutes
 Normbereich: 7,36 - 7,44

- <7,2bzw. >7,5:
» Veranderte Proteinstruktur

» Funktionsstorung wichtiger Organe
ZNS
Herz
Muskulatur

- <7,0 bzw. > 7,7: Lebensgefahr!




Kenngrolden

B>
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Normwerte der Blutgasanalyse (BGA, ,Astrup®)

arteriell

- pH=7,40 (7,36 - 7,44)

- pCO, =40 mmHg (36 - 44)

* HCO5 =22 - 26 mmol/l (Problem: pCO, — abhéngig)
- BE (base excess) = 0 mmol/l (-2 bis +2)

(venos)
pH ~ 7,36
pCOz -~ +6

HCO, =




Definitionen
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= Azidamie (,saures Blut'): pH <7,36
= Alkalamie (,basisches Blut’): pH > 7,44

Henderson-Hasselbalch-Gleichung:

pH = 6,1 + log ([HCO,]/ 0,03 x ,CO2)

Azidose: Prozel} der zu Azidamie fuhren kann
» durch Abfall des [BE]: metabolisch
» durch Anstieg des pCO.,;: respiratorisch

Alkalose: Prozel} der zu Alkalamie fuhren kann
» durch Anstieg des [BE]: metabolisch
» durch Abfall des pCO,: respiratorisch




Definitionen

Medizinische Universitat Graz
Alkaléimie pH > 7,44
,basisches Blut*

* durch Azidose(n) * durch Alkalose(n)
oder oder
» Azidose(n) stirker als Alkalose(n) » Alkalose(n) stirker als Azidose(n)

Azidéimie pH < 7,36
,saures Blut‘

pH

paCo, und netto BE (SBE) definieren pH-Wert

. . ) 4 A
Azidose(n) Alkalose(n)
* respiratorische Azidose « respiratorische Alkalose
- metabole Azidose(n) ) L ° metabole Alkalose(n) )




Veranderungen des SBHH
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- pCO,: respiratorischer Marker (,,sauer®)

» pCO, > 44 respiratorische Azidose
» pCO, < 36 respiratorische Alkalose

- BE: metabolischer Marker (,,basisch®)

» BE > +2 metabolische Alkalose
» BE< -2 metabolische Azidose




Die Gleichung

Henderson-Hasselbalch-Gleichungqg .simplified’

‘innere Logik der Sdure — Basen — Stérungen”

Alkalamie

netto pH ~

Azidamie

pH = 6,1 + log ([HCO;7] / 0,03 x ,CO2)

metabolisch

BE 1 = metabole Alkalose
BE | = metabole Azidose

Respiratorisch

pCO, 1 = respiratorische Azidose
pCO, | = respiratorische Alkalose




Kompensationsmechanismen

- Ziel: pH in ,akzetablen® Bereich bringen ~7,2 - 7,5

wir erwarten daher in der BGA:

= bei metabolischen Storungen
» eine gewisse respiratorische Gegenregulation (rasch)

= Dbei respiratorischen Storungen
» eine gewisse metabolische Gegenregulation (langsam)

 ublicherweise kein vollstandiger Ausgleich!




Warum Stewart?
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O,
paCoO,
HCO;

Base Excess

\La ktat

7,44
84

33
22

mmHg

mmHg

mmol/I

mmol/I

mmoy
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Respiratorische Ebene



Fallbeispiel 1

SUE UNIVES

Medical University of Graz

- 21a,w

* Symptome:
» agitiert
» Tachypnoe
» Tachycardie
» ,Pfotchenstellung®

Anamnese:
» psychische Ausnahmesituation




Fallbeispiel

» BGA:

pCO2
pO2
HCO3-
BE

7,558
17,6
97,3
15,3
-5,0
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pH = 7,36 -7,44

pCO, = 36-44 mmHg
HCO;-=22-26 mmol/l
BE = +/- 2 mmol/l

AL = 8 — 16 mmol/l




Respiratorische Alkalose

pH BE pCO,
fl -4 U
» BGA:  pH 7,558 pH = 7,36 -7,44
pCO2 17,6 pCO, = 36-44 mmHg
pO2 97.3 HCO, - =22-26 mmol/l
HCO3- 15,3 BE = +/- 2 mmol/|
BE -5,0 AL = 8 — 16 mmol/|

« Grundproblem:

» alveolare Hyperventilation
» verstarkte CO,-Abatmung




Respiratorische Alkalose - Ursachen

BE

pCO,

= Hypoxie stimuliert die Ventilation! n

1-4

» Kardiopulmonale Erkrankungen:
Lungenodem
Pneumonie
Lungenembolie...

» extremer Hohenaufenthalt

= Zentral-nervos (O,-unabhangige Stimulation)
» psychogen
» Salizylate
» bei ZNS-Erkrankungen (Blutung, Entzundung...)
» Sepsis

= Mechanische Hyperventilation




=
--------

Fallbeispiel

 B68a,m

* Symptome:
» chronische Dyspnoe, Verschlechterung
» verlangertes Exspirium
» auskult. leise AG’s, vzlt. spast. RG’s
» Lippenzyanose

*  Anamnese:
» Husten Fieber, Nikotinabusus, It. Arztbrief ,COPD unter LTOT"




Respiratorische Azidose - Ursachen

 Alveolare Hypoventilation!

» akut:
Atemwegsobstruktion
Beeintrachtigung des Atemzentrums

» chronisch:
COPD
Restriktive Storungen, ev. Adipositas
Neuromuskulare Defekte

BE

pCO,

T-1




Fallbeispiel
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pH 7,315 oH = 7,36 -7,44
pCO2 72,8 pCO, = 36-44 mmHg
p02 61,7 HCO, = 22-26 mmol
EgDE- 3?:% BE = +/- 2 mmol/l

AL =8 — 16 mmol/l




Respiratorische Azidose

pH 7,315
pCO2 72,8
n02 61,7
HCO3- 36,2
BE 7,9

« Grundproblem:
» alveolare Hypoventilation
» verminderte CO,-Abatmung
» renale Gegenregulation

pH = 7,36 -7,44

pCO, = 36-44 mmHg
HCO; - = 22-26 mmol/I
BE = +/- 2 mmol/l

AL = 8 — 16 mmol/Il




Respiratorische (egenRegulationf 4
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paCO, <36 mmHg = respiratorische Alkalose primdr:
respiratorisch
paCO, > 44 mmHg = respiratorische Azidose
* unabhingig vom pH-Wert " Q 9 ' S
Yov S
* unabhéngig ob ,primir‘ oder ,sekundir‘ (Gegenregulation) M_Hj &

Oxygenierung 1

(akuten) metabolen Azidose: paCO, =40 + SBE (£ 5 mmHg)

(akuten) metabolen Alkalose: paCO, =40 + (0,6 x SBE) (+ 5 mmHg)

!

adiquate Gegenregulation vs. inadidquate Gegenregulation
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Patientin, 70 Jahre mit STEMI und ANV (Krea 2,8 u. Hst 150 mg/dl)

KFIO2 0,21
pH

7,49
paOo, 65
paCoO, 16
HCO;- 13
Base Excess -10

\Laktat 5

\

mmHg
mmHg
mmol/I
mmol/I

mmol/I /

- Alkaldmie ?

- respiratorische Alkalose

- metabole Azidose (Laktat, AKI)



Patientin, 70 Jahre mit STEMI und ANV (Krea 2,8 u.

Respiratorische Gegenregulation
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Hst 150 mg/dl), art. BGA:

/”Fio,
pH
pao,
paCoO,
HCO;-

Base Excess
Laktat

KAaDO2

0,21
7,49
65
16
13
-10
5
200 1

~

mmHg
mmHg
mmol/|
mmol/|
mmol/|

mmHg/

= ., PACO, =30 * 5 mmHg (25 bis 35 wire ,addquate‘ Gegenregulation bei BE -10)

== wenn paCO, | muss ~ pa0, 1 A4aDO, (Gasaustausch)

- Uberkompensation (z.b. psychisch)

- zusitzliche Bedarfshyperventilation (Oxygenierungsstorung)

DD: inadiquate respiratorische Gegenregulation ,zu viel® (,Zweitproblem®)

AaDO, normal
AaDO, 1




Respiratorische Gegenregulation
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Patientin, 70 Jahre mit STEMI und ANV (Krea 4,7 u. Hst 180 mg/dl), art. BGA:

/FlOz 0,4 *
pH 7,28 :
pa0, 90 mmHg O, = Intervention
paCo, 28 mmHg zur Behandlung der
HCO, 13 mmol/I Alkalamie bzw. der
Base Excess -10 mmol/I inadaquaten
Laktat 5 mmol/l respiratorischen
\AaDOZ 2001 mmHg/ Gegenregulation

= ., PACO, =30 * 5 mmHg (nun ,addquate‘ als Gegenregulation bei BE -10

DD: inadiquate respiratorische Gegenregulation ,zu viel® (,Zweitproblem®)

- keine Bedarfshyperventilation ,mehr‘ (nur mehr Gegenregulation)
- die Oxygenierungsstorung besteht aber weiter (AaDO, 1)
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Metabole Ebene



/ KUSMEL
Ketoazidose (Diab., Alkchol)
Uramie
Salicylatintoxikation
Methanolintoxikation
Laktatazidose

\ Ethylenglycolintoxikation /

Schwarz C, Wien Klin Wochenschr 2007

RTA

Niereninsuff.

GFR 20-40 ml/min

S

Gastrointest.
Bikarbonat
Verlust

Diarrh6

S/

.

/

Modul 11

Slide 24




Metabolische Alkalose

Differentialdiagnose Metabole Alkalose 0 n 0

{Harn-Chlorid|}

N
1
[< 20 mmom] [> 20 mmol/l]
I i |
Chlorid-sensitive [( Chlorid-insensitive Alkalose ]
Alkalose = ! 7
! < 20 mmol/I Harn Kalium}
/ \ Laxantien
Gastro-intest. Verlust: Schwerer K-Mangel > 40 mmol/l

Erbrechen Blutdruck ?

Magensonde . |
Kongen. Chloridorrh& R ~ -
Vill. Adenom Hypotonie: Renin l: Hypertonie
Diuretika BDiureSt)iga Prim. Aldosteronismus Renin ?
artter- rom 2 - —y
Gitelman.Syndrom Liddle-Syn., Lakritze )
Post-Hyperkapnie
. ™
Niedrige Cl-Zufuhr Renin T: _
/ Renovaskulére Hypertonie
Maligne Hypertonie
Cushing (Cortisol T)
Schwarz C, Wien Klin Wochenschr 2007 .

Modul 11 Slide 25



Saure oder Base - ,BE-Subsets®

Medizinische Universitat Graz

CcoO, ~ Saure =-— paCO,
Natrium ~ Base -

- =+ BEy,c
Chlorid ~ Saure _

Albumin ~ Sdure == * BE,;,.nin

Laktat ~ Saure =— BE| 1



Stewart Approach ,bedside
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paC()2 SBE < -2 = (netto) metabole Azidose

H / SBE > +2 = (netto) metabole Alkalose

SBE (netto) = BENaCl + BEAlbumin + BELaktat + BEUMA (unmeasured Ions)

BEy . = Natrium,,, — Chlorid 1 — 38 < -2 mmol/l = hyvperchloriimische Azidose

. Elektrolyteffekt > +2 mmol/l = hypochlorimische Alkalose

BE ; jpumin (42 — Albumin,,) / 4 > +2 mmol/l = hypoalbuminiimische Alkalose
LAlbumineffekt < +2 mmol/l = hyperalbuminiimische Azidose
BE,; ... = 1-Laktat . < -2 mmol/l = Laktatazidose

. Laktateffekt ™

BE s, = SBE-BEy,/-BE ,j,umin- BE cta < -2 mmol/l = metabolische Azidose durch UMA

. modifizierte Anionenliicke

Story, BrJ Anaesth 2004 Funk, Intensiv News 2008



Stewart Approach ,DD"
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Tab. 1: Verdnderungen der BE-Subsets und assoziierte Pathologien des Sdure-Basen-Haushalts

BE Subset Auslenkung Ursachen
BEnec < -2 hyperchloramische metabole Azidose
- Diarrhd

- chronische Niereninsuffizienz
- NaCl-0,9%-Infusion
- chronische Hypokapnie

Elektrolyteffekt (NaCl) - Diuretika (Carboanhydrase-Hemmer, z. B. Acetazolamid)
[mmol/1] - renal-tubulédre Azidose (RTA)
BEnac > +2 hypochlordmische metabole Alkalose

- Erbrechen/Magensaftverlust
- Diuretika (Schleifendiuretika/Thiazide)
- chronische Hyperkapnie (z. B. COPD)

BEaumin > +2 hypoalbuminédmische metabole Alkalose
Albumineffekt - reduzierte Albuminsynthese (Leberinsuffizienz, Malnutrition)
[mmol/I] - nephrotisches Syndrom
- Capillary Leak
BEiakat < -2 Laktatazidose
Laktateffekt - Hypoxie/Minderperfusion/Schock
[mmol/l] - Medikamente (Metformin)
- Vitamin-B,-Mangel (Beri-Beri)
BEuyma <2 meta_l_)o!e Azidose durch ungemessene Anionen (UMA):
UMA-Etfekt - Uramie

Ketonkorper (Diabetes Typ 1; SGLT-2-Hemmer-Therapie)
Salizylate (Intoxikation)

Methanol (Intoxikation)

Ethylenglykol (Intoxikation)

Schilcher, Nephro-News 2019

~.modifizierte Anionenliicke”
[mmol/I]




Stewart Approach ,bedside

paCoO,

pH

—
\ SBE (netto) = BE

NaCl
ﬂH 7,26 \

paCo, 32 mmHg
HCO; 14 mmol/l
SBE (Standard Base Excess) =12 mmol/|
Na 139 mmol/l
Cl 100 mmol/I
Albumin 39 gl

Laktat 4 mmol/I
BE | Elektrolyteffekt +1 mmol/|
BEAlbumin ., Albumineffekt +1 mmol/I
BE; it - Laktateffekt -3 mmol/I

BEUMA ., Anionenliicke -11
&SBE -12

mmol/l
mmolll/

Story, BrJ Anaesth 2004
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SBE < -2 = (netto) metabole Azidose
SBE > +2 = (netto) metabole Alkalose

+ BEAlbumin + BELaktat + BEUMA (unmeasured Ions)

e Azidamie

* Respiratorische Alkalose (Gegenregul.)
addquat (soll paCO2 =28 £ 5 mmHg)

* (netto) metabole Azidose

— metabole Azidose (Laktat)
+

— metabole Azidose (UMA)

Funk, Intensiv News 2008
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Cases#
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Patientin 67a; Diarrhoe, Liposarkom, Diabetes mell. II, Dyspnoe - CRP 65 mg/L

ﬁ 7,24
paCoO, 16

mmHg\

HCO; 7 mmol/l
SBE (Standard Base Excess) = 20 mmol/|
Na 137 mmol/I
Cl 111 mmol/I
Kalium 3,9 mmol/|
Anionenlicke 19 mmol/I
Albumin 40 g/l
Laktat 1 mmol/I
Glucose (Blut) 181 mg/dI
Ketonkorper (Harn)  ++++

BE\ | Elektrolyteffekt -12 mmol/l
BE , \umin »Albumineffekt +1 mmol/|
BE, ., ... .. Laktateffekt* 0 mmol/|

BEUMA,,Anionenliicke “ -9
w -20

mmol/l
mmy

*  Azidiimie
*  Respiratorische Alkalose (Gegenreg.)
*  Hyperchlorime metabole Azidose

*  UMA - metabole Azidose (Ketonkorper)

- Respiratorische Alkalose = ,Dyspnoe*
- hyperchlorime metaboler Azidose = Diarrhoe
- Ketoazidose — Ursache?

Aktuelle medikamentose Therapie:

- PPI - Lisinopril
- Dusodril - Ergotop

- Forxiga - Actrapid
- Arlevert - Velmetia
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FDA [ losdmonemimine = Drug Safety Communications

FDA warns that SGLT2 inhibitors for diabetes may result in a serious
condition of too much acid in the blood

- Ketoazidose — hypyerglykim (meist mild)
— euglykam

- vor allem bei DM I (off label)
- meist ca. 2 Wochen nach Therapiebeginn
- Triggerfaktoren: - AKI

- Hypovoliamie

- Alkoholabusus

- Malnutrition
https://www.fda.gov/downloads/Drugs/DrugSafety/UCM446954.pdf




%
forxiga mg
a S e ?:glae%gﬂozina Caja con 14 tabletas
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Patientin 67a; Diarrhoe, Liposarkom, Diabetes mell. II, Dyspnoe - CRP 65 mg/L

ﬁ 7,24
paCoO, 16

mmHg
HCO; 7 mmol/l
SBE (Standard Base Excess) = 20 mmol/|
Na 137 mmol/l
Cl 111 mmol/l
Kalium 3,9 mmol/|
Anionenliicke 19 mmol/l
Albumin 40 g/l
Laktat 1 mmol/l
Glucose (Blut) 181 mg/dI
Ketonkorper ++++
BE\ | Elektrolyteffekt -12 mmol/l
BE , \umin »Albumineffekt +1 mmol/|
BE, ., ... .. Laktateffekt* 0 mmol/|
BEUMA,,Anionenliicke “ -9 mmol/I
w -20 mmol/l

*  Azidiimie
*  Respiratorische Alkalose (Gegenreg.)
*  Hyperchlorime metabole Azidose

*  UMA - metabole Azidose (Ketonkorper)

Diagnosen:

- Respiratorische Alkalose (Ursache d. Dyspnoe)

(Hyperventilation wird als Dyspnoe empfunden)

- Diarrhoe (hyperchlorime metaboler Azidose)
- SGLT2 - Inhibitor - Dapaglifloxin (Forxiga®)

induzierte Ketoazidose
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Patient 47a; Alkoholabusus, Alio Duschreiniger getrunken (250 ml), Delir

pH 7,17
paCoO, 14

e\

HCO; 5 mmol/l
SBE (Standard Base Excess) =23 mmol/|
Na 141 mmol/l
Cl 107 mmol/|
Kalium 4,5 mmol/|
Anionenlicke 29 mmol/|
Albumin 40 g/l
Laktat 20 mmol/l
Osmo 309 mosm/kg
Osmotische Liicke 3 mosm/kg
Laktatliicke (Labor - BGA) 1 mmol/|
BE\ (| Elektrolyteffekt -4 mmol/l
BE , \umin »Albumineffekt 0 mmol/|
BE, ., ... . Laktateffekt* -19 mmol/|

BEUMA,,Anionenliicke “ 0
SBE -23

mmol/I
mmol/I

s Azidimie
*  Respiratorische Alkalose (Gegenreg.)

e  Metabole Azidose (Laktat)

«  (leichte) Hyperchlordmische metabole Azidose

Vergiftungszentrale — Alio Duschreiniger:

* Alkoholgehalt < 0,5%, keine Basen enthalten

« Keine metabolen Storungen zu erwarten

Klinik:
« RR 140/70, kein Schock




Case# - Stoftwechsel
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Glucose
’ Lactate
v Dehydrogenase
Pyruvate p Lactate
ruvate S—— :
Degdrngenase %*’é——— Thiamine deficiency
Acetyl-CoA

Citric Acid

Cycle




,Beri-Beri‘ (Thiamin, Vit. B;)
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30
25
25
— — IV THIAMINE
23 23

20

21 21

— |V SODIUM \

BICARBONATE — — —

Lactate (mmoll/l)
o

10

U T T T T

19:37 20:00 20:26 2046 21:39

Time

04:51  07:57 20:34

Thiamine 100-300 mg daily i.v. for 3 days if thiamin deficiency is possible

I Amrein, Stauber, Crit Care 2011 Allgemeine Intensivstation

Singer, Clin Nutr 2009




Case# @ 04:22
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Patient 47a; Alkoholabusus, Alio Duschreiniger getrunken (250 ml), Delir

PH oskt e Alkaliimie
paCoO, 34 mmHg

HCO; 29 mmol/l *  Respiratorische Alkalose

SBE (Standard Base Excess) + 6 mmol/|

Na 134 mmol/l *  Metabole (Rebound)Alkalose*

Cl 102 mmol/I

Kalium 3,9 mmol/l «  (leichte) Hyperchlordmische metabole Azidose

Anionenlicke 3 mmol/I

Albumin - - g/l

Laktat 1 mmol/l Diagnose:

gsmot_ He Liick T mosm;ig «  Beri— Beri = Akuter Thiamin (Vit.B1) Mangel

smo I__sc e Lucke T mosm’xg (keine Intoxikation! ,Zufélliger co-existenter Vitaminmangel!)

Laktatliicke (Labor-BGA) - - mmol/|

BE\ (| Elektrolyteffekt -6 mmol/| Therapie [15:30]:

BE -, Albumineffekt“ 0 mmol/| .. .

BEA“’““‘“‘L ., tn;n:?e t o S e Thiamin 300 mg i.v. (Laktatclearance!)

Laktat »» @rtatejje . o .

BE,\, , Anioneniicke” 2 mmol/l . *N?.bl 84% ( l{bertherapz.e) — metabole Alkalose
*  *Dialyse IRRT (Ubertherapie) — metabole Alkalose

SBE + 6?77 mmol/I
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64a, am Vortag miide, nun Koma unklarer Genese, Intubation durch Notarzt vor Ort

ﬁ 6,58 RR-normal; kein Schock: keine Ischamie-Zeichen;
paCo, 48 mmHg CCT keine Blutung u. kein Infarkt:

HCO;- (nicht meRbar) mmol/l

SBE (Standard Base Excess) -30 mmol/| 1. Interpretation ‘)

Na 150 mmol/I °

Cl 119 mmol/I « Al

Kalium 5,6 mmol/|

Albumin 40 gl *  Respiratorische Azidose (Beatmung)

el e IE] *  Metabole Azidose (Lakiat — unklare Genese)

BE “ -7 I/l . :

Nact »Elektrobyreffett mmo s Metabole Azidose (hyperchlorcimisch)
BE , \,umin » Albumineffekt +1 mmol/|
BE, . .. Laktateffekt* - 31 mmol/I * ,es passt nicht zusammen* !

BEUMA ., Anionenliicke ? mmol/I
QBE -30 ?? mmol/l




64a, am Vortag miide, nun Koma unklarer Genese, Intubation durch Notarzt vor Ort
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2. Interpretation

ﬁ 6,58

paCoO, 48 mmHg
HCO;- (nicht meRbar) mmol/l
SBE (Standard Base Excess) -30 mmol/|
Na 150 mmol/I
Cl 119 mmol/I
Kalium 5,6 mmol/|
Albumin 40 g/l
Laktat (Zentrallabor) 10 mmol/|
BE\ | -Elektrolyteffekt -7 mmol/l
BE , \,umin » Albumineffekt +1 mmol/|
BE, ... . Laktateffekt* - 10 mmol/|
BEUMA ., Anionenliicke -14 mmol/I

QBE -30 mmy

Doderer, AKE-Nutrition

Azidimie
Respiratorische Azidose (Beatmung)

Metabole Azidose (Laktat)
Metabole Azidose (UMA)

Metabole Azidose (hyperchlordmisch)

., Laktatliicke* 22 Vs

Harnsediment: viele Kristalle!

Osmotische Liicke (Plasma): 22 mosmol/kg!

.

Ethylenglykol! e



Metabole Azidose
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Differentialdiagnose Metabole Azidose

( )
Do _ o/
1
=0 17 D[+
1
1
4 KUSMEL N\ [ UAG J
Ketoazidose (Diab., Alkohol) [

Uramie ' I
Salicylatintoxikation [ pos | | NeG |
Methanolintoxikation | ]

Laktatazidose - N 7 =y
Ethylenglycolintoxikation :
\ j/ RTA Ggstromtest.
Bikarbonat
Niereninsuff. Verlust
GFR 20-40 ml/min . y
Diarrh6
- F £

Schwarz C, Wien Klin Wochenschr 2007




Metabole Azidose - PAG

Plasma-Anionenliicke (PAG) = Na — Cl - HCO3

Erniedrigte Anionenliicke

Kationen 1 (alle ausser Na):

« Kalium 1

* Calcium 17
* Magnesium 1
e Lithium 1

* Immuglobuline 1 (Multiples Myelom)

Anionen | (alle ausser CI/HCO3):
* Albumin |

Weiters:

* Hyperviskositat/Bromismus

Medizinische Universitat Graz

Erhohte Anionenliicke

Kationen | (alle ausser Na):

Kalium |
Calcium |

Magnesium |

Anionen 71 (alle ausser CI/HCQO?3):

Albumin 1

Phosphat, Sulfat 7

Laktat, Ketone, Uramietoxine 7
Salicylat, Paraldehyd 1

Ethylenglykol, Methanol 1
Toluene (Hippurate) 1, massive Rhabdomyolyse



Metabole Azidose v. Osmo-Gap ' ]
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Plasma-Osmolalitatsliicke Osm - OSMy,ecnnet

gemessen

Osmy, .ocnnet = 2X Na [mmol/]] + Glukose/18 [mg/dL] + Harnstoft/2,8 [mg/dI]

Normale Osmy ;... < 25 mOsm/kg Erhohte Osm, ;. > 25 mOsm/kg
* Urdmie * klass. Alkohol
* Laktat * Methanol-Intoxikation
* Ketoazidose » Ethanol-Intoxikation (Cave: Osmo-Gap

nimmt rasch ab!)

Salizylat-Intoxikation
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72a, COPD, Pneumonie, Lasix i.v. seit Tagen, geringgradige Beinodeme:

oH o \ « Alkaldmie
paCoO, 55 mmHg *  Respiratorische Azidose

SBE (Standard Base Excess) 22 mmol/l o Metabole Alkalose (hypochlorimisch)
NE e e ==  Post‘ Hyperkapnie + Schleifendiuretikum
Cl 90 mmol/I
Kalium 4.1 mmol/l *  Hypoalbumindmische metabole Alkalose (gering)
Albumin 32 g/l
Carsat L el Mogliche Interventionen:
BE | -Elektrolyteffekt +17 mmol/|
BE ; jyumin . Albumineffekt +3 mmol/l 1. Acetazolamid 500 mg i.v.
BE, ... . Laktateffekt* 0 mmol/| L
2. Spironolacton 100 mg i.v./p.o. (additiv)

BEUMA,,Anionenliicke“ + 1 mmol/Il
kSBE ~ 22 mmoI// 3. NaCl 0.9% i.v. (bei Volumsbedarf)

4. Ammoniumchlorid / Arginin-Hydrochlorid i.v.

5. HCI (isotone Losung) i.v.
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Patient 60a mit Krampfanfall, Delir, Erbrechen u. ANV (prirenal), Exsikkose

ﬁ 7,56 o Alkalimie
paCoO, 76 mmHg

HCO, 67.5 mmolll *  Respiratorische Azidose (komp.)
SBE (standard Base Excess) ~ 60 mmol/| *  Hypochlorimische metabole Alkalose
Na 143 mmol/I R -V, S, -

(o <60 mmol/I

Kalium 2,7 mmol/l * L, Hypokaliime*‘ metabole Alkalose
Anionenliicke ? mmol/I

Albumin 40 g/l

Laktat 1 mmol/l Therapie:

BE,,, ..Elektrolyteffekt >+ 45 mmol/l

BE i » Albumineffekt” +1 mmol/l - NaCl 0.9% i.v.

BE, ... . Laktateffekt* 0 mmol/| - Kalium (KCI!) i.v.

BE j\14 ., Anionenliicke ?7? mmol/l - PPI

~SBE > + 46 mmol/l - Operation

Stephani, Case Rep Gastr 2012




Medizinische Universitat Graz

Upside — down Magen (Hiatushernie)

!
Magen - Obstruktion

\
Fliissigkeitspooling (hier 3 Liter im Magen)

!
Erbrechen — Exsikkose / prirenales ANV

!
massive hypochloramische metabole Alkalose
(= Verlust von Magensaft = Chloriddepletion)

!
Krampfanfall (metabole Alkalose = Trigger)

Ausschluss:
- Conn/ Cushing Syndrome - Milch-Alkali S.
- Cortison 1 durch Stress (Cat + pHT + ANV + PO4| + Mg |)

Stephani, Case Rep Gastr 2012




N aC l 0 . 9 % ,Physico-chemical ¢
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* 0.9% Natrium-Chlorid in Wasser

 Na" 154 mmol/l, Cl1- 154 mmol/l

* -1.8 SBE/Liter Infusion (* Chloridexcess’)

* Ind.: - hypochlorimische metabole Alkalose
‘Alkalose + Hypovoldamie’
(z.b. Erbrechen, Schleifendiuretika)

e ‘cher nein’ - metabole Azidose (Aggravierung)
- Hyperkalidmie
- Hypernatridmie
- Ketoazidose (‘im Widerspruch zu den ADA Guidelines 2009°)*

nach Omron, J Intensive Care Med 2010 *Funk, Diabetologia 2003



NaCl 0.9%

pH 7,41
paCoO, 40

HCO;- 25 mmol/I
SBE (Standard Base Excess) - 0,4 mmol/Il
Na 140 mmol/l
(o] 104 mmol/l
Albumin 40 gll

Laktat 1 mmol/l
BE | .Elektrolyteffekt -2 mmol/l
BE b umin » Albumineffekt +1 mmol/I
BE, ... .. Laktateffekt* 0 mmol/I

BEUMA,,Anionenliicke“ + 1
~ SBE ~0

mmol/|
mmou

NaCl 0.9% induziert:

< 6 L NaCl 0.9% i.v.

==) Azidimie — ,netto‘ metabole Azidose

==) Metabole Azidose (hyperchlorimisch)
==> Metabole Alkalose (hypoalbumindmisch)

Scheingraber, Anesthesiology 1999
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ﬂl 7,28
paCoO, 40

HCO;" 19 mmol/Il
SBE (Standard Base Excess) - 6,7 mmol/Il
Na 142 mmol/|
Cl 115 mmol/l
Albumin 28 g/l

Laktat 1 mmol/|
BE | .Elektrolyteffekt -1 mmol/l
BE , bumin » Albumineffekt +3 mmol/I
BE, ... .. Laktateffekt* 0 mmol/I

BEUMA,,Anionenliicke “ + 1
~ SBE ~=-7

mmol/|
mmoM




Alkalamie — wann behandeln?

Medizinische Universitat Graz

pH > 7,50 ‘semiurgently’ correction within days

pH > 7,60 ‘immediate’ measures to correct the alkalemia within hours

Box 1. Adverse Clinical and Physiologic Effects of Alkalemia

That Justify Therapy
e Vasoconstriction (hypertension, myocardial ischemia, cere-
bral ischemia)
» Seizures .
Ziel - pH e Delirium Mortalitét:
¢ Cardiac arrhythmias (mostly due to associated hypokalemia) 7,54-7,56  45%
< 7,55 « Hypoventilation leading to hypercapnia and hypoxia 7.65-7.70 80%
e Hypokalemia 4 4
e Hypocalcemia
* Hypomagnesemia
« Hypophosphatemia (primarily in respiratory alkalosis)
Konzept:
Volumen (NaCl 0.9(%)) o (Paspertin - NGS) O Acetazolamid o Dialyse
Kalium-Chlorid (PPI - NGS/Bulimie) (ev. Spironolacton) HC

Peixoto, AJKD 2013 Wilson, Arch Surg 1972 Allgemeine Intensivstation Hsu, AJKD 2001 Adrogue, NEJM 1998
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Patientin 30a; Krea 3,6; CKD G4A3 unklarer Genese; 160 cm, 45 kg KG

ﬁ 7,67 «  (chron.) Alkalimie
paCoO, 50 mmHg
HCO; 59 mmol/l *  (chron.) Respiratorische Azidose (Gegenreg.)
SBE (Standard Base Excess) + 38 mmol/|
Na 140 mmol/l *  (chron.) Hypochlorimische metabole Alkalose
Cl 63 mmol/l )
Kalium 3.0 mmol/l * (chron.) ,Hypokaliime* metabole Alkalose
Anionenliicke 15 mmol/l
Albumin 46 g/l
Spontanharn:Klin.-Chem.Unters.
p H-K 29 14 F
BE,, ., .Elektrolyteffekt + 39 mmol/| o CI ) — rm“x . ;L
BE \ 1yumin »Albumineffekt -1 mmol/| H-Osmo 452 mosm/kg
BE ya - Laktateffekt 0 mmol/l H-Kreat 154 mg/dL
L Spontanharn:Proteine
BEUMA,,Anionenlucke 0 mmol/Il H-Eiweif 1100/+ mg/L
H-Eiw/gKre 714/+ mg/g Kr
SBE + 38 mmol/l H-Albumin 595/+ ng/L
H-21b/gKkre /4 ma/g Kr




[< 20 r]nmoI/I]

Chlorid-sensitive [ Chlorid-insensitive Alkalose
Alkalose I B
— < 20 mmol/| Harn Kalium]—
/ \ Laxantien

Gastrosi arlust: Schwerer K-Mangel > 40 mmol/l
w Blutdruck ?
Viay win(o[S

Kongen. Chloridorrh&

Vill. Adenom Hypotonie: Renin !: Hypertonie
- Diuretika Prim. Aldosteronismus Renin ?
Rimretika Bartter-Sydrom Liddle-Syn., Lakritze
Gitelman-Syndrom -
Post-Hyperkapnie
in 1 N
Niedrige Cl-Zufuhr Renin 1: _
/ Renovaskuldre Hypertonie
Maligne Hypertonie
Cushing (Cortisol T) )

Schwarz C, Wien Klin Wochenschr 2007
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Patientin 30a; Krea 3,6; CKD G4A3 unklarer Genese; 160 cm, 45 kg KG, Bulimie

Leistung Ergebnis Einheit S - Kalium—Verlauf
Spontanharn:Klin.-Chem.Unters. 12 Monate
H-Na+ 72 mmol/L

H-K+ 88 mmol /L col;
H-Cl- 29 mmol/L 2.5
H-Osmo 373 mosm/kg 4.5
H-&-NAG 6.4/+ U/L 2.4r
H-R-NAG/Kr 1.17/+ U/mmolK gg::
H-Kreat 62 mg/dL 5 B/
Spontanharn:Proteine 2 B
H-EiweiR 1504 /+ mg/L T
H-Eiw/gKre 2426 /+ mg/g Kr 2ol
H-Albumin 941/+ mg/L 2.7
H-Alb/gKre 1518/+ mg/g Kr g?;
H-IgG 135/+ mg/L 3 24
H-alMiG 196.0/+ mg/L o 7
H-alMiG/Kr 316/+ mg/g Kr 4.5
H-R2MiG 74500/ + ng/L 3.0/
H-R2-Mikroblobulin/g Krea 120161.3/+ ag/g Kr 2.9f




Medizinische Universitat Graz

Anorexia Nervosa and the Kidney

A]KD Bouguegneadu et al

Table 1. Subtypes of Anorexia Nervosa

Restricting Type Binge-Eating/Purging Type

Characteristics Dieting or excessive exercise and absence of regular Episodes of binge eating or purging at least 1xX/wk
binge eating or purging during current episode of
anorexia nervosa

Complications Secondary to caloric restriction and weight loss: Secondary to persistent purging:
e myocardial atrophy e volume depletion, acute kidney injury
e functional @ hypokalemia, electrolyte abnormalities
® hypothalamic amenorrhea e Mallory-Weiss syndrome and other
® osteoporosis gastrointestinal complications from induced
® hypothermia vomiting
® crosion of dental enamel
Outcomes Less impairment of kidney function Quite severe kidney failure, with many patients
progressing to end-stage renal disease
Better long-term outcomes Less frequent recovery

Bouquegneau, AJKD 2012
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Table 2. Kidney Diseases and Manifestations in Anorexia
Nervosa

Clinical Manifestation/Mechanism Prevalence Clinical Manifestation/Mechanism Prevalence

Acute Kidney Injury

Reduced kidney perfusion Uncertain Nephrocalcinosis Uncertain
® Hypovolemia ® Diuretic abuse
e Low salt intake ® Binge eating with a high calcium
e Purging and phosphate diet
e | ow cardiac outflow Nephrolithiasis
Acute tubular necrosis Uncertain Ammonium urate stones .
® Reduced kidney perfusion ® Low urine output
® Rhabdomyolysis ® Paradoxical aciduria

® Repeated urinary tract infection 5o
Chronic Kidney Disease ’

. " - — Oxalate stones
Chronic tubulointerstitial nephritis 15%-20% e Chionic diaithea

____(hvpokalemia nephropathy) ;
e Chronic hypokalemia
@ Chronic reduced kidney perfusion
@ Hepeated urinary tract infection
e | axative abuse




ﬁ 7,67
paCoO, 50

)

HCO;- 59 mmol/I
SBE (Standard Base Excess) + 38 mmol/|
Na 140 mmol/l
(o 63 mmol/|
Kalium 3,0 mmol/Il
Anionenliicke 15 mmol/|
Albumin 46 g/l

Laktat 1 mmol/|
BE, (| .Elektrolyteffekt + 39 mmol/I
BE b umin » Albumineffekt -1 mmol/|
BE, ... .. Laktateffekt* 0 mmol/I
BE 1 . Anionenliicke 0 mmol/I

Q@ + 38

™
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Patientin 30a; Krea 3,6; CKD G4A3 unklarer Genese; 160 cm, 45 kg KG, Bulimie

»  (chron.) Alkalimie
*  (chron.) Respiratorische Azidose (Gegenreg.)
*  (chron.) Hypochlorimische metabole Alkalose

* (chron.) ,Hypokaliime* metabole Alkalose

Diagnose:
- CKD G4A3

- Hypokalidmie induzierte interstitielle

Nephritis i.R. einer anomalen Bulimie / rez. AKI

Therapie:
- PPI 2x tiigl.

- Kalium (KCl)

- Psychotherapie
- Standard-CKD



,Rechner® www.acidbase.org
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acidbase.org

Thank you all so much for having made Stewart's book a true bestseller.
Now we are giving back to the community by making Stewart affordable for everyone!

I Analyse Read Buy

Use our analysis module to help you understand vour  Stewart's original text. Peter Stewart was a genius. E
patient's blood gas data. This will help solve even This acid-base primer will get you started! Now b
the most complex cases. Includes many educational available in its original format, Start reading right
links. now, free of charge! Includes the original text PLUS 22 new chapters

bringing Stewart to the bedside!



