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Die Homöostase des pH, das Säure-
Basen-Gleichgewicht, ist ein wich-
tiges Regulationsziel des Organis-

mus. Unter physiologischen Bedingun-
gen wird der pH-Wert des Blutes durch
verschiedene Puffersysteme und Kom-
pensationsmechanismen in sehr engen
Grenzen (zwischen 7,38 und 7,42) gehal-
ten, weil hier die meisten Gewebe und
Zellen ihr Funktionsoptimum haben.
Störungen dieses Systems sind relativ
häufig, werden jedoch in der Praxis oft
übersehen.

Kurzfristig kann die pH-Stabilität
über eine Verschiebung von H+-Ionen
vom Extra- in den Intrazellularraum
oder durch die Bindung an Plasmaprotei-
ne und an Hämoglobin gesichert werden.
Für eine ausgeglichene langfristige Säu-
re-Basen-Bilanz kommt der Lunge als
Organ der CO2-Ausscheidung und der
Niere als Organ der H+- beziehungswei-
se HCO3--Ausscheidung eine besondere
Bedeutung zu:Um eine längerfristige Re-
gulation zu erreichen, müssen H+-Ionen
über das Puffersystem Bicarbonat/Koh-
lensäure gebunden und entweder über
die Lunge (Bicarbonat als CO2) oder
über die Nieren (Phosphat und NH4

+)
eliminiert werden (Grafik). Die kurzfri-
stige Stabilität des pH-Wertes angesichts
lokaler und temporärer Schwankungen
des Milieus wird über chemische Puffer-
systeme gewährleistet. Dies sind Sub-
stanzen, die H+- oder OH--Ionen binden
und abgeben können, und dadurch die
pH-Veränderungen bei Zugabe oder
Verlust von H+- oder OH--Ionen gering
halten. Neben Plasmaproteinen, Hämo-
globin und dem Phosphatpuffersystem
macht vor allem das Bicarbonat etwa 75
Prozent der Gesamtpufferkapazität des
Blutes aus; dies erklärt seine besondere
Bedeutung in der Therapie von Störun-
gen des Säure-Basen-Haushalts.

Ist das Säure-Basen-Gleichgewicht ge-
stört,so lassen sich nach dem pH-Wert ei-
ne Alkalose (pH > 7,44) von einer Azido-
se (pH < 7,36) unterscheiden. Nach den
zugrunde liegenden Pathomechanismen
werden dann jeweils metabolische von
respiratorischen Formen unterschieden.
Sind die Bicarbonat-Konzentration und/
oder der pCO2 verändert und ist der pH-
Wert aber noch im Normalbereich,
spricht man von einer kompensierten,
andernfalls von einer dekompensierten
Störung. Eine primär metabolische Stö-
rung (zum Beispiel vermehrter renaler
Bicarbonatverlust bei renal-tubulärer
Azidose) wird mit einer respiratorischen
Gegenregulation (Hyperventilation mit
vermehrter CO2-Abatmung) kompen-
siert; in der Praxis kann die resultierende
Laborkonstellation eine korrekte Inter-
pretation und ein Erkennen der pri-
mären Grunderkrankung beziehungs-
weise -störung erschweren. Gravierende
Störungen des Säure-Basen-Gleichge-
wichtes – das heißt pH-Werte unterhalb
von 7,1 oder oberhalb von 7,6 – zeigen ei-
ne potenziell lebensbedrohliche Situati-
on an.Typische klinische Symptome kön-
nen trotzdem oft fehlen, unspezifische
Symptome wie eine Verwirrtheit bis hin
zum Koma, zu Herzrhythmusstörungen,
Blutdruckabfall oder -anstieg und einer
Hyperventilation können die Diagnose
erschweren. Die Kenntnis der häufigsten
Grunderkrankungen, die eine Störung
des Säure-Basen-Haushaltes bewirken
können, der typischen Laborkonstellati-
on sowie der angemessenen Therapie ist
daher auch für die ambulante Praxis sehr
wichtig.

Diagnostik und klinisches Bild

Da das Säure-Basen-Gleichgewicht
von respiratorischen und von nicht-
respiratorischen Faktoren beeinflusst
wird, müssen zur Diagnostik des Säu-
re-Basen-Status die freie H+-Konzen-
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Zusammenfassung
Störungen des Säure-Basen-Haushalts sind
häufig, sie werden jedoch in der Praxis oft
übersehen. Die Differenzialdiagnostik ist meist
bereits durch die Bestimmung des pH, pCO2,
pO2 und der Bicarbonatkonzentration möglich
und lässt eine Einteilung in respiratorische Al-
kalose oder Azidose beziehungsweise metabo-
lische Alkalose oder Azidose zu. Die kompensa-
torische Gegenregulation (respiratorisch oder
renal) kann die korrekte Beurteilung der
primären Störung erschweren. Besonders bei
Patienten mit Niereninsuffizienz, Diabetes, ei-
ner Leberzirrhose, einem Emphysem, Diar-
rhöen oder chronischem Erbrechen sowie unter
bestehender Diuretikatherapie ist an Störun-
gen des Säure-Basen-Haushaltes zu denken.
Dabei steht die Therapie der Grunderkran-
kung, insbesondere die Sicherstellung einer
ausreichenden Oxygenierung bei respiratori-
schen Problemen, im Vordergrund. Lediglich
bei der chronischen metabolischen Azidose –
zum Beispiel bei chronischer Niereninsuffi-
zienz, bei älteren Patienten oder solchen mit
Neoblase – sollte eine Substitution mit Bicarbo-
nat erfolgen, um den negativen Konsequenzen
für verschiedene Organsysteme (etwa eine De-
mineralisation des Skeletts) vorzubeugen. 
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Summary
Disturbances in the Acid-base-Balance
Acid-base disorders are frequently encounter-
ed in the very ill. Their greatest clinical impor-
tance is as indicators that signal the presence
of a potentially serious condition. The major
acid-base disorders can be identified by
measuring pH, pCO2, pO2 and bicarbonate. 
The physiological compensatory response may
complicate the correct identification of the pri-
mary acid-base disorder. Direct treatment of
acid-base disturbances is only necessary if the
pH is in a dangerous range (pH < 7.1 or > 7.6) or
if the disorder is persisting as it is the case with
metabolic acidosis in chronic kidney disease or
in elderly subjects.
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tration (pH), Parameter der respira-
torischen Einflüsse (pCO2) und Pa-
rameter der nichtrespiratorischen Ein-
flüsse berücksichtigt werden. Dies wä-
ren zum Beispiel die Konzentration
des aktuellen Bicarbonates, des Stan-
dardbicarbonates oder der Pufferba-
sen beziehungsweise des Basenüber-
schusses.

Die korrekte Diagnostik einer Stö-
rung des Säure-Basen-Haushalts ist
demzufolge meistens durch die Be-
stimmung von pH-Wert, pCO2, pO2
und der Bicarbonatkonzentration mög-
lich. Grundsätzlich sind Störungen des
Säure-Basen-Gleichgewichts entweder
durch eine gestörte alveoläre Ventila-
tion (mit vermehrter oder verminder-
ter CO2-Abatmung) oder durch einen
veränderten Anfall, verminderte Aus-
scheidung über die Nieren beziehungs-
weise durch Verlust von Bicarbonat
oder H+-Ionen auslösbar.

Respiratorische 
Azidose

Bei einer verminderten alveolären
Ventilation entsteht eine respiratori-
sche Azidose. Die typische Laborkon-
stellation zeigt einen verminderten
pH-Wert bei Anstieg des pCO2 und ist
stets von einer Hypoxie (verminderter
pO2) begleitet. Die Hypoxie bestimmt
in der Regel das therapeutische Vor-
gehen.

Eine vitale Bedrohung durch die
Azidose besteht meist nicht. Durch die
konsekutive metabolische Kompensa-
tion steigt über den vermehrten An-
fall von Kohlensäure innerhalb von 
24 h das Bicarbonat an. Durch die kom-
pensatorisch verminderte renale Bi-
carbonatausscheidung kann die Bicar-
bonatkonzentration bei länger beste-
hender respiratorischer Azidose um
etwa 4 mmol/L pro 10 mm Hg pCO2-
Anstieg angehoben werden. Die Ta-
bellen 1 und 2 zeigen die typische La-
borkonstellation sowie häufige Grund-
krankheiten bei der respiratorischen
Azidose.

Klinisch fällt meist eine Dyspnoe
auf, bei chronischen Erkrankungen
kann die Dyspnoe jedoch trotz ausge-
prägter Hypoxie fehlen. Durch den
Anstieg des pCO2 kann es zu Tachy-

kardie, Blutdruckanstieg und – bei
längerem Bestehen – einer pulmo-
nalen Hypertonie kommen. Die CO2-
bedingte Vasodilatation kann zu einer
Gesichtsrötung, einer konjunktivalen
Injektion und einer Stauungspapille
führen. Bei ausgeprägten Störungen
können Bewusstseinstörungen und
Verwirrtheit bis hin zur CO2-Narkose
auftreten.

Im Vordergrund der Therapie einer
respiratorischen Azidose steht die Si-
cherung der Oxygenierung durch Be-
handlung der Grundkrankheit sowohl
bei akuten als auch chronischen Ver-
läufen. Bei chronischer respiratori-
scher Insuffizienz ist zu kontrollieren,
dass die Sauerstoffgabe nicht zu ei-
nem Anstieg der pCO2-Konzentration
führt. Im Zweifel empfiehlt sich die
Kontrolle der Blutgase vor und nach
Sauerstoffgabe.

Der Säure-Basen-Haushalt muss in
der Regel nicht unmittelbar korrigiert
werden, weil die Niere über eine aus-
reichende kompensatorische Kapa-
zität verfügt, um ein kritisches Absin-
ken des pH-Wertes unter 7,2 durch
Generierung von Bicarbonat zu ver-
meiden.

Metabolische 
Azidose
Diagnostisch ist zur Beurtei-
lung einer metabolischen Azi-
dose meist die venöse Bestim-
mung von pH-Wert, pCO2
und der Bicarbonatkonzen-
tration ausreichend (Tabelle
1). Bei erniedrigtem pH-Wert
und Bicarbonat ist der pCO2
durch die kompensatorisch
verstärkte Abatmung in der
Regel ebenfalls erniedrigt
(etwa 1 bis 1,5 mm Hg pro 1
mmol/L Bicarbonatverlust).

Meistens liegt der metabo-
lischen Azidose ein Verlust
an Bicarbonat (renal oder
gastrointestinal) zugrunde,
aber auch ein Bicarbonatver-
brauch wegen vermehrtem
Anfall oder verminderter re-
naler Ausscheidung von Säu-
reäquivalenten kann die Ur-
sache sein (Tabelle 2). Wich-
tig ist die Unterscheidung
zwischen einer hyperchlor-

ämischen Azidose und der Azidose
mit großer Anionenlücke (Chlorid im
Normbereich). Die Bestimmung der
Anionenlücke (= Na+-[Cl-+HCO3+])
ist deshalb differenzialdiagnostisch be-
sonders bedeutsam: Bei einer Anio-
nenlücke über 25 mmol/L liegt prak-
tisch immer eine organische Azidose
(zum Beispiel Lactat- oder Ketoazido-
se) vor. Eine große Anionenlücke wei-
sen etwa die Vergiftungen mit Aspirin,
Methanol (selten) oder Ethylenglykol
auf, hier ist klinisch meist eine ausge-
prägte Kußmaulsche Atmung auffäl-
lig.

Im häufigeren Fall einer normalen
Anionenlücke (10 +/– 2 mmol) besteht
in der Regel eine Azidose durch Bicar-
bonatverlust, das heißt, die Chlorid-
konzentration im Serum ist kompen-
satorisch erhöht (hyperchlorämische
Azidose).

Bei älteren Patienten kann durch
die eingeschränkte Funktionsreserve
der Nieren eine Säurebelastung, zum
Beispiel durch erhöhte hepatische
Säureproduktion bei diätetischer Ei-
weißzufuhr, schlechter kompensiert
werden. So sind bei älteren Menschen
unter kontrollierter Diät die Plasma-

Bilanz im Säure-Basen-Haushalt des Organismus. Das im
Gewebestoffwechsel entstehende CO2, H+- und OH--Ionen
gelangen – gebunden an Puffersysteme – an den Ort der
Auscheidung, zur Lunge oder Niere. (Aus: Klinke R, Silber-
nagl S [Hrsg.]: Lehrbuch der Physiologie. 2. Auflage. Stutt-
gart: Georg-Thieme-Verlag 2001; 270; mit freundlicher Ge-
nehmigung)
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konzentration an Bicarbonat und der
pH-Wert signifikant niedriger (Aus-
druck einer latenten renal bedingten
metabolischen Azidose).

Klinisch ist die metabolische Azido-
se oft schwer zu erkennen, typische
Symptome fehlen oft. Richtungswei-
send ist meist die Labordiagnostik, die
unter Umständen bei ausgeprägten
Fällen auch eine Hyperkaliämie zei-
gen kann. Zugrunde liegt dabei der
Anstieg von Kaliumionen, die zur Er-
haltung der elektrischen Neutralität
der Zelle im Austausch für H+-Ionen
aus dem Intrazellularraum freigesetzt
werden. Durch diesen Mechanismus
kann der Organismus auf Kosten eines
Anstiegs der extrazellulären Kalium-
konzentration überschüssige Säure-
äquivalente abpuffern. Die durch eine
metabolische Azidose bedingte Hy-
perkaliämie kann eine Bradykardie
auslösen, bei lange bestehender Azi-
dose kann es auch zu einem gestei-
gerten Eiweißkatabolismus sowie zu
Anorexie und Adynamie kommen.
Daneben werden Störungen wie Para-
thormonanstieg, Insulin- und Erythro-
poeitinresistenz, ein Anstieg des ioni-
sierten Calciums sowie die verstärkte

Progredienz der oft zugrunde liegen-
den chronischen Niereninsuffizienz
beobachtet. Gerade bei älteren Pati-
enten trägt die renal bedingte latente
metabolische Azidose möglicherwei-
se wesentlich zur Entwicklung einer
Osteoporose bei. Es konnte gezeigt
werden, dass eine orale Alkalisubstitu-
tion bei postmenopausalen Frauen zu
einer signifikanten Calciumretention,
einem positiven Stickstoffgleichge-
wicht und einer Hemmung des Kno-
chenabbaus führt.

Während die respiratorische Azido-
se in der Regel kein Eingreifen in den
Säure-Basen-Haushalt erfordert, wird
dies bei der metabolischen Azidose
heute anders gesehen: Sie stellt den
größten Anteil der auch ambulant the-
rapiebedürftigen Störungen des Säure-
Basen-Haushalts dar. Gerade hier ist
ein rationaler Zugang entscheidend.
Die oft irrationalen Ernährungsemp-
fehlungen zu „basischen“ Nahrungs-
mitteln und diätetischen Einschränkun-
gen zur „Vorbeugung“ basischer Defi-
zite zeigen die große Verunsicherung in
der Bevölkerung.

Im Vordergrund steht auch bei der
metabolischen Azidose die Behand-
lung des Grundleidens (zum Beispiel
adäquate Insulingabe bei diabetischer
Ketoazidose oder ausreichende Nieren-
ersatztherapie). Bei chronischen Zu-
ständen ist jedoch die Substitution von
Bicarbonat sinnvoll und geboten. Die-
se kann in der Regel – vor allem bei

bestehender chronischer Niereninsuf-
fizienz oder renal tubulärer Azidose –
durch orale Gabe von Natriumbicar-
bonat, beispielsweise als Natriumhy-
drogencarbonat, erfolgen. Vorzuziehen
sind dabei magenverträgliche Präpa-
rate, die durch die Freisetzung im
Dünndarm ohne CO2-Bildung im Ma-
gen die bakterizide Wirkung der Ma-
gensäure nicht beeinträchtigen. Mit
Gabe von 2 000 bis 3 000 mg (24 bis 36
mmol) täglich lässt sich in der Regel
ein guter Ausgleich des Säure-Basen-
Haushalts erreichen und einer Demi-
neralisierung des Skelettsystems vor-
beugen.

Bei der Therapie der metabolischen
Azidose muss besonders die Kalium-
homöostase berücksichtigt werden,
weil bei zu schneller Korrektur der
Azidose (in der Regel nur bei intra-
venöser Gabe von Bicarbonat) durch
Aufnahme von Kalium in die Zelle ei-
ne Hypokaliämie auftreten kann.

Respiratorische Alkalose

Einer respiratorischen Alkalose liegt
eine alveoläre Hyperventilation (Ab-
fall des pCO2 und damit in der Folge
Anstieg des pH-Wertes) aufgrund ei-
ner Hypoxie oder zentralen Stimulati-
on des Atemzentrums zugrunde (Ta-
belle 1). Steht ursächlich die Hypoxie
im Vordergrund, so kann klinisch akut
eine ausgeprägte Dyspnoe imponie-
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´ Tabelle 1   1

Typische Laborkonstellationen bei
Störungen des Säure-Basen-Haushalts.

respiratorische Azidose pH ↓
pCO2 ↑

Bikarbonat ↑
pO2 ↓

respiratorische Alkalose pH ↑
pCO2 ↓

Bikarbonat ↓
pO2 ↓ oder →

metabolische Azidose pH ↓
pCO2 ↓

Bikarbonat ↓
pO2 →

metabolische Alkalose pH ↑
pCO2 ↑ oder →
Bikarbonat ↑

pO2 →
Wegen der respiratorischen und/oder metabolischen Kompensati-
onsmechanismen kann der pH-Wert ggf. noch im Normalbereich
sein (so genannte „kompensierte“ Alkalose bzw. Azidose).

↓, erniedrigt; ↑, erhöht; →, unverändert

´ Tabelle 2   1

Mögliche Grundkrankheiten und Substanzen, die zur Störung des Säure-Basen-Haus-
halts führen können
Störungen des Säure-Basen- Grundkrankheiten/Substanzen
Haushalts

respiratorische Azidose pulmonal: Emphysem,Asthma,Aspiration
zentral: Opiate, Sedativa, Hirnstamminfarkt, Schlafapnoe
neuromuskulär: Guillain-Barre, Hypokaliämie, Polymyositis

respiratorische Alkalose Stimulation des Atemzentrums: Hyperventilationssyndrom,
Enzephalitis, Salizylate, Leberzirrhose, Sepsis
Hypoxie/Hyperventilation: Lungenödem,Asthma, Lungen-
embolie, Pneumonie, Emphysem

metabolische Azidose renal: Niereninsuffizienz, tubuläre Azidose,Azetazolamid
gastrointestinal: Diabetes,Alkohol, Kachexie
Lactatazidose: Kreislaufinsuffizienz, Leberversagen,
Pankreatitis

metabolische Alkalose Chlorid- und/oder Volumenverlust: Erbrechen, Magensekret-
ableitung, Diuretikatherapie
normovolämisch: Kaliumverlust, Bartter-Syndrom,
Mineralocorticoidexzess (Hypertonie)



ren. Durch den Abfall des ionisierten
Calciums im basischen Milieu fallen
dann meist Symptome der gesteiger-
ten neuromuskulären Erregbarkeit
wie Parästhesien, Schwindel und teta-
nische Manifestationen bis hin zur ty-
pischen „Pfötchenstellung“ auf.

Im Labor fällt das erniedrigte pCO2
auf, der pH-Wert ist in den alkalischen
Bereich verschoben. Liegt eine Hypo-
xie vor, so ist der arterielle pO2 er-
niedrigt, bei primärer Stimulation 
des Atemzentrums dagegen ist er nor-
mal (Tabelle 1). Als Zeichen der meta-
bolischen Kompensation sieht man 
einen Abfall der Bicarbonatkonzen-
tration.

Therapeutisch steht auch hier die
Behandlung der Grundkrankheit (Ta-
belle 2), insbesondere die Sicherung
einer ausreichenden Oxygenierung im
Vordergrund. Bei Vorliegen eines Hy-
perventilationsyndroms kann eine
leichte Sedierung und Rückatmung
(zum Beispiel in eine Plastiktüte) den
pCO2 anheben und den circulus vitio-
sus durchbrechen helfen. Eine primä-
re Korrektur des Säure-Basen-Gleich-
gewichts ist in der Regel nicht notwen-
dig.

Metabolische Alkalose

Der metabolischen Alkalose liegt
primär ein Anstieg der Bicarbonat-
konzentration (und damit ein Anstieg
des pH-Werts) entweder durch renale
Retention und/oder durch den Verlust
von säurehaltigem Magensekret, etwa
bei chronischem Erbrechen oder Ab-
leitung des Magensaftes, zugrunde
(Tabelle 1).

Bei der Untersuchung im Labor
fällt meist eine ausgeprägte Hypoka-
liämie auf. Durch die Bestimmung der
Chloridausscheidung im Urin kann
der Volumenstatus abgeschätzt wer-
den; bei rezidivierendem Erbrechen
und Verlust an Magensaft findet man
kaum Chlorid im Urin. Durch die
kompensatorische Hypoventilation
steigt der pCO2 im Blut.

Eine ebenfalls klinisch häufige Ur-
sache ist die „Kontraktionsalkalose“
bei Exsikkose meist älterer Patienten,
die oft durch eine begleitende Diureti-
katherapie aggraviert wird.

Für die richtige Therapie ist daher
die Unterscheidung zwischen Formen
mit Volumendepletion und jenen mit
Volumenüberschuss und Hypertonie
wichtig. Bei Chlorid- und Volumen-
depletion reicht die Gabe von Na-
trium- oder Kaliumchlorid meist zur
Stabilisierung des Säure-Basen-Haus-
halts aus. Gegebenenfalls kann durch
Blockade der Säuresekretion durch
Protonenpumpenhemmer bei Ablei-
tung des Magensafts einem Säurever-
lust vorgebeugt werden. Bei Entwick-
lung einer metabolischen Alkalose 
unter Diuretikatherapie kann die zu-
sätzliche Gabe eines kaliumsparenden
Diuretikums (zum Beispiel Spirono-
lacton) hilfreich sein. Bei Mineralo-
corticoidexzess (etwa bei Nebennie-
renadenom) ist neben Ausgleich der
Hypokaliämie die chirurgische Sanie-
rung anzustreben.

Die klinische Symptomatik wird
meistens durch die begleitende Hypo-
kaliämie bestimmt. Diese Symptoma-
tik besteht in Parästhesien, Muskel-
schwäche und Herzrhythmusstörun-
gen. Wie bei der respiratorischen Al-
kalose können auch hier tetanische
Komplikationen bis hin zur Pfötchen-
stellung der Hände auftreten. Bei par-
allel bestehender Hypertonie muss an
einen Mineralocorticoidexzess mit
Hypervolämie gedacht werden (Tabel-
le 2).

Resümee

Die rationale Differenzialdiagnostik
bei Störungen des Säure-Basen-Haus-
halts ist meist durch Bestimmung von
pH-Wert, pCO2, pO2 und der Bicarbo-
natkonzentration möglich und lässt
orientierend eine Einteilung in respi-
ratorische Alkalose oder Azidose und
metabolische Alkalose oder Azidose
zu. Die kompensatorische Gegenregu-
lation (respiratorisch oder renal) kann
dabei die korrekte Beurteilung der
primären Störung erschweren.

Die Therapie der Grunderkran-
kung, insbesondere die Sicherstellung
einer ausreichenden Oxygenierung
bei respiratorischen Problemen, steht
klinisch bei der Therapie von Säure-
Basen-Störungen im Vordergrund. Ei-
ne bloße „Laborkosmetik“ durch Aus-

gleich eines eventuellen Basendefizits
ohne ausreichende Berücksichtigung
der kausalen Störung ist zu vermei-
den.

Bei chronischen Formen der meta-
bolischen Azidose, beispielsweise bei
chronischer Niereninsuffizienz und
bei älteren Patienten, kann jedoch Bi-
carbonat substituiert werden, um den
negativen Folgen der Azidose auf ver-
schiedene Organsysteme (etwa einer
Demineralisation des Skeletts) vorzu-
beugen. Dabei sind dünndarmlösliche
Formulierungen des Natriumbicarbo-
nats besonders verträglich und geeig-
net.
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