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Briefe an die Herausgeberverbände

G. Schuler Leserbrief zum  
CME-Beitrag:

Kalium – was Intensiv- 
medizinerinnen und Intensiv-
mediziner wissen sollten

(Anästh Intensivmed 2023;64:447–459)

Sehr geehrte Redaktion der A&I, 
sehr geehrter Herr Professor Sakka,

herzlichen Dank für den sehr fundierten 
Übersichtsartikel über die ja sehr häufi­
gen Elektrolytstörungen des Kaliumhaus­
halts.

Ich möchte nur eine Empfehlung zur 
Therapie der Hyperkaliämie hinterfra­
gen, nämlich die Empfehlung, bei ma- 
nifester Hyperkaliämie Vollelektrolyt­
lösungen anstelle von physiologischer 
Kochsalzlösung zu verwenden, also 
Lösungen, die wenig Potential haben, 
eine ja klinisch nicht unrelevante Hy­
perkaliämie zu beeinflussen. Begründet 
wird das mit der unphysiologisch hohen 
Chloridkonzentration der klassischen 
Kochsalzlösung, die eine Störung des 
Säure-Basen-Haushalts im Sinn einer 
Azidose zur Folge haben soll, eine 
Meinung, die tatsächlich weit verbreitet 
ist, aber meines Erachtens nur eine sehr 
begrenzte Grundlage besitzt.

Nähert man sich der Frage unter che­
mischen Gesichtspunkten, dann ist das 
Chloridion zwar das Anion der sehr 
starken Salzsäure, aber selbst ohne jede 
Azidität (eine Säure ist vereinfacht ein 
Protonendonator, HCL kann Protonen 
abgeben und damit als Säure wirken, 
das Chloridion aber nicht).

Unter physiologischen Gesichtspunkten 
kommt in der Diskussion häufig der Be­
griff „hyperchlorämische Azidose“ vor, 
der ja zu implizieren scheint, dass eine 
Hyperchlorämie eine Azidose induziert. 
Verwendet wird der Begriff aber originär 
nicht zur (fälschlichen) Beschreibung 

einer Kausalität, sondern zur näheren 
diagnostischen Einordnung einer meta­
bolischen Azidose.

Mit der Messung der Chloridkonzent­
ration ist es möglich, die Anionenlücke 
zu bestimmen, d. h. ob es neben den 
relevante Anionen Chlorid und Bicarbo­
nat noch weitere Anionen gibt, die eine 
metabolische Azidose kausal erklären 
(klassischerweise Laktat oder Ketonkör­
per). 

Liegt keine relevante Anionenlücke bei 
einer metabolischen Azidose vor, dann 
ist immer die Chloridkonzentration er- 
höht (um eine Elektroneutralität auf­
rechtzuerhalten). Die Ursache der Azi- 
dose ist dann klassischerweise ein Bi­
karbonatverlust, meist über Niere oder 
Darm.

Kurz zusammengefasst verursacht bei 
der Hyperchlorämischen Azidose der 
Bikarbonat-Verlust die Azidose, und 
nicht die erhöhten Chloridwerte.

Dennoch kommt es bei der Applikation 
von (großen) Mengen Kochsalzlösung 
zu einer Azidose. Diese lässt sich aber 
sehr einfach durch die dann erfolgende 
Verdünnung des Bikarbonats in der 
Extrazellularflüssigkeit erklären. 

Ein Beispiel: appliziert man einem Pa­
tienten mit einem Extrazellularvolumen 
von 20 Litern 2 Liter physiologische 
Kochsalzlösung, dann verdünnt man das 
Serum-Bikarbonat um 10 %, d. h. von 
24 mmol/l auf knapp 22 mmol/l. Dieser 
Wert ist fast noch im Referenzbereich 
und ohne relevanten Einfluss auf den 

ph. Sollte man demselben Patienten al­
lerdings 10 l Liter physiologische Koch- 
salzlösung zukommen lassen (z. B. im  
septischen Schock), dann verdünnt man  
die Extrazellularflüssigkeit auf ein Drit­
tel, mit der Folge, dass die Bicarbonat­
konzentration um ein Drittel reduziert 
würde, dann auf etwa 16 mmol/l. Diese 
niedrige Bikarbonatkonzentration wird 
den pH-Wert tatsächlich klinisch rele­
vant absenken. Gleichzeitig käme es zu 
einer Hyperchlorämie. Aber auch hier  
wäre die Chloridkonzentration nicht die 
Ursache der Azidose, sondern eine Koin­
zidenz. Diese Verdünnungsazidose lässt 
sich übrigens problemlos mit Natrium-
Bikarbonat-Gaben korrigieren.

Natürlich ist es viel sinnvoller, direkt mit 
den modernen balancierten und gepuf­
ferten Infusionslösungen zu arbeiten. 
Nur nicht bei der Hyperkaliämie: hier 
ist der kaliumsenkenden Effekt einer 
kaliumfeien physiologischen Kochsalz­
lösung (in nicht zu hohen Mengen) 
sicher als wichtiger einzuschätzen als  
der minimale Effekt einer Bikarbonatsen­
kung durch Verdünnung.

Ähnlich muss man übrigens auch bei 
dialysepflichtigen Patienten argumentie­
ren: auch hier ist das Risiko der Hyper­
kaliämie groß und die negativen Effekte 
einer physiologischen Kochsalzlösung 
weitgehend irrelevant. 

Zusammengefasst lautet mein Statement:
1.)	 Chlorid macht keine Azidose!
2.)	 Keine kaliumhaltigen Infusions­

lösungen bei Hyperkaliämie!

Dr. Gerhard Schuler, Leverkusen
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Sehr geehrter Herr Dr. Schuler,

ich danke Ihnen ausdrücklich für Ihr 
Interesse an meiner Übersichtsarbeit 
und die Zusendung Ihres Leserbriefes. 
Sie nehmen Bezug auf einen klinisch 
relevanten Sachverhalt, der aus meiner 
Sicht einer breiten Leserschaft zugäng­
lich gemacht werden sollte.
Ich möchte zu den beiden von Herrn  
Dr. Schuler formulierten Statements wie 
folgt Stellung nehmen: 
1.	 Der Begriff der „hyperchlorämischen 

Azidose“ ist in der Tat irreführend 
und nicht korrekt, dennoch findet er 
unverändert klinisch breite Verwen­
dung. Wie von Herrn Dr. Schuler 
zurecht benannt, sind Chlorid-Ionen  
keine Protonendonatoren (chemisch 
unmöglich) und haben keine Azi­
dität, d. h. sie beeinflussen den 
pH-Wert nicht unmittelbar. Der tat- 
sächliche Effekt der Chlorid-Ionen 
auf den pH-Wert erfolgt – wie von 
ihm anschaulich aufgezeigt – über 
die Dilution von HCO3

- in der Ex­
trazellularflüssigkeit und somit über 
eine Abnahme der Konzentration 
von Basen-Äquivalenten. Es besteht, 
wie von Herrn Dr. Schuler mit Hilfe 
eines Beispiels verdeutlicht, ein 
Dosis-abhängiger Effekt: je geringer 
die Menge an infundierter 0,9 %-iger 
NaCl-Lösung, umso geringer ist der 
Effekt hinsichtlich der Entstehung 
einer Azidose.

2.	 Dem Einsatz von 0,9 %-iger NaCl 
beim kritisch kranken Patienten hin­
gegen ist nicht zuzustimmen. Die In­
fusion von 0,9 %-iger NaCl-Lösung 
(je 154 mmol/l Na+ und Cl-) führt zu 
einer sog. Dilutions-Azidose, welche  
in ihrem Ausmaß von der zugeführ- 
ten Menge an Chlorid-Ionen ab­
hängig ist [1]. Wenngleich mit einer 
geringeren Sterblichkeit als einer  
Laktazidose einhergehend, hat auch 
die Dilutions-Azidose eine prognos­
tische Relevanz [2,3]. Durch die In­
fusion von 0,9 %-iger NaCl-Lösung 
kommt es – neben der Natriumpro­
blematik – zu einer Hyperchlorämie, 
die u. a. mit einer gestörten renalen 
Chlorid-Elimination verbunden ist 
[4]. Experimentelle Daten zeigen, 
dass die renale Durchblutung und 
Funktion durch eine Hyperchlorämie 

negativ beeinflusst werden [5]. Bei 
Patienten mit einer Nierentransplan­
tation und z. T. Serumkalium-Kon- 
zentration > 6 mmol/l erbrachte eine 
randomisierte Studie, dass die Gabe 
von 0,9 %-iger NaCl-Lösung im Ver- 
gleich zu Ringer-Laktat mit einer 
höheren Rate an Hyperkaliämie und 
Azidose assoziiert war [6].

Da Vollelektrolytlösungen (in unter­
schiedlichem Ausmaß) Kalium enthal- 
ten, ist es vielfach gängige Praxis, bei  
Patienten mit einer erhöhten Serum- 
Kaliumkonzentration oder einem dies- 
bezüglich bestehenden „potenziellen Ri­
siko“ stattdessen 0,9 %-ige NaCl-Lösung 
zu infundieren [7]. Dieses Vorgehen ist 
insofern nicht sinnvoll, da die Kalium­
konzentration der üblichen Vollelekt­
rolytlösungen deutlich ist geringer als 
die im Serum von Patienten mit einer 
Hyperkaliämie – von der fehlenden 
Berücksichtigung des entsprechenden 
Verteilungsvolumens abgesehen [7]. 
Eine (hochvolumige) Infusion 0,9 %-iger 
NaCl-Lösung und die daraus resultie­
rende Azidose begünstigt über eine 
Transmineralisation eine Hyperkaliämie. 
Der Nephrologe Dr. C. Hafer hielt in 
einer aktuellen Publikation fest, dass der 
Einsatz 0,9 %-iger NaCl-Lösung obsolet 
ist und als Standard auf K+-haltige, ba- 
lancierte Lösungen zurückgegriffen wer­
den sollte [8-12].
Diese Strategie wird durch die Ergeb­
nisse einer großen randomisierten Studie 
unterstützt, in der der Einsatz balancier- 
ter (kaliumhaltiger) kristalloider Infu­
sionslösungen mit einer geringeren Rate 
an Todesfällen, der Notwendigkeit einer 
Nierenersatztherapie oder einer persis­
tierenden renalen Funktionsstörung im 
Vergleich zur 0,9 %-igen NaCl-Lösung 
verbunden war [13]. Die S3-Leitlinie 
[14] wurde u. a. vor dem Hintergrund 
dieser Daten geändert und es wurde 
für die Anwendung von balancierten 
kristalloiden Lösungen der Empfehlungs­
grad A ausgesprochen. Dazu passend 
schließe ich mich den Worten eines 
meiner universitären Lehrer, dem Phy­
siologen Herrn Prof. Dr. Rolf Zander, 
an: „Oberstes Ziel der Infusions- und 
Hämotherapie muss sein, jede Azidose 
zu vermeiden“ [15].

Prof. Dr. med. Samir Sakka, Koblenz

Antwort auf den Leserbrief


