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Hydrogenuhli¢itan (bikarbonat) je fyziologicky se v organismu vyskytujici slaby aniont hrajici zasadni roli v regulaci aci-
dobazické rovnovahy. Prestoze jsou roztoky o rlznych koncentracich bikarbonatu sodného bézné vyuzivany ke korekci
tézké metabolické acidézy a hyperkalemie, nemame zadné jednoznacné dukazy o efektivité této intervence. Podani
hypertonického roztoku bohatého na sodik navic mize byt pro urcitou skupinu pacientt skodlivé. Naopak v fadé méné
tradi¢nich indikaci zlstava potencial bikarbonatu v klinické praxi dosud nevyuzity.
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Bicarbonate in year 2025 - indications, contraindications, pitfalls and future perspectives

Hydrogencarbonate (bicarbonate) is a physiologically occurring weak anion that is essential for the regulation of acid-base
balance. Sodium bicarbonate solutions of various concentrations are commonly used to correct severe metabolic acidosis
and hyperkalemia, However, there is a lack of evidence to support the effectiveness of this intervention, Furthemore, the
administration of hypertonic sodium-rich solution may be potentially harmful to certain patient groups. Conversely, the role

for bicarbonate in a number of less traditional indications remains to be discovered.
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Uvod

Pouziti hydrogenuhli¢itanu sodného v klinické mediciné je stejné
starou intervenci jako tekutinova resuscitace [1]. Za téchto bezméla
200 let se vyprofilovala pevnd role bikarbonatu zejména v é¢bé tézké
metabolické acidézy, hyperkalemie a nékterych intoxikaci. Ve viech
téchto scénafich ale zésadné postradame data, kterd by jasné prokazala
prospéch vyplyvajici zjeho podani. Navic v nékterych piipadech mtze
byt hypertonicky roztok bohaty na sodik pro urc¢itou skupinu pacientd
rizikovy nebo pfimo skodlivy. | pfesto ale zlstava hydrogenuhlicitan
v uvedenych situacich béznou soucésti klinické praxe. Cilem tohoto
narativniho prehledového ¢lanku je stru¢ny a uceleny pohled na pouzitf
hydrogenuhli¢itanu ve vybranych akutnich stavech — jeho pfinosy, rizika
a potencialni nové indikace.

Bikarbonat v korekci metabolickeé acidozy
Metabolickd acidéza predstavuje zésadni faktor ovliviujici bunécné
procesy a tim i funkci organd. Povaha této komplexnf interakce nenf

zcela jasna. Ackoliv je pokles pH v hypoxickém prostiedi do jisté mi-
ry cytoprotektivni [2-4], prokazuji experimentdlni studie nepfiznivé
dopady tézké acidemie na makrocirkulaci (kardiodepresivni efekt,
systémova vazodilatace, snizend citlivost vaci katecholamindm), mik-
rocirkulaci (un-coupling se systémovou hemodynamikou, endotelidInf
dysfunkce) i imunitni funkce [5-8]. Jeji korekce se tak jevi jako jeden
z plausibilnich cild optimalizace vnitiniho prostredy, a to zejména u pa-
cientl na jednotce intenzivni péce. Asi 14 % kriticky nemocnych ma
stfedné tézkou a7 téZkou metabolickou acidézu, kterd je (pfi vylouceni
nékterych specifickych situaci typu diabetické ketoaciddzy) asociovana
s vice nez 50% mortalitou [9]. Podani bikarbonatu u téchto pacientd
zUstava béznou klinickou praxi [10], ackoliv dostupna data poskytujf
protich@idné vysledky. Pozitivni signély [11-13] kontrastuji se studiemi
neprokazujicimi zadny efekt [14-17] a nékteré prace dokonce spojuji
podani bikarbondtu se zvysenim mortality [18].

Mnoho na této kontroverzi nezmeénila ani dosud nejvétsi francouz-
ska prospektivni multicentrickd oteviend studie BICAR-ICU [19], ve které
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bylo randomizovéno bezmala 400 kriticky nemocnych pacient( s téz-
kou metabolickou acidézou (pH 7,2 a méné, HCO, 20 mmol/l a méne).
Vintervencni vétvi byl podavan 4,2% bikarbondt sodny po 125-250 ml
bolusech (maximalné 1000 ml celkem) k dosazeni pH nad 7,3 v prvnich
48 hodinédch od pfijeti na jednotku intenzivni péce. Kompozitni primarni
out-come (28denni mortalita a alespori jedna organova dysfunkce
v prvnich 7 dnech) se mezi kontrolni a interven¢ni skupinou nelisil. Na
druhou stranu v subpopulaci pacientd s akutnim poskozenim funkce
ledvin byl pozorovan efekt bikarbonétu ve smyslu nizsi incidence zminé-
ného primérniho cile (82 % versus 72 %). Za zminku stojf také sekundarnf
cile, tedy vyznamneé nizsi potfeba néhrady funkce ledvin ve skupiné
lécené bikarbonatem (52 % versus 35 %) a naopak absence efektu
na potrebu vazopresort. Ackoliv se jisté jednd o dosud nejkvalitnéjsi
data, méd i tato studie mnoho limitaci. V prvni fadé nebyla rozlisovéna
pfic¢ina a typ aciddzy, ale Ize pfedpokladat dominantni podil laktatové
acidézy vzhledem k tomu, Ze jedno ze zafazovacich kritérif bylo SOFA
skére 4 a vice nebo arteridlni laktatemie nad 2 mmol/I. Navic celkem
24 % pacient( v kontrolni skupiné dostalo v ramci poruseni studijniho
protokolu bikarbonat a vice nez polovina pacientt podstoupila v kon-
trolni skupiné dialyzu (a tedy zjednodusené feceno opét obdrzela
bikarbonat), pficemz jednou z indikaci dialyzy ve studijnim protokolu
byl pokles pH pod 7,2. Zfejmé vysledkem obou téchto faktor( je fakt,
Ze ve 48. hodiné se pH u obou skupin signifikantné nelisilo. Mnozstvi
dialyzovanych pacientd v kontrolni skupiné pak bylo v porovnéni s ji-
nymi velkymi studiemi vysoké [20]. Nabizf se otdzka, zda minimalné
¢ast pacientl nebyla dialyzovana pouze pro hodnoty pH. V neposledni
fadé zvoleny typ roztoku bikarbondtu (4,2% hydrogenuhlicitan sodny)
a cilové hodnoty pH (7,3) jsou oboji empirickou volbou bez jasnych
dat a znac¢néd ¢ast pacientl (16 %) dosahla v prlbéhu lécby re-bound
metabolické alkaldzy.

BICAR-ICU studie sice nepfinesla jasna doporuceni pro klinickou
praxi, ale naznacila, ze moznou cilovou populaci z hlediska podénf
bikarbondtu mohou predstavovat jedinci s akutnim poskozenim funkce
ledvin. Nasledné retrospektivni prace zamérené na tuto kohortu majf
protichGdné zavéry. Nékteré sice vyznély pozitivné [11, 12], ale rozsahla
studie zkoumajici pacienty s akutnim poskozenim funkce ledvin a aci-
dézou byla negativni [16]. Absenci prospektivnich dat se do urcité miry
snazila eliminovat nejnovéjsi retrospektivni australskd studie, kterd po
vyloucenf jedincl s chronickym renalnim selhdnim, diabetickou keto-
acidozou a intoxikacemi zafadila celkem 6157 jedincl hospitalizovanych
na jednotce intenzivni péce. Na tomto rozsahlém vzorku pacient
statistickymi metodami aproximovala randomizovanou klinickou studii
(target trial emulation) [21]. | pfes jeji pochopitelné limitace prokazala
maly, ale statisticky vyznamny pokles mortality a potfeby ndhrady
funkce ledvin po podéni bikarbonatu. Vyznamnéjsi byl tento pozitivni
efekt v podskupiné pacientt s akutnim rendlnim poskozenim, tézkou
acidozou (pH pod 7,2) a u pacientl s potfebou podani vazopresoru.
Indikace k zahdjenf dialyzy zde ale na rozdil od BICAR-ICU nebyly jasné
specifikovany.

Interpretace téchto konfliktnich studif je velmi obtizna. Zda se, ze
zasadni roli hraje typ pfitomné acidézy. Podani hydrogenuhli¢itanu
sodného muZe mit své opodstatnéni u metabolické acidézy zplsobené
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poklesem diference silnych iontd, a to i pfi absenci kritického stavu.
Rychlé dosazeni ekvilibria v otevieném bikarbonatovém systému zajis-
tuje, ze bikarbonéat sodny je (diky pritomnému sodiku a eliminaci oxidu
uhli¢itého respiraci) roztokem s vysokou diferenci silnych iontd. Mozny
ptiznivy efekt hydrogenuhli¢itanu v této klinické situaci naznacuje re-
centni multicentricka retrospektivni studie [22]. U pacientl s acidézou se
jisté neni pifmou indikaci bikarbonatu. Zda podat ¢i nepodat bikarbonat
u kriticky nemocnych pacientd s hlubokou laktatovou acidézou a $o-
kovym stavem zUstava nezodpovézenou otdzkou. | pfi absenci tvrdych
dat Ize bikarbonédt individualné zvazit, a to zejména pokud je soucasné
pritomno akutni poskozeni funkce ledvin a tézka metabolickd aciddza
definovana jako pokles pH pod 7,2. Teoretické snizeni dodavky kysliku
do tkanflevostrannym posunem disocia¢ni kfivky hemoglobinu viivem
zmeény pH [23] je ziejmé jen fyziologickym konceptem bez vétsiho
klinického dopadu [24, 25]. Na druhou stranu predstava samotné aci-
demie jako hlavni pficiny hemodynamické nestability neplati, jak mimo
jiné dokazujf pacienti s ¢asto extrémné tézkou diabetickou ketoaciddzou
a soucasné absencf jakékoliv obéhové kompromitace [26]. Vice svétla by
do této problematiky mohly vnést prave probihajici studie BICAR-ICU-2
a MOSAICC zkoumajici mortalitni benefit podani bikarbonétu u paci-
entl s tézkou metabolickou acidézou a akutnim poskozenim funkce
ledvin [27, 28]. Posledni dosud nedokoncend studie SODa-BIC sleduje
nefroprotektivni potencidl bikarbondtu u pacientl s vazopresorickou
podporou a jeji vysledky Ize ocekavat na konci roku 2027 [29].

V ostatnich situacich elevace anion-gapu je role bikarbonétu
kontroverzni. U pacientd s tézkou metforminem-indukovanou ¢i
s metforminem-asociovanou laktatovou acidézou opét chybi kvalitnf
data. | pfes nékteré slabé pozitivni signdly ale podani bikarbonatu
u téchto pacientl spise indikovano neni [30]. Pomérné presvédciva
data méme pro akutnf fazi diabetické ketoacidozy, kde podavani bi-
karbondtu nezrychluje rezoluci ketoaciddzy a nepfinasi jiny pozitivni
efekt [31]. Naopak muze vést k nékterym nezddoucim ucinkdim. Kromé
vys$sf incidence hypokalemie je tfeba zminit, Ze podanf bikarbonatu
zvysuje koncentraci oxidu uhlic¢itého ve tkanich, coz v kontextu ¢asto
jiz maximalné stimulovaného dechového centra (Kussmaulovo dy-
chani) a vycerpanych dechovych rezerv mize vést k akumulaci CO,.
Viysledkem je paradoxni acidifikace cerebrospinaini tekutiny (jejiz pH
je akutné diktovano zejména koncentraci CO,, ktery snadno pronika
hematoencefalickou bariérou), prohloubeni neurologického inzultu
a potencidlni rozvoj poruchy védomi s respira¢nim selhanim [32, 33].
Pacienti s diabetickou ketoaciddzou ale rozvijeji komplexni poruchu
acidobazické rovnovahy. Jeji soucdsti je mimo jiné také ztrata velkého
mnozstvi ketond @niontl) moci. Tyto ztraty jsou doprovazeny rozvojem
soucasné non-anion gap acidézy, kterou navic mize potencovat (ne-
spravnad) indikace fyziologického roztoku v resuscita¢ni fazi tekutinové
lé¢by. V pozdnich fazich, kdy je jiz uzavfen anion gap, proto mize mit
bikarbonat podobou roli jako pfi metabolickych acidézach zplsobe-
nych poklesem diference silnych iontd.

Obecné by se dalo shrnout, ze pausélni korekce aciddzy bikarbo-
natem nemd opodstatnéni a ani nevime, jaké by mélo byt optimalnf

pH pro konkrétniho pacienta v dané klinické situaci. Ve specifickych
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scénarich mulze byt teoreticky prospésnd, ale jednoznacna data proka-
zujici pfimy klinicky benefit chybi. | nadéle plati, Ze zdsadni je zejména
|écba kauzalIni pficiny, kterd k rozvoji acidézy vedla.

Bikarbonat v léébé hyperkalemie

Draslik je zdsadnim iontem determinujicim vznik membranového
potencidlu a hlavnim intraceluldrnim kationtem. Zatimco koncent-
ra¢ni gradient facilituje jeho pohyb z bunky, ma elektricky gradient
smér opacny a vznikd tak dynamicka rovnovaha udrzovana sodiko-
-draslikovou pumpou. Naruseni této dynamiky ve smyslu hyperka-
lemie vede k depolarizaci vzrusivych bunéénych membran, mimo
jiné i kardiomyocytd s naslednym rizikem rozvoje maligni arytmie.
Hladina tohoto kationtu je proto v lidském organismu velmi tésne
regulovéna a organismus ma efektivni mechanismy zvlddanf akutnfi
naloze drasliku. Zvysenf extraceluldrnich koncentraci stimuluje pfesun
drasliku intraceluldrné a nasledné zvysuje exkreci ledvinami produkcf
aldosteronu. | pfesto az 10 % pacientl hospitalizovanych ¢i pfijimanych
cestou urgentnich pfijma rozvine hyperkalemii z nejréiznéjsich pricin
[34]. Kromé hemodialyzy mame k dispozici sadu konzervativnich
opatfeni k [é¢bé hyperkalemie, které plsobi v zédsadé tfemi mecha-
nismy — stabilizuji vzrusivé membrény, zvysuji exkreci drasliku mocf
a pfesouvaji draslik intracelularné. Zatimco pomérné presvédciva data
ukazujici efekt na snizenf hladiny drasliku transcelularnimi presuny
maji inzulin i beta-agonisté [35], je pozice bikarbonatu v této indikaci
minimalné otazna.

Za fyziologicky podklad hypokalemizujiciho efektu hydrogenuh-
licitanu je povazovana zejména alkalizace a s ni spojena redistribuce
drasliku. VSeobecné vZita pfedstava prostého membranového vymeéni-
ku draselnych iontl a proton( ale zfejmé neplati. Minimalné v kosternf
svaloving, pfedstavujicl hlavni zasobarnu intracelularniho kalia, takovy
vymeénik pfitomen neni [36]. Acidoza sice vede k pfesunu drasliku extra-
celuldrné zizolovanych svalovych bunék [37], ale podkladem tohoto fe-
noménu jsou komplexni membranové procesy. Snizeni diference silnych
iontd (a s nim spojenéd aciddza) vede k nizsimu influxu sodiku do buriky
a tim i k nizsi aktivité sodiko-draslikové pumpy. Navic samotné chloridy
vstupuji do bunky vyménou za bikarbondt, aby se nasledné pfesouvaly
zpét extraceluldrné spole¢né s draslikem [38]. To ¢astecné vysvétluje,
pro¢ metabolickd acidéza zplsobend akumulaci organickych aniontd
typu laktatu a ketolatek k transceluldrnim presundm drasliku nevede
(u diabetické ketoaciddzy je tento pfesun indukovan jinymi mechanismy,
zejména onkotickym tlakem a deficitem inzulinu) [39]. Tyto anionty totiz
maji vlastnf transportni systémy a vyvoldvaji tak nejen extracelularni, ale
také intraceluldrni acidozu, kterd stimuluje sodfko-draslikovou pumpu.
Stejné tak respiracni aciddza, ménici pouze poméry bikarbonatového
pufru, k vyznamnym presundm drasliku nevede [40].

Bikarbonat byl od 60. let minulého stoletf, kdy Schwarz et al. po-
tvrdil efekt nékolikahodinové infuze 5% hydrogenuhli¢itanu sodného
na snizeni hladiny kalemie u pacienttd s chronickou rendinf insuficienct
aaciddzou [41], standardem konzervativni lé¢by hyperkalemie. Vysledky
navazujicich studif zkoumajicich potencial 8,4% bikarbonatu z hlediska
snizenf hladiny drasliku ale byly veskrze negativni [42-44] a ani kombina-
ce 8,4% bikarbonétu s inzulinem a beta-mimetikem nebyla efektivnéjsi
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nez pouhd kombinace poslednich dvou zminénych intervencf [45]. Tato
negativni data se stala podkladem pro souc¢asna doporuceni Evropské
resuscitacni rady, ze kterych podénf bikarbonatu prakticky vymizelo.
Vyjimkou zUstédva srdecni zastava zpUsobena hyperkalemii, pfi které je
(na rozdil od jinych pficin ndhlé zastavy obéhu) nadédle doporuceno
jeho bolusové podani [46]. Efekt u pacientd s hyperkalemickou zésta-
vou sice podporuje recentnf kvalitnf animalni studie [47], ale prakticky
jedind humanni data pochézi z retrospektivni kohortové studie, kterd
paradoxné ukazala nizsi Uspésnost resuscitace pfi podan( bikarbonatu,
kalcia i obou intervenci naraz [48].

Je tedy nasnadé otézka, zda je na ¢ase bikarbonat definitivné vyradit
z konzervativnich opatfeni u méné zévaznych forem hyperkalemie.
Z uvedenych dat vyplyva, Ze 8,4% hypertonicky roztok efektivni nenf.
Na druhou stranu starsi prace ukazujf efekt 5% bikarbonatu na pokles
kalemie, a to i u pacient(, u kterych nedoslo jeho podanim ke zméné
acidobazické rovnovahy [49]. Navic i ve vyse zminéné studii BICAR-ICU
byl pozorovén efekt 4,2% bikarbonatu na pokles kalemie [19]. Zd4 se
totiz, ze dominantni determinantou eventualini efektivity bikarbonatu
na zmeénu hladiny drasliku je pfedevsim tonicita zvoleného roztoku.
Skupina italskych autord pozorovala jiz v 90. letech prechodny vzestup
drasliku po infuzi hypertonického roztoku chloridu sodného, a to neza-
visle na jinych zméndch vnitfniho prostredi [50]. Tento fenomén je zfej-
mé zplsoben ekvilibriem tonicity intraceluldrné a extraceluldrné. Podani
koncentrovaného roztoku sodiku (at uz v podobé chloridu sodného
nebo bikarbonatu sodného), ktery pfedstavuje hlavni determinantu
tonicity extraceluldrniho prostredi, vede k transceluldrnimu presunu
vody a relativni hypertonicité bunék, kde je dominantnim faktorem
tonicity draslik. Nasledny unik drasliku z bunék, nékdy ne zcela presné
oznacovany jako ,solvent-drag” mechanismus, je pravdépodobné
podkladem zvysenf extraceluldrnich koncentraci kalia. Tento proces je
tim vyznamnéjsi, ¢im koncentrovanégjsi dany roztok je, a tedy ¢im ménée
obsahuje vody, kterd je jinak nutné mobilizovéna z bunék. Jinymi slovy
je pravdépodobné, ze 8,4% hypertonicky roztok bikarbonatu neplsobf
pokles kalemie, protoze vliv zmény pH je vyrusen zménou tonicity.
Efekt na snizenf kalia ale mtze mit izotonicky 1,3% bikarbonat sodny
(pfipraveny smisenim 150 ml 8,4% bikarbonatu s 1000 ml 5% glukozy)
nebo 4,2% bikarbonat.

Bikarbonat mé draslik-snizujici potencial diky svému alkalizujicimu
efektu. Jeho Ucinek je ale zasadné ovlivnén tonicitou zvoleného roztoku.
Pouziti méné koncentrovanych roztokd hydrogenuhli¢itanu sodného je
moznou terapeutickou intervenci u pacientt s hyperkalemi, a to nejen
v prlibéhu hyperkalemické srdecni zastavy. Podminkou je ale situace,
ve které pacient toleruje tekutinovou a sodikovou néaloZ spojenou
s jeho podanim.

Bikarbonat v1éché intoxikaci

Zatim stabilnf postaveni méa bikarbonat v 1é¢bé intoxikace léky blokujici-
mi sodikovy kandl. Sem spadaji zejména (dnes jiz méné Castd) tricyklicka
antidepresiva, ale také jind modernéjsi antidepresiva typu SSRI/SNRI,
nékterd antiepileptika, propafenon, analgetika typu tramadolu a fada
jinych 1é¢iv a toxinG (mimo jiné také ¢astecné kokain nebo intoxikace

tisem cervenym) [51]. Blokdda sodikovych kanal& zpomaluje rychlou
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depolarizaci kardiomyocyt(, coZ se projevuje rozsifenim QRS komplexu
a typickym rozvojem monomorfnich komorovych tachykardit. Pfiznivy
vliv bolusového podani hypertonického bikarbonatu zde spocivé jak
ve zvyseni pH, tak v ndlozi extraceluldrniho sodfku. Jakkoliv dobfe je
popsan efekt bikarbonatu na zizeni QRS komplexu, je mnozstvi dat
jednoznacné potvrzujici indikaci k podani minimalni a doporucent
vychdzi z retrospektivnich observaci a kazuistik [52, 53].

Specifickou situaci jsou stavy, ve kterych je indikovéna alkalizace
krve k omezeni distribuce toxinu a alkalizace moci k facilitaci jeho
exkrece. Na prvnim misté se jednd o otravu salicylaty. Pfi intoxikaci
témito slouc¢eninami se vyznamné zvysuje jejich volnd ¢ast nevézana
na proteiny. Distribuce volné frakce do tkanf pak zavisi na pomeéru
mezi ionizovanou a neionizovanou formou. Acidéza zhorsuje prabéh
intoxikace, protoze posouva pomér ve prospéch neionizované formy,
kterd snaze difunduje do cilovych organd, zejména mozku. Vyznam
tohoto mechanismu podtrhuje fakt, Ze mortalita u tézkych intoxikacf
salicylaty nekoreluje se sérovymi hladinami, ale s koncentracemi pravé
v centrdlni nervové soustavé [54]. Navic vyssi pomér neionizované
formy znamena také vyznamnéjsi rendIni resorpci a expozici toxinu.
| pres absenci vétsich studif hovoti soucasnd doporuceni jasné ve
prospéch indikace bikarbonatu za podminky monitorace natremie
[55]. Zde stojf za zminku, Ze se jednd o manipulaci s pH modi, nikoliv
jejim mnozstvim. Praktiky ,forsirované diurézy”, které byly vyuzivany
v dobédch omezené dostupnosti dialyzacnich pfistrojd a znalosti
toxiko-kinetickych principd, nejsou v moderni mediciné indikované.
Fyziologicky ¢aste¢né opodstatnéné je vyuziti bikarbonatu u into-
xikaci alkoholy typu metanolu a ethylenglykolu, kde opét acidéza
zvysuje frakci toxinu schopnou distribuce do cilovych tkanf a resorpce
tubuldrnim systémem ledvin [56]. K aplikaci bikarbonétu se histo-
ricky pfistupovalo i u endogennich toxint charakteru myoglobinu
pri tézké rhabdomyolyze. Teoreticky efekt zde spocivé v alkalizaci
moci a redukci myoglobinem-indukovaného rendlniho poskozent.
Absence jakychkoliv dat potvrzujici tuto fyziologickou myslenku
amozné zhorseni pfitomné hypokalcemie (jejiZ substituce je u téchto
pacientl vzdy doprovézena rizikem rozvoje pozdni hyperkalcemie
a kalcium-fosfatové precipitace) jsou dva hlavni dvody, pro¢ v posled-
nich odbornych doporucenich nenf podanf bikarbonatu u pacientd
s rhabdomyolyzou indikovéno [571.

Nékteré intoxikace (zejména léky blokujici sodikové kandly) zGstavaiji
i pfes nedostatek jasnych dlkazl jednoznacnou indikaci k podanf bi-
karbonatu. Ddvody jsou dvoji — absence jiné ucinnéjsi 1écby a prakticka
nemoznost provedeni velkych randomizovanych studii, které by roli
hydrogenuhli¢itanu potvrdily &i vyvratily.

Bikarbonat v méné tradi¢nich indikacich
Zatimco v fadé vyse zminénych situaci je bikarbonat podavan in-
tuitivné a (nékdy) neoprdvnéné, existuji klinické scénére, ve kterych
se rutinné nevyuziva, prestoze by mohl byt vhodnou alternativou
bézné praxe.

Typickym ptikladem je [é¢ba poruch metabolismu sodiku. Bolus
3% chloridu sodného zGstava zdkladnim kamenem lécby tézké symp-
tomatické hyponatremie [58], byt je na misté obezietnost pro riziko
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iatrogenniho poskozeni pfilis rychlou zménou natremie (tonicity),
atozejména u pacientl s chronickou hyponatremif. 3% chlorid sodny
ma tonicitu zhruba 1000 mOsm/I a obsahuje 0,5 mmol/ml sodfku.
8,4% bikarbonat ma tonicitu 2000 mOsml/I a obsahuje T mmol/ml
sodiku. Z tohoto pohledu ho tak Ize vnimat jako ekvivalent 6%
fyziologického roztoku. Paradoxné ale pfi jeho podéni riziko néloze
sodiku a iatrogenniho poskozeni zménou onkotického tlaku prakticky
nezvazujeme, prestoze je 100 ml 3% NaCl ekvivalentni 50 ml 8,4%
bikarbondtu nebo 100 ml 4,2% bikarbonatu. Jedna se tak o predpfi-
praveny hypertonicky roztok vhodny k akutnf korekci, a to zejména
u pacientll se souc¢asnou non-anion gap acidézou. Pridanou hod-
notou je absence chloridovych aniontd, jejichz zvysena néloz byla
v fadé studif asociovana s vyssi incidenci akutniho poskozeni funkce
ledvin a mortalitou [59, 60].

Netradi¢niindikace bikarbonatu by mohla spocivat v jeho potenci-
aluviciovlivnénf koagulagni kaskady. Jiz v 80. letech minulého stoletf
in vitro studie naznacily antikoagula¢ni potencial bikarbonétu, dany
zfejmé jak vlivem na pH (a hladinu ionizovaného véapniku), tak kom-
plexni interakcf se samotnym procesem koagulace jako takovym [61].
V klinické praxi byl tento efekt zkoumdn v prevenci trombdzy katetru
u pacientd s dialyza¢ni kanylou. Ackoliv dosavadni data ukazovala spi-
se konfliktni vysledky [62, 63], posledni prospektivni randomizovana
studie BicarbLock z roku 2023 na asi 430 pacientech ukdzala non-
-inferioritu bikarbonatu vaci nefrakcionovanému heparinu ve smyslu
prevence trombdzy dialyza¢niho netunelizovaného katetru [64].
Kromé toho v dubnu 2022 FDA schvalila roztok 8,4% bikarbonétu jako
alternativu heparinového proplachu (tzv. BBPS — bicarbonate-based
purge solution) systému Impella u pacientt s kontraindikaci heparinu.

Schéma 1. Indikace k poddni bikarbondtu v klinické praxi

Doporucené Mjﬁ[,w intorikace blokétory @ hyprkalenci
Ant Il . sodikovych kandli ] srdecni
podani B a salicylaty : zastava
7| nékteré pH o
non-AG hluboka acidoza (pH pod 7,2)
550 | acidozy
e R hyperkalémie
nektere intoxikace ﬁ (izotonickj nebo
4,2% bikarbonat)
K
akutni korekce hyponatrémie
it .
& PR diabeticka
Spise I 0" laktdtovd acidiza e o
nepodavat

B MALAJMILA g rhabdomyoljza

Legenda: Prehled klinickych situaci, ve kterych je poddni bikarbondtu na zdkla-
dé soucasnych informaci doporuceno (zelené), Ize jej za urcitych podminek zvd-
Zit (Zluté) nebo neni indikovdno (Cervené). AG — Anion Gap. MALA/MILA — met-
forminem asociovand laktdtovd acidéza / metforminem indukovand laktato-
vd acidéza.
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Rada kazuistik popisuje Uspésné vyuziti této metody u pacientd s téz-
kym krvacenim ¢i heparinem-indukovanou trombocytopenii [65-671.
Systémovy antikoagulacni efekt bikarbonéatu jisté predpokladat ne-
Ize. Do jaké miry by ale mohl byt vyuzitelny napfiklad v uzavieném
dialyza¢nim okruhu jako alternativa citratové antikoagulace zGstava
predmétem k dalsimu vyzkumu.

Uvedené indikace dosud nejsou z hlediska podanf bikarbonatu
dostatecné prozkoumdny a jeho pouziti tedy nelze bez dalsich dat
pausalné doporucit. Predstavuji ale budouci pfislib ve vyuziti hydro-
genubhli¢itanu sodného v klinické praxi.

Zavér

Strucné Ize shrnout, Zze u akutné nemocnych pacientd nemame stran
bikarbonatu zadnd presvédciva data a z nich vyplyvajici jasnou indikaci
kjeho podéni. Aplikaci Ize na podkladé zejména fyziologickych princip(
zvazit v nékterych specifickych situacich shrnutych v pfilozeném sché-
matu (Schéma 1). Vzdy je ale nutné myslet na potencialni nezadoucf
ucinky plynoucfzjeho (hypentonicity a vysokého obsahu sodfku. Dalsf
osud bikarbonatu ve starych i novych klinickych scénafich zlstava
v roce 2025 naddle otevfeny.
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