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Hydrogenuhličitan (bikarbonát) je fyziologicky se v organismu vyskytující slabý aniont hrající zásadní roli v regulaci aci-
dobazické rovnováhy. Přestože jsou roztoky o různých koncentracích bikarbonátu sodného běžně využívány ke korekci 
těžké metabolické acidózy a hyperkalemie, nemáme žádné jednoznačné důkazy o efektivitě této intervence. Podání 
hypertonického roztoku bohatého na sodík navíc může být pro určitou skupinu pacientů škodlivé. Naopak v řadě méně 
tradičních indikací zůstává potenciál bikarbonátu v klinické praxi dosud nevyužitý.
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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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Úvod
Použití hydrogenuhličitanu sodného v klinické medicíně je stejně 

starou intervencí jako tekutinová resuscitace [1]. Za těchto bezmála 

200 let se vyprofilovala pevná role bikarbonátu zejména v léčbě těžké 

metabolické acidózy, hyperkalemie a některých intoxikací. Ve všech 

těchto scénářích ale zásadně postrádáme data, která by jasně prokázala 

prospěch vyplývající z jeho podání. Navíc v některých případech může 

být hypertonický roztok bohatý na sodík pro určitou skupinu pacientů 

rizikový nebo přímo škodlivý. I přesto ale zůstává hydrogenuhličitan 

v uvedených situacích běžnou součástí klinické praxe. Cílem tohoto 

narativního přehledového článku je stručný a ucelený pohled na použití 

hydrogenuhličitanu ve vybraných akutních stavech – jeho přínosy, rizika 

a potenciální nové indikace.

Bikarbonát v korekci metabolické acidózy
Metabolická acidóza představuje zásadní faktor ovlivňující buněčné 

procesy a tím i funkci orgánů. Povaha této komplexní interakce není 

zcela jasná. Ačkoliv je pokles pH v hypoxickém prostředí do jisté mí-

ry cytoprotektivní [2–4], prokazují experimentální studie nepříznivé 

dopady těžké acidemie na makrocirkulaci (kardiodepresivní efekt, 

systémová vazodilatace, snížená citlivost vůči katecholaminům), mik-

rocirkulaci (un‑coupling se systémovou hemodynamikou, endoteliální 

dysfunkce) i  imunitní funkce [5–8]. Její korekce se tak jeví jako jeden 

z plausibilních cílů optimalizace vnitřního prostředí, a to zejména u pa-

cientů na jednotce intenzivní péče. Asi 14 % kriticky nemocných má 

středně těžkou až těžkou metabolickou acidózu, která je (při vyloučení 

některých specifických situací typu diabetické ketoacidózy) asociována 

s více než 50% mortalitou [9]. Podání bikarbonátu u těchto pacientů 

zůstává běžnou klinickou praxí [10], ačkoliv dostupná data poskytují 

protichůdné výsledky. Pozitivní signály [11–13] kontrastují se studiemi 

neprokazujícími žádný efekt [14–17] a některé práce dokonce spojují 

podání bikarbonátu se zvýšením mortality [18].

Mnoho na této kontroverzi nezměnila ani dosud největší francouz-

ská prospektivní multicentrická otevřená studie BICAR‑ICU [19], ve které 
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bylo randomizováno bezmála 400 kriticky nemocných pacientů s těž-

kou metabolickou acidózou (pH 7,2 a méně, HCO3
– 20 mmol/l a méně). 

V intervenční větvi byl podáván 4,2% bikarbonát sodný po 125–250 ml 

bolusech (maximálně 1000 ml celkem) k dosažení pH nad 7,3 v prvních 

48 hodinách od přijetí na jednotku intenzivní péče. Kompozitní primární 

out‑come (28denní mortalita a alespoň jedna orgánová dysfunkce 

v prvních 7 dnech) se mezi kontrolní a intervenční skupinou nelišil. Na 

druhou stranu v subpopulaci pacientů s akutním poškozením funkce 

ledvin byl pozorován efekt bikarbonátu ve smyslu nižší incidence zmíně-

ného primárního cíle (82 % versus 72 %). Za zmínku stojí také sekundární 

cíle, tedy významně nižší potřeba náhrady funkce ledvin ve skupině 

léčené bikarbonátem (52 % versus 35 %) a naopak absence efektu 

na potřebu vazopresorů. Ačkoliv se jistě jedná o dosud nejkvalitnější 

data, má i tato studie mnoho limitací. V první řadě nebyla rozlišována 

příčina a typ acidózy, ale lze předpokládat dominantní podíl laktátové 

acidózy vzhledem k tomu, že jedno ze zařazovacích kritérií bylo SOFA 

skóre 4 a více nebo arteriální laktatemie nad 2 mmol/l. Navíc celkem 

24 % pacientů v kontrolní skupině dostalo v rámci porušení studijního 

protokolu bikarbonát a více než polovina pacientů podstoupila v kon-

trolní skupině dialýzu (a tedy zjednodušeně řečeno opět obdržela 

bikarbonát), přičemž jednou z indikací dialýzy ve studijním protokolu 

byl pokles pH pod 7,2. Zřejmě výsledkem obou těchto faktorů je fakt, 

že ve 48. hodině se pH u obou skupin signifikantně nelišilo. Množství 

dialyzovaných pacientů v kontrolní skupině pak bylo v porovnání s ji-

nými velkými studiemi vysoké [20]. Nabízí se otázka, zda minimálně 

část pacientů nebyla dialyzována pouze pro hodnoty pH. V neposlední 

řadě zvolený typ roztoku bikarbonátu (4,2% hydrogenuhličitan sodný) 

a cílové hodnoty pH (7,3) jsou obojí empirickou volbou bez jasných 

dat a značná část pacientů (16 %) dosáhla v průběhu léčby re‑bound 

metabolické alkalózy.

BICAR‑ICU studie sice nepřinesla jasná doporučení pro klinickou 

praxi, ale naznačila, že možnou cílovou populaci z hlediska podání 

bikarbonátu mohou představovat jedinci s akutním poškozením funkce 

ledvin. Následné retrospektivní práce zaměřené na tuto kohortu mají 

protichůdné závěry. Některé sice vyzněly pozitivně [11, 12], ale rozsáhlá 

studie zkoumající pacienty s akutním poškozením funkce ledvin a aci-

dózou byla negativní [16]. Absenci prospektivních dat se do určité míry 

snažila eliminovat nejnovější retrospektivní australská studie, která po 

vyloučení jedinců s chronickým renálním selháním, diabetickou keto

acidózou a intoxikacemi zařadila celkem 6157 jedinců hospitalizovaných 

na jednotce intenzivní péče. Na tomto rozsáhlém vzorku pacientů 

statistickými metodami aproximovala randomizovanou klinickou studii 

(target trial emulation) [21]. I přes její pochopitelné limitace prokázala 

malý, ale statisticky významný pokles mortality a potřeby náhrady 

funkce ledvin po podání bikarbonátu. Významnější byl tento pozitivní 

efekt v podskupině pacientů s akutním renálním poškozením, těžkou 

acidózou (pH pod 7,2) a u pacientů s potřebou podání vazopresoru. 

Indikace k zahájení dialýzy zde ale na rozdíl od BICAR‑ICU nebyly jasně 

specifikovány.

Interpretace těchto konfliktních studií je velmi obtížná. Zdá se, že 

zásadní roli hraje typ přítomné acidózy. Podání hydrogenuhličitanu 

sodného může mít své opodstatnění u metabolické acidózy způsobené 

poklesem diference silných iontů, a to i při absenci kritického stavu. 

Rychlé dosažení ekvilibria v otevřeném bikarbonátovém systému zajiš-

ťuje, že bikarbonát sodný je (díky přítomnému sodíku a eliminaci oxidu 

uhličitého respirací) roztokem s vysokou diferencí silných iontů. Možný 

příznivý efekt hydrogenuhličitanu v této klinické situaci naznačuje re-

centní multicentrická retrospektivní studie [22]. U pacientů s acidózou se 

zvýšeným anion gapem je situace složitější. Samotná laktátová acidóza 

jistě není přímou indikací bikarbonátu. Zda podat či nepodat bikarbonát 

u kriticky nemocných pacientů s hlubokou laktátovou acidózou a šo-

kovým stavem zůstává nezodpovězenou otázkou. I při absenci tvrdých 

dat lze bikarbonát individuálně zvážit, a to zejména pokud je současně 

přítomno akutní poškození funkce ledvin a těžká metabolická acidóza 

definovaná jako pokles pH pod 7,2. Teoretické snížení dodávky kyslíku 

do tkání levostranným posunem disociační křivky hemoglobinu vlivem 

změny pH [23] je zřejmě jen fyziologickým konceptem bez většího 

klinického dopadu [24, 25]. Na druhou stranu představa samotné aci-

demie jako hlavní příčiny hemodynamické nestability neplatí, jak mimo 

jiné dokazují pacienti s často extrémně těžkou diabetickou ketoacidózou 

a současně absencí jakékoliv oběhové kompromitace [26]. Více světla by 

do této problematiky mohly vnést právě probíhající studie BICAR‑ICU-2 

a MOSAICC zkoumající mortalitní benefit podání bikarbonátu u paci-

entů s těžkou metabolickou acidózou a akutním poškozením funkce 

ledvin [27, 28]. Poslední dosud nedokončená studie SODa‑BIC sleduje 

nefroprotektivní potenciál bikarbonátu u pacientů s vazopresorickou 

podporou a její výsledky lze očekávat na konci roku 2027 [29].

V ostatních situacích elevace anion‑gapu je role bikarbonátu 

kontroverzní. U  pacientů s  těžkou metforminem‑indukovanou či 

s metforminem‑asociovanou laktátovou acidózou opět chybí kvalitní 

data. I přes některé slabé pozitivní signály ale podání bikarbonátu 

u těchto pacientů spíše indikováno není [30]. Poměrně přesvědčivá 

data máme pro akutní fázi diabetické ketoacidózy, kde podávání bi-

karbonátu nezrychluje rezoluci ketoacidózy a nepřináší jiný pozitivní 

efekt [31]. Naopak může vést k některým nežádoucím účinkům. Kromě 

vyšší incidence hypokalemie je třeba zmínit, že podání bikarbonátu 

zvyšuje koncentraci oxidu uhličitého ve tkáních, což v kontextu často 

již maximálně stimulovaného dechového centra (Kussmaulovo dý-

chání) a vyčerpaných dechových rezerv může vést k akumulaci CO2. 

Výsledkem je paradoxní acidifikace cerebrospinální tekutiny (jejíž pH 

je akutně diktováno zejména koncentrací CO2, který snadno proniká 

hematoencefalickou bariérou), prohloubení neurologického inzultu 

a potenciální rozvoj poruchy vědomí s respiračním selháním [32, 33]. 

Pacienti s diabetickou ketoacidózou ale rozvíjejí komplexní poruchu 

acidobazické rovnováhy. Její součástí je mimo jiné také ztráta velkého 

množství ketonů (aniontů) močí. Tyto ztráty jsou doprovázeny rozvojem 

současné non‑anion gap acidózy, kterou navíc může potencovat (ne-

správná) indikace fyziologického roztoku v resuscitační fázi tekutinové 

léčby. V pozdních fázích, kdy je již uzavřen anion gap, proto může mít 

bikarbonát podobou roli jako při metabolických acidózách způsobe-

ných poklesem diference silných iontů.

Obecně by se dalo shrnout, že paušální korekce acidózy bikarbo-

nátem nemá opodstatnění a ani nevíme, jaké by mělo být optimální 

pH pro konkrétního pacienta v dané klinické situaci. Ve specifických 
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scénářích může být teoreticky prospěšná, ale jednoznačná data proka-

zující přímý klinický benefit chybí. I nadále platí, že zásadní je zejména 

léčba kauzální příčiny, která k rozvoji acidózy vedla.

Bikarbonát v léčbě hyperkalemie
Draslík je zásadním iontem determinujícím vznik membránového 

potenciálu a hlavním intracelulárním kationtem. Zatímco koncent-

rační gradient facilituje jeho pohyb z buňky, má elektrický gradient 

směr opačný a vzniká tak dynamická rovnováha udržovaná sodíko

‑draslíkovou pumpou. Narušení této dynamiky ve smyslu hyperka-

lemie vede k depolarizaci vzrušivých buněčných membrán, mimo 

jiné i kardiomyocytů s následným rizikem rozvoje maligní arytmie. 

Hladina tohoto kationtu je proto v  lidském organismu velmi těsně 

regulována a organismus má efektivní mechanismy zvládání akutní 

nálože draslíku. Zvýšení extracelulárních koncentrací stimuluje přesun 

draslíku intracelulárně a následně zvyšuje exkreci ledvinami produkcí 

aldosteronu. I přesto až 10 % pacientů hospitalizovaných či přijímaných 

cestou urgentních příjmů rozvine hyperkalemii z nejrůznějších příčin 

[34]. Kromě hemodialýzy máme k dispozici sadu konzervativních 

opatření k léčbě hyperkalemie, které působí v zásadě třemi mecha-

nismy – stabilizují vzrušivé membrány, zvyšují exkreci draslíku močí 

a přesouvají draslík intracelulárně. Zatímco poměrně přesvědčivá data 

ukazující efekt na snížení hladiny draslíku transcelulárními přesuny 

mají inzulin i beta‑agonisté [35], je pozice bikarbonátu v této indikaci 

minimálně otazná.

Za fyziologický podklad hypokalemizujícího efektu hydrogenuh-

ličitanu je považována zejména alkalizace a s ní spojená redistribuce 

draslíku. Všeobecně vžitá představa prostého membránového výmění-

ku draselných iontů a protonů ale zřejmě neplatí. Minimálně v kosterní 

svalovině, představující hlavní zásobárnu intracelulárního kalia, takový 

výměník přítomen není [36]. Acidóza sice vede k přesunu draslíku extra-

celulárně z izolovaných svalových buněk [37], ale podkladem tohoto fe-

noménu jsou komplexní membránové procesy. Snížení diference silných 

iontů (a s ním spojená acidóza) vede k nižšímu influxu sodíku do buňky 

a tím i k nižší aktivitě sodíko‑draslíkové pumpy. Navíc samotné chloridy 

vstupují do buňky výměnou za bikarbonát, aby se následně přesouvaly 

zpět extracelulárně společně s draslíkem [38]. To částečně vysvětluje, 

proč metabolická acidóza způsobená akumulací organických aniontů 

typu laktátu a ketolátek k transcelulárním přesunům draslíku nevede 

(u diabetické ketoacidózy je tento přesun indukován jinými mechanismy, 

zejména onkotickým tlakem a deficitem inzulinu) [39]. Tyto anionty totiž 

mají vlastní transportní systémy a vyvolávají tak nejen extracelulární, ale 

také intracelulární acidózu, která stimuluje sodíko‑draslíkovou pumpu. 

Stejně tak respirační acidóza, měnící pouze poměry bikarbonátového 

pufru, k významným přesunům draslíku nevede [40].

Bikarbonát byl od 60. let minulého století, kdy Schwarz et al. po-

tvrdil efekt několikahodinové infuze 5% hydrogenuhličitanu sodného 

na snížení hladiny kalemie u pacientů s chronickou renální insuficiencí 

a acidózou [41], standardem konzervativní léčby hyperkalemie. Výsledky 

navazujících studií zkoumajících potenciál 8,4% bikarbonátu z hlediska 

snížení hladiny draslíku ale byly veskrze negativní [42–44] a ani kombina-

ce 8,4% bikarbonátu s inzulinem a beta‑mimetikem nebyla efektivnější 

než pouhá kombinace posledních dvou zmíněných intervencí [45]. Tato 

negativní data se stala podkladem pro současná doporučení Evropské 

resuscitační rady, ze kterých podání bikarbonátu prakticky vymizelo. 

Výjimkou zůstává srdeční zástava způsobená hyperkalemií, při které je 

(na rozdíl od jiných příčin náhlé zástavy oběhu) nadále doporučeno 

jeho bolusové podání [46]. Efekt u pacientů s hyperkalemickou zásta-

vou sice podporuje recentní kvalitní animální studie [47], ale prakticky 

jediná humánní data pochází z retrospektivní kohortové studie, která 

paradoxně ukázala nižší úspěšnost resuscitace při podání bikarbonátu, 

kalcia i obou intervencí naráz [48].

Je tedy nasnadě otázka, zda je na čase bikarbonát definitivně vyřadit 

z konzervativních opatření u méně závažných forem hyperkalemie. 

Z uvedených dat vyplývá, že 8,4% hypertonický roztok efektivní není. 

Na druhou stranu starší práce ukazují efekt 5% bikarbonátu na pokles 

kalemie, a to i u pacientů, u kterých nedošlo jeho podáním ke změně 

acidobazické rovnováhy [49]. Navíc i ve výše zmíněné studii BICAR‑ICU 

byl pozorován efekt 4,2% bikarbonátu na pokles kalemie [19]. Zdá se 

totiž, že dominantní determinantou eventuální efektivity bikarbonátu 

na změnu hladiny draslíku je především tonicita zvoleného roztoku. 

Skupina italských autorů pozorovala již v 90. letech přechodný vzestup 

draslíku po infuzi hypertonického roztoku chloridu sodného, a to nezá-

visle na jiných změnách vnitřního prostředí [50]. Tento fenomén je zřej-

mě způsoben ekvilibriem tonicity intracelulárně a extracelulárně. Podání 

koncentrovaného roztoku sodíku (ať už v podobě chloridu sodného 

nebo bikarbonátu sodného), který představuje hlavní determinantu 

tonicity extracelulárního prostředí, vede k transcelulárnímu přesunu 

vody a relativní hypertonicitě buněk, kde je dominantním faktorem 

tonicity draslík. Následný únik draslíku z buněk, někdy ne zcela přesně 

označovaný jako „solvent‑drag“ mechanismus, je pravděpodobně 

podkladem zvýšení extracelulárních koncentrací kalia. Tento proces je 

tím významnější, čím koncentrovanější daný roztok je, a tedy čím méně 

obsahuje vody, která je jinak nutně mobilizována z buněk. Jinými slovy 

je pravděpodobné, že 8,4% hypertonický roztok bikarbonátu nepůsobí 

pokles kalemie, protože vliv změny pH je vyrušen změnou tonicity. 

Efekt na snížení kalia ale může mít izotonický 1,3% bikarbonát sodný 

(připravený smíšením 150 ml 8,4% bikarbonátu s 1000 ml 5% glukózy) 

nebo 4,2% bikarbonát.

Bikarbonát má draslík‑snižující potenciál díky svému alkalizujícímu 

efektu. Jeho účinek je ale zásadně ovlivněn tonicitou zvoleného roztoku. 

Použití méně koncentrovaných roztoků hydrogenuhličitanu sodného je 

možnou terapeutickou intervencí u pacientů s hyperkalemií, a to nejen 

v průběhu hyperkalemické srdeční zástavy. Podmínkou je ale situace, 

ve které pacient toleruje tekutinovou a sodíkovou nálož spojenou 

s jeho podáním.

Bikarbonát v léčbě intoxikací
Zatím stabilní postavení má bikarbonát v léčbě intoxikace léky blokující-

mi sodíkový kanál. Sem spadají zejména (dnes již méně častá) tricyklická 

antidepresiva, ale také jiná modernější antidepresiva typu SSRI/SNRI, 

některá antiepileptika, propafenon, analgetika typu tramadolu a řada 

jiných léčiv a toxinů (mimo jiné také částečně kokain nebo intoxikace 

tisem červeným) [51]. Blokáda sodíkových kanálů zpomaluje rychlou 
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depolarizaci kardiomyocytů, což se projevuje rozšířením QRS komplexu 

a typickým rozvojem monomorfních komorových tachykardií. Příznivý 

vliv bolusového podání hypertonického bikarbonátu zde spočívá jak 

ve zvýšení pH, tak v náloži extracelulárního sodíku. Jakkoliv dobře je 

popsán efekt bikarbonátu na zúžení QRS komplexu, je množství dat 

jednoznačně potvrzující indikaci k podání minimální a doporučení 

vychází z retrospektivních observací a kazuistik [52, 53].

Specifickou situací jsou stavy, ve kterých je indikována alkalizace 

krve k omezení distribuce toxinu a alkalizace moči k  facilitaci jeho 

exkrece. Na prvním místě se jedná o otravu salicyláty. Při intoxikaci 

těmito sloučeninami se významně zvyšuje jejich volná část nevázaná 

na proteiny. Distribuce volné frakce do tkání pak závisí na poměru 

mezi ionizovanou a neionizovanou formou. Acidóza zhoršuje průběh 

intoxikace, protože posouvá poměr ve prospěch neionizované formy, 

která snáze difunduje do cílových orgánů, zejména mozku. Význam 

tohoto mechanismu podtrhuje fakt, že mortalita u těžkých intoxikací 

salicyláty nekoreluje se sérovými hladinami, ale s koncentracemi právě 

v centrální nervové soustavě [54]. Navíc vyšší poměr neionizované 

formy znamená také významnější renální resorpci a expozici toxinu. 

I přes absenci větších studií hovoří současná doporučení jasně ve 

prospěch indikace bikarbonátu za podmínky monitorace natremie 

[55]. Zde stojí za zmínku, že se jedná o manipulaci s pH moči, nikoliv 

jejím množstvím. Praktiky „forsírované diurézy“, které byly využívány 

v dobách omezené dostupnosti dialyzačních přístrojů a znalosti 

toxiko‑kinetických principů, nejsou v moderní medicíně indikované. 

Fyziologicky částečně opodstatněné je využití bikarbonátu u  into-

xikací alkoholy typu metanolu a ethylenglykolu, kde opět acidóza 

zvyšuje frakci toxinu schopnou distribuce do cílových tkání a resorpce 

tubulárním systémem ledvin [56]. K aplikaci bikarbonátu se histo-

ricky přistupovalo i u endogenních toxinů charakteru myoglobinu 

při těžké rhabdomyolýze. Teoretický efekt zde spočívá v alkalizaci 

moči a redukci myoglobinem‑indukovaného renálního poškození. 

Absence jakýchkoliv dat potvrzující tuto fyziologickou myšlenku 

a možné zhoršení přítomné hypokalcemie (jejíž substituce je u těchto 

pacientů vždy doprovázena rizikem rozvoje pozdní hyperkalcemie 

a kalcium‑fosfátové precipitace) jsou dva hlavní důvody, proč v posled-

ních odborných doporučeních není podání bikarbonátu u pacientů 

s rhabdomyolýzou indikováno [57].

Některé intoxikace (zejména léky blokující sodíkové kanály) zůstávají 

i přes nedostatek jasných důkazů jednoznačnou indikací k podání bi-

karbonátu. Důvody jsou dvojí – absence jiné účinnější léčby a praktická 

nemožnost provedení velkých randomizovaných studií, které by roli 

hydrogenuhličitanu potvrdily či vyvrátily.

Bikarbonát v méně tradičních indikacích
Zatímco v řadě výše zmíněných situací je bikarbonát podáván in-

tuitivně a (někdy) neoprávněně, existují klinické scénáře, ve kterých 

se rutinně nevyužívá, přestože by mohl být vhodnou alternativou 

běžné praxe.

Typickým příkladem je léčba poruch metabolismu sodíku. Bolus 

3% chloridu sodného zůstává základním kamenem léčby těžké symp-

tomatické hyponatremie [58], byť je na místě obezřetnost pro riziko 

iatrogenního poškození příliš rychlou změnou natremie (tonicity), 

a to zejména u pacientů s chronickou hyponatremií. 3% chlorid sodný 

má tonicitu zhruba 1000 mOsm/l a obsahuje 0,5 mmol/ml sodíku. 

8,4% bikarbonát má tonicitu 2000 mOsml/l a obsahuje 1 mmol/ml 

sodíku. Z  tohoto pohledu ho tak lze vnímat jako ekvivalent 6% 

fyziologického roztoku. Paradoxně ale při jeho podání riziko nálože 

sodíku a iatrogenního poškození změnou onkotického tlaku prakticky 

nezvažujeme, přestože je 100 ml 3% NaCl ekvivalentní 50 ml 8,4% 

bikarbonátu nebo 100 ml 4,2% bikarbonátu. Jedná se tak o předpři-

pravený hypertonický roztok vhodný k akutní korekci, a to zejména 

u pacientů se současnou non‑anion gap acidózou. Přidanou hod-

notou je absence chloridových aniontů, jejichž zvýšená nálož byla 

v řadě studií asociována s vyšší incidencí akutního poškození funkce 

ledvin a mortalitou [59, 60].

Netradiční indikace bikarbonátu by mohla spočívat v jeho potenci-

álu vůči ovlivnění koagulační kaskády. Již v 80. letech minulého století 

in vitro studie naznačily antikoagulační potenciál bikarbonátu, daný 

zřejmě jak vlivem na pH (a hladinu ionizovaného vápníku), tak kom-

plexní interakcí se samotným procesem koagulace jako takovým [61]. 

V klinické praxi byl tento efekt zkoumán v prevenci trombózy katetru 

u pacientů s dialyzační kanylou. Ačkoliv dosavadní data ukazovala spí-

še konfliktní výsledky [62, 63], poslední prospektivní randomizovaná 

studie BicarbLock z roku 2023 na asi 430 pacientech ukázala non

‑inferioritu bikarbonátu vůči nefrakcionovanému heparinu ve smyslu 

prevence trombózy dialyzačního netunelizovaného katetru [64]. 

Kromě toho v dubnu 2022 FDA schválila roztok 8,4% bikarbonátu jako 

alternativu heparinového proplachu (tzv. BBPS – bicarbonate‑based 

purge solution) systému Impella u pacientů s kontraindikací heparinu. 

Schéma 1.  Indikace k podání bikarbonátu v klinické praxi

Legenda: Přehled klinických situací, ve kterých je podání bikarbonátu na zákla-
dě současných informací doporučeno (zeleně), lze jej za určitých podmínek zvá-
žit (žlutě) nebo není indikováno (červeně). AG – Anion Gap. MALA/MILA – met-
forminem asociovaná laktátová acidóza / metforminem indukovaná laktáto-
vá acidóza. 
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Řada kazuistik popisuje úspěšné využití této metody u pacientů s těž-

kým krvácením či heparinem‑indukovanou trombocytopenií [65–67]. 

Systémový antikoagulační efekt bikarbonátu jistě předpokládat ne-

lze. Do jaké míry by ale mohl být využitelný například v uzavřeném 

dialyzačním okruhu jako alternativa citrátové antikoagulace zůstává 

předmětem k dalšímu výzkumu.

Uvedené indikace dosud nejsou z hlediska podání bikarbonátu 

dostatečně prozkoumány a jeho použití tedy nelze bez dalších dat 

paušálně doporučit. Představují ale budoucí příslib ve využití hydro-

genuhličitanu sodného v klinické praxi.

Závěr
Stručně lze shrnout, že u akutně nemocných pacientů nemáme stran 

bikarbonátu žádná přesvědčivá data a z nich vyplývající jasnou indikaci 

k jeho podání. Aplikaci lze na podkladě zejména fyziologických principů 

zvážit v některých specifických situacích shrnutých v přiloženém sché-

matu (Schéma 1). Vždy je ale nutné myslet na potenciální nežádoucí 

účinky plynoucí z jeho (hyper)tonicity a vysokého obsahu sodíku. Další 

osud bikarbonátu ve starých i nových klinických scénářích zůstává 

v roce 2025 nadále otevřený.
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