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 hodinéch 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 bikarbonatu ve smyslu nizsi incidence zminé-
ného primarniho cile (82 % versus 72 %). Za zminku stojf také sekundarn{
cile, tedy vyznamné nizsi potfeba ndhrady funkce ledvin ve skupiné
|é¢ené bikarbonatem (52 % versus 35 %) a naopak absence efektu
na potfebu 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 pfedpoklddat dominantni podil laktatové
acidézy vzhledem k tomu, Ze jedno ze zafazovacich kritérii 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 pacientl podstoupila v kon-
trolni skupiné dialyzu (a tedy zjednodusené fe¢eno 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 neliilo. Mnozstvi
dialyzovanych pacientd v kontrolni skupiné pak bylo v porovnani 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% hydrogenuhli¢itan 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 podani
bikarbondtu mohou predstavovat jedinci s akutnim poskozenim funkce
ledvin. Nasledné retrospektivni prace zamérené na tuto kohortu majf
protichQdné 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 selh&nim, 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 pacientl s akutnim rendlnim poskozenim, tézkou
acidozou (pH pod 7,2) a u pacientd 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 miZe 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 bikarbonét sodny je (diky pritomnému sodiku a eliminaci oxidu
uhli¢itého respiracf) roztokem s vysokou diferenci silnych iontd. Mozny
priznivy efekt hydrogenuhli¢itanu v této klinické situaci naznacuje re-
centni multicentricka retrospektivni studie [22]. U pacientl s acidézou se
jisté neni piimou indikaci bikarbondtu. Zda podat ¢i nepodat bikarbonat
u kriticky nemocnych pacientd s hlubokou laktatovou acidézou a $o-
kovym stavem zUstava nezodpovézenou otadzkou. | 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
zmény pH [23] je zifejmé jen fyziologickym konceptem bez vétsiho
klinického dopadu [24, 25]1. Na druhou stranu pfedstava 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 bikarbonatu 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 kvalitni
data. | pfes nékteré slabé pozitivni signdly ale podani bikarbonatu
u téchto pacientl spise indikovano neni [30]. Pomérné presvédciva
data méme pro akutnf fazi diabetické ketoacidézy, 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-
chéni) 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 ketoacidézou ale rozvijeji komplexni poruchu
acidobazické rovnovahy. Jeji soucdsti je mimo jiné také ztrata velkého
mnozstvi ketond @niont) moci. Tyto ztraty jsou doprovazeny rozvojem
soucasné non-anion gap acidézy, kterou navic miize 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 optimalni

pH pro konkrétniho pacienta v dané klinické situaci. Ve specifickych
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