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siehe auch: 
A. Natriumhydrogenkarbonat: Anwendung als Antidot bei Vergiftungen mit trizyklischen 

Antidepressiva 
C. Natriumhydrogenkarbonat: Anwendung zur Azidosekorrektur 

Beschreibung: NaHCO3, MG 84.01 Dalton. 

CAS 144-55-8, ATC: 01B05CB04 

Synonyme: Natriumbikarbonat, Natrii hydrogenocarbonas. 

Weisses, kristallines Pulver; löslich in Wasser, praktisch unlöslich in 
Ethanol. Beim Erhitzen der Substanz oder der Substanzlösung entsteht 
allmählich Natriumcarbonat (Na2CO3). 

Die 8.4% Lösung enthält 84 g/L Natriumbikarbonat. Achtung: Die 
Osmolarität der Lösung ist 2000 mOsm/L (Na 1000 mOsm/L, Bikarbonat 
1000 mOsm/L). 

  

Primäre Wirkungen: 1. Alkalinisierung des Blutes (nur bei Verabreichung als Bolus) 
antagonisiert die kardiotoxischen Wirkungen trizyklischer 
Antidepressiva am Myokard. 

2. Natrium-Load: antagonisiert die kardiotoxischen Wirkungen 
trizyklischer Antidepressiva am Myokard. 

3. Alkalinisierung des Urins: fördert die renale Elimination schwacher 
Säuren. 

4. Azidosekorrektur 

  

Indikationen: 

(als Antidot) 

 

Vergiftungen mit: Salicylaten (relative Indikationen: Phenobarbital, 
Chlorophenoxy-Herbizide, Chlorpropamid) 

  

Verfügbarkeit: Spitalapotheken (Schweizerische Antidotliste: Grundsortiment für 
Spitäler) 
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Physiologie:  
Mechanismus der pH-Regulierung im Urin: Die Nieren scheiden zur Aufrechterhaltung der Säure-
Basen-Homöostase durch verschiedene Transporter in den Tubuluszellen Wasserstoffionen (H+) oder 
Bikarbonat (HCO3

¯) in das Tubuluslumen aus. Während die Lunge in der Lage ist, durch abatmen von 
CO2 kurzzeitig rasch pH-Veränderungen herbeizuführen, kann eine metabolische Azidose definitiv nur 
durch die Niere ausgeglichen werden (langsam). Der höchste H+-Gradient zwischen Plasma und Urin 
wird bei einem Urin-pH von 4.5 erreicht; dies entspricht daher dem tiefsten erreichbaren Urin-pH. 
Die durch Natriumbikarbonat-Zufuhr erzeugte metabolische Alkalose führt im Urin zu einer 
Verminderung der H+-Sekretion und zu einer Erhöhung des renalen Bikarbonat- und Kalium-Verlustes 
mit alkalischem Urin. Chlorid wird retiniert. 

Pharmakodynamik: 
Mechanismus der alkalinisierenden Wirkung von Natriumbikarbonat: Die rasche Zufuhr von 
hypertoner Natriumbikarbonatlösung führt ausser zu einer vorübergehenden Zunahme der 
Osmolalität zu einer Erhöhung der Konzentration an Bikarbonat und danach, als Folge des 
Henderson-Hasselbalch-Prinzips, auch an gelöstem CO2, das mit dem Bikarbonat im 
Fliessgleichgewicht steht. Dies ist mit einer Erhöhung des pH verbunden, weil sich überschüssiges 
Bikarbonat mit H+ verbindet. Das entstehende H2CO3 dissoziiert unter dem Einfluss der 
Carboanhydrase zu CO2 und Wasser. Überschüssiges CO2 wird von der Lunge abgeatmet, obwohl die 
Alkalose den Atemantrieb hemmt. Durch das alkalotische Milieu im Plasma wird die renale H+-
Sekretion gehemmt, und die Bikarbonatausscheidung in den Urin erhöht. Diese Mechanismen führen 
zu einer vermehrten renalen Kaliumsekretion. 

Pharmakokinetik:  
Nach intravenöser Zufuhr rasche Verteilung im Extrazellulärraum. 

Anwendung als "Antidot": 
Indikationen: 1) Förderung der Elimination bei Vergiftung mit schwachen Säuren (v.a. 

Salicylaten)14. 
 2) Prophylaxe der Nierenfunktionsstörung bei schwerer Myoglobinurie. 

Aufgrund der derzeit verfügbaren Daten kann die Alkalinisierung des Urins mit Ausnahme der 
Vergiftung mit Salicylaten nicht als alleinige Therapie von Vergiftungen mit Phenobarbital, 2,4-D, 
Mecoprop und Chlorpropamid gelten, obwohl die Massnahme die renale Elimination all dieser 
Substanzen fördert. Im Fall von Phenobarbital ist wiederholt verabreichte Aktivkohle wirksamer, bei 
Chlorpropamid ist die supportive Behandlung (Glukose) allein ebenso wirksam, und bei den 
Chlorophenoxy-Herbiziden ist zusätzlich zur alkalischen eine forcierte Diurese notwendig.2 
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Um den Ziel-pH von 8.0 im Urin zu erreichen, wird zB. folgende Bikarbonatlösung i.v. infundiert: 
 

   Menge (ml)  Menge (Mol)  

 Glucose 5%   880 mL   244  

 Natriumbikarbonat 8.4% 
(= 1000 mmol/L) 

  100 mL  Na+ 100 
HCO3

¯ 100 
 

 Kaliumchlorid 15% 
(= 20 mmol pro 10 mL) 

  20 mL  K+ 40 
Cl¯ 40 

 

 Total:   1000 mL   524  

 
Infusionsgeschwindigkeit: Beginnen mit 250 mL/h, danach je nach Urin-pH (soll mind. 8.0 sein) 
anpassen. Cave: Hypervolämie! 

Unerwünschte Wirkungen von Natriumbikarbonat: 
Volumenüberladung. Hypokaliämie durch Kaliumshift intrazellulär! 

Schwangerschaftskategorie: C 

Interaktionen: 
Für Amphetamine, Ephedrin, Flecainid, Pseucdoephedrin, Chinidin und Chinin ist eine 
Wirkungsverlängerung möglich (Mechanismus: via Alkalinisierung des Urins). 

Für Chlorpropamid, Lithiumcarbonat, Salicylate und Tetrazyklin ist eine Wirkungsverminderung 
möglich (Mechanismus: erhöhte renale Ausscheidung). 

Achtung: Bikarbonat ist wegen des pH in vielen Infusionslösungen inkompatibel. 

Produkte in der Schweiz: 
• Natrium Bicarbonat ACS Dobfar Info® 8,4% Ampullen. 

Ampullen zu 10 mL. 

• Natrium Bicarbonat B. Braun®. 
Infusionslösung 8,4%. Ampullen zu 10ml und Glasflaschen zu 100 mL. 

• Natrium bicarbonicum "Bichsel"® 
Infusionslösung 8,4%. Ampullen zu 10ml und Flaschen zu 100, 250, 500 mL. 
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Anhang: Literaturreview (aus Ref. 2) 

Salicylate: 1. In der randomisierten Crossover-Studie von Vree et al.5 erhielten sechs freiwillige Versuchspersonen 0.5 g Natriumsalicylat 
per os, bevor ihr Urin entweder alkalinisiert (durchschnittlicher Urin pH 7.67±0.65) oder angesäuert (pH 5.54±0.57) wurde. 
Die Salicylat-Spitzenkonzentration betrug im Durchschnitt 93.3 ± 18.6 mg/L bzw. 109.8±17.8 mg/L (nicht signifikant). Die 
Eliminationshalbwertszeit unter der Alkalinisierung war statistisch signifikant geringer als bei der Ansäuerung (2.50±0.41 h 
vs. 3.29±0.52 h; p = 0.0156). Die Ganzkörperclearance war im Durchschnitt signifikant höher (2.27±0.83 L/h vs. 1.38±0.43 
L/h; p = 0.041). 

2. Prescott et al.6 verglich sechs Patienten mit einem Eintritts-Salicylatspiegel von 439±86 mg/L, die 225 mmol Bikarbonat und 
60 mmol Kalium erhielten (Urin pH 8.1±0.5), mit einer Kontrollgruppe (n=16) von Patienten mit einem Salicylatspiegel von 
of 328 ± 57 mg/L, die nur orale Flüssigkeit erhielten (Urin pH 6.1±0.4). Die Korrelation zwischen Urin pH und log Salicylat-
Clearance war statistisch hochsignifikant (r = +0.82; p <0.001). Alkalinisierung führte zu einer signifikant höheren renalen 
Salicylat-Clearance (23.5±13.7 mL/min vs. 1.4±1.4 mL/min; p <0.05), und die Plasma-Eliminationshalbwertszeit war verkürzt 
(9.0±6.1 h vs. 29.4±7.6 h; p <0.05). 

Phenobarbital: 1. Frenia et al.7 verglichen die Phenobarbital-Elimination in einer randomisierten Crossover-Studie bei 12 freiwilligen 
Versuchspersonen unter Urinalkalinisierung (pH 7.5-8.0) vs. wiederholter Kohlegabe nach i.v. Verabreichung von 5 mg/kg 
Phenobarbital. Die Alkalinisierung verminderte die Eliminationshalbwertszeit signifikant (47.24±42.04 h vs. 148.1±332.1 h; p 
= 0.013), und die Ganzkörperclearance war erhöht (8.29±8.62 mL/kg/h vs. 2.79±9.69 mL/kg/h; p <0.001). Aktivkohle war 
aber wirksamer (19.95±11.55 mL/kg/h) als Alkalinisierung (p <0.0005). 

2. Ebid und Abdel-Rahman8 verglichen Alkalinisierung (Urin pH 7.5-8.0, Urinmenge >3-6 ml/kg/h) mit wiederholter Kohlegabe 
bei männlichen Patienten mit Phenobarbitalvergiftung (n=10+10). Die Plasmakonzentrationen in den beiden Gruppen 
betrug 100.6±12.6 mg/L bzw. 103.2±12.2 mg/L. Aktivkohle war besser als Alkalinisierung sowohl was die Reduktion der 
Halbwertszeit (38.6±6.6 h vs. 81.1±14.6 h; p <0.05) als auch die Erhöhung der Clearance (10.8±1.8 mL/kg/h vs. 5.1±0.9 
mL/kg/h; p <0.05) anging. Mit Aktivkohle war die Dauer der Beatmung, Intubation und Koma signifikant kürzer (40.2±12.5 h, 
29.7±10.3 h, 24.4±9.6 hr) als mit Alkalinisierung (79.4±20.9 h; 54.2±12.8 h; 50.6±12.5 h; p <0.05). Die Alkalinisierung 
vermochte die Phenobarbital-Clearance (durchschnittlich 6.34 mL/min) nicht wesentlich über die in der Literatur berichtete 
endogene Clearance (4 mL/min) zu heben (keine Kontrollgruppe). 

Chlorpropamid: 1. Neuvonen und Karkkainen13 untersuchten in einer randomisierten Crossover-Studie die Auswirkungen der Alkalinisierung 
und Ansäuerung des Urins auf die Pharmakokinetik von Chlorpropamid. Zwei Gruppen von gesunden Freiwilligen erhielten 
im Abstand von 2-3 Wochen beide Behandlungen. Jedesmal erhielten sie vorher 250 mg Chlorpropamid per os. Bei der 
Alkalinisierung wurde 1-64 h nach dem Chlorpropamid Natriumbikarbonat oral in einer Dosis verabreicht, die zu einem Urin 
pH zwischen 7.1 und 8.2 führte. Die Alkalinisierung verminderte die AUC0-72, UAC0-1 und die Eliminationshalbwertszeit 
(12.8±1.1 h vs. 49.7±7.4 (SEM) h) gegenüber den Kontrollen signifikant (p <0.001), und erhöhte die Clearance (104±13 mL/h 
vs. 363±22 mL/h.; p=0.001). Die durchschnittliche Chlorpropamid-Ausscheidung über 72h war bei der Alkalinisierung 
signifikant grösser (213±11 mg) als bei den Kontrollen (50.9±7.3 mg) oder bei Ansäuerung (3.5±0.52 mg; p <0.001). 

Chlorophenoxy- 

Herbizide:  

1. In einem Vergiftungsfall mit 2,4-D und Mecoprop10,11 war die renale 2,4-D Clearance (korr. für Urinfluss) direkt proportional 
zum Urin-pH (r=0.99). Es wurde geschätzt, dass die Clearance um das 5-fache zunahm für jede Einheit pH-Wert-Zunahme. 
Die Autoren zitieren eine korrigierte durchschnittliche renale Clearance von 0.28 mL/min bei einem Urin-pH 5.1-6.5 und 9.6 
mL/min bei pH 7.55–8.80. Die unkorrigierte renale Clearance betrug bei pH=5.1 0.14 mL/min und bei pH=8.3 63 mL/min. 
Die Plasmahalbwertszeit war vor der Alkalinisierung ca. 219 h, bei Urin-pH >8.0 3.7 h. Eine beträchtliche Zunahme der 2,4-D 
Clearance war nur bei einem Urin-pH von >7.5 zu verzeichnen, und dies nur bei einer Urinmenge von ca. 200 mL/h. Die 
maximale korrigierte 2,4-D Clearance von 63 mL/min würde bei einem Urin-pH von 8.3 eine Urinmenge von 600 mL/min 
erfordern. Dies ist vergleichbar mit Hämodialyse (Clearance 56.3–72.9 mL/min12); hingegen ist die Clearance ohne hohe 
Urinmenge deutlich geringer als bei der Hämodialyse. 

 Die korrigierte renale Mecoprop-Clearance war ebenfalls direkt proportional zum Urin-pH (r=0.94). Es wurde geschätzt, dass 
die Clearance um das 2-fache zunahm für jede Einheit pH-Wert-Zunahme. Die Autoren zitieren eine korrigierte 
durchschnittliche renale Clearance von 0.38 mL/min bei einem Urin-pH 5.1-6.5 und 2.08 mL/min bei pH 7.55–8.80. Die 
Plasmahalbwertszeit wird von 39h auf 14h verkürzt. 

 


