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voir aussi: 
A. Hydrogénocarbonate de sodium: Emploi comme antidote dans les intoxications aux 

antidépresseurs tricycliques 
C. Hydrogénocarbonate de sodium: Emploi pour correction de l’acidose 

Description: NaHCO3, PM 84.01 Dalton. 

CAS 144-55-8, ATC: 01B05CB04 

Synonymes: bicarbonate de sodium, Natrii hyrogenocarbonas. 

Poudre blanche cristalline; soluble dans l'eau, pratiquement insoluble dans 
l'éthanol. En chauffant la substance ou une solution de la substance, on 
produit progressivement du carbonate de sodium (Na2CO3). 

La solution à 8.4% contient 84 g/L de bicarbonate de sodium. Attention: 
L'osmolarité de la solution est de 2000 mOsm/L (Na 1000 mOsm/L, 
bicarbonate 1000 mOsm/L). 

  

Effets principaux: 1. L'alcalinisation du sang (seulement en cas d'administration en bolus) 
antagonise les effets toxiques des antidépresseurs tricycliques sur le 
myocarde. 

2. Le chargement de sodium antagonise les effets toxiques des 
antidépresseurs tricycliques sur le myocarde. 

3. L'alcalinisation de l'urine favorise l'élimination rénale des acides faibles. 

4. Correction de l'acidose. 

  

Indications: 

(comme antidote) 

 

Intoxications aux salicylates (indications relatives: phénobarbital, herbicides 
chlorophénoxy, chlorpropamide) 

  

Disponibilité: Pharmacies d'hôpital (liste suisse des antidotes: assortiment de base pour 
hôpitaux) 
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Physiologie: 
Mécanisme de la régulation du pH urinaire: Dans le but de garantir une homéostase acido-basique, 
les reins excrètent à l'aide de divers transporteurs dans les cellules tubulaires des ions d'hydrogène 
(H+) ou du bicarbonate (HCO3) vers le lumen tubulaire. Tandis que les poumons sont en mesure de 
corriger le pH momentanément par l'expiration de CO2, il n'en vas pas de même pour la correction 
définitive d'une acidose métabolique, qui  n'est possible que par les reins (lentement). Le gradient  H+ 
le plus élevé entre le plasma et l'urine se trouve à un pH urinaire de 4.5; ceci correspond de ce fait au 
pH urinaire minimal atteignable. L'alcalose métabolique provoquée par l'apport de bicarbonate de 
soude mène dans l'urine à une diminution de la sécrétion de H+ et à une augmentation de la perte 
rénale de bicarbonate et de potassium avec une alcalinisation de l'urine. Il y a rétention de chlorure. 

Pharmacodynamique: 
Mécanisme de l'effet alcalinisant du bicarbonate de sodium: L'apport rapide de solution de 
bicarbonate de sodium hypertonique entraine à  part une augmentation passagère de 
l'osmolalité une augmentation de la concentration de bicarbonate et  ensuite, d'après le 
principe de Henderson-Hasselbach, de CO2 dissous, en équilibre mouvant avec le bicarbonate. 
Ceci va de pair avec une augmentation du pH, car l'éxcédent de bicarbonate se lie au H+. Le 
H2CO3 qui se forme se dissocie sous l'influence de la carboanhydrase en CO2 et eau. Un 
éxcédent de CO2 est expiré par les poumons, bien que l'alcalose inhibe l'impulsion de la 
respiration. Le milieu alcalotique dans le plasma inhibe la sécrétion rénale de H+, et l'excrétion 
de bicarbonate dans l'urine. Ces mécanismes conduisent à une sécrétion rénale augmentée de 
potassium. 

Pharmacocinétique: 
Suite à une administration  intraveineuse, distribution rapide dans l'espace extracellulaire.  

Emploi comme "antidote": 
Indications:  1) Favorisation de l'élimination dans les intoxications aux acides faibles     

(particulièrement les salicylés)14. 
2) Prévention des troubles de la fonction rénale en présence d'une 
myoglobinurie grave. 

Sur la base des données actuellement disponibles, on ne peut pas (contrairement au cas de 
l'intoxication salicylée) considérer l'alcalinisation de l'urine  comme seul traitement  des 
intoxications au phénobarbital, 2,4-D, mécoprop et chlorpropamide, bien que celle-ci favorise 
l'élimination rénale de toutes ces substances. Dans le cas du phénobarbital, l'administration 
répétée de charbon est plus efficace. Dans le cas du chlorpropamide, le traitement supportif 
(glucose) seul est aussi efficace, et chez les herbicides phénoxy, la diurèse alcaline doit être 
forcée.2  
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Dans le but d'atteindre un pH urinaire de 8.0, on peut perfuser i.v. p.ex. la solution de 
bicarbonate suivante: 
 

   Quantité (mL)  Quantité (Mol)  

 Glucose 5%   880 mL   244  

 Bicarbonate de sodium 8.4% 
(= 1000 mmol/L) 

  100 mL  Na+ 100 
HCO3

¯ 100 
 

 Chlorure de potassium 15% 
(= 20 mmol par 10 mL) 

  20 mL  K+ 40 
Cl¯ 40 

 

 Total   1000mL   524  

 
Vitesse de perfusion: Commencer avec 250 mL/h, ensuite adapter selon le pH urinaire (qui doit 
être d'au moins 8.0). Attention à l'hypervolémie! 

Effets indésirables du bicarbonate de sodium: 
Surcharge en volume. Hypokaliémie par shift intracellulaire! 

Catégorie de grossesse: C. 

Interactions: 
Un prolongement de l'effet est possible avec les substances suivantes: amphétamines, éphédrine, 
flécaïnide, pseudoéphédrine, quinidine et quinine (mécanisme: par l'alcalinisation de l'urine). 

Une réduction de l'effet est possible avec les substances suivantes: chlorpropamide, carbonate de 
lithium, salicylés et tétracycline (mécanisme: élimination rénale augmentée). 

Attention: Le bicarbonate du fait du pH est incompatible dans beaucoup de solutions de perfusion.  

Produits en Suisse (à 8.4% uniquement): 
• Bicarbonate de sodium ACS Dobfar Info® 8,4% ampoules. 

Ampoules à 10 mL. 

• Bicarbonate de sodium B. Braun®. 
Soluté perfusable 8,4%. Ampoules d'injection à 10ml et flacons de verre à 100 mL. 

• Natrium bicarbonicum "Bichsel"®  
Soluté perfusable 8,4%. Ampoules à 10 mL et flacons à 100, 250, 500 mL. 
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Appendice: Revue de la littérature (source: réf. 2) 

Salicylés 1. Dans l'étude randomisée en cross-over de Vree et al.5, six personnes volontaires ont reçu 0.5 g de sodium salicylate 
per os, avant que leur urine soit ou alcalinisée  (pH urinaire moyen 7.67±0.65) ou acidifiée (pH 5.54±0.57). La 
concentration salicylique maximale a été en moyenne de 93.3 ± 18.6 mg/L, resp. 109.8±17.8 mg/L (non significatif).  
Le temps de demi-vie d'élimination sous alcalinisation a été significativement  plus faible que dans le cas de 
l'acidification (2.50±0.41 h vs. 3.29±0.52 h; p = 0.0156). La clearance corporelle totale a été en moyenne 
significativement plus élevée  (2.27±0.83 L/h vs. 1.38±0.43 L/h; p = 0.041). 

2. Prescott et al.6 ont comparé six patients  avec un taux salicylique à l'entrée de 439±86 mg/L, qui ont reçu 225 mmol 
de  bicarbonate et 60 mmol de potassium (pH  urinaire 8.1±0.5), avec un groupe de contrôle (n=16) de patients 
avec un taux salicylique de 328 ± 57 mg/L, qui n'ont reçu que des liquides per os (pH urinaire 6.1±0.4). La 
correlation entre le pH urinaire et la clearance salicylique log s'est révélée hautement significative (r = +0.82; p 
<0.001). L'alcalinisation a entrainé une clearance salicylique rénale significativement plus élevée (23.5±13.7 
mL/min vs. 1.4±1.4 mL/min; p <0.05), et le temps de demi-vie plasmatique était raccourci (9.0±6.1 h vs. 29.4±7.6 h; 
p <0.05). 

Phénobarbital 1. Frenia et al.7 ont comparé l'élimination du phénobarbital dans une étude randomisée en cross-over chez 12 
personnes volontaires sous alcalinisation de l'urine (pH 7.5-8.0) et sous administration répétée de charbon après 
administration i.v. de 5 mg/kg de phénobarbital. L'alcalinisation a réduit significativement le temps de demi-vie 
(47.24±42.04 h vs. 148.1±332.1 h; p = 0.013), avec une clearance corporelle totale augmentée (8.29±8.62 mL/kg/h 
vs. 2.79±9.69 mL/kg/h; p <0.001). Le charbon activé cependant était plus efficace (19.95±11.55 mL/kg/h) que 
l'alcalinisation (p <0.0005). 

2. Ebid et Abdel-Rahman8 ont comparé l'alcalinisation (pH urinaire 7.5-8.0, quantité d'urine >3-6 ml/kg/h) avec 
l'administration répétée de charbon chez des patients masculins avec intoxication au phénobarbital (n=10+10). La 
concentration plasmatique dans les deux groupes était de 100.6±12.6 mg/L , resp. 103.2±12.2 mg/L. Le charbon 
activé était supérieur à l'alcalinisation tant dans la réduction du temps de demi-vie (38.6±6.6 h vs. 81.1±14.6 h; p 
<0.05) que dans l'augmentation de la clearance (10.8±1.8 mL/kg/h vs. 5.1±0.9 mL/kg/h; p <0.05). Avec le charbon 
activé, la durée de la respiration assistée, de l'intubation et du coma était significativement plus courte (40.2±12.5 
h, 29.7±10.3 h, 24.4±9.6 hr) qu'avec l'alcalinisation (79.4±20.9 h; 54.2±12.8 h; 50.6±12.5 h; p <0.05). L'alcalinisation 
ne parvint pas à élever la clearance du phénobarbital (en moyenne 6.34 mL/min) beaucoup au-delà de la clearance 
endogène  (4 mL/min) relatée dans la littérature (pas de groupe de contrôle). 

Chlorpropamide 1. Neuvonen et Karkkainen13 ont observé dans une étude randomisée en cross-over les effets de l'alcalinisation et de 
l'acidification de l'urine sur la pharmacocinétique du chlorpropamide. Deux groupes de volontaires sains ont reçu 
les deux traitements dans l'intervalle de  2 à 3 semaines. Chaque fois, ils ont reçu d'abord 250 mg de 
chlorpropamide per os. Pour l'alcalinisation, le bicarbonate de sodium a été administré 1 à 64 h après le 
chlorpropamide  dans une dose menant à un pH urinaire entre 7.1 et 8.2. L'alcalinisation a réduit l'AUC0-72, l'UAC0-1 
et le temps de demi-vie d'élimination (12.8±1.1 h vs. 49.7±7.4 (SEM) h) de manière significative par rapport aux 
sujets de contrôle (p <0.001), et elle a augmenté la clearance (104±13 mL/h vs. 363±22 mL/h.; p=0.001). 
L'élimination moyenne du chlorpropamide sur 72h a été significativement plus élevée dans le cas de l'alcalinisation 
(213±11 mg) que chez les sujets de contrôle (50.9±7.3 mg) ou dans le cas de l'acidification (3.5±0.52 mg; p <0.001). 

Herbicides 
chlorophénoxy 

1. Dans un cas d'intoxication au 2,4-D et au mécoprop10,11, la clearance rénale du 2,4-D (corr. pour flux urinaire) était 
directement proportionale au  pH  urinaire (r=0.99). Il fut estimé que la clearance se multipliait par cinq pour 
chaque augmentation d'une unité de pH.  Les auteurs citent une clearance  rénale moyenne corrigée de 0.28 
mL/min pour un pH urinaire de 5.1-6.5 et de 9.6 mL/min pour un pH de 7.55–8.80. La clearance rénale non corrigée 
était de 0.14 mL/min pour un pH de 5.1 et de 63 mL/min pour un pH de 8.3. Le temps de demi-vie plasmatique 
avant l'alcalinisation était d'environ 219 h; à un pH urinaire >8.0 il était de 3.7 h. Une augmentation importante de 
la clearance du 2,4-D ne fut observée qu'à un pH urinaire de >7.5, et seulement avec une quantié d'urine d'environ 
200 mL/h. La clearance maximale corrigée du 2,4-D de 63 mL/min demanderait, à un pH urinaire de 8.3,  une 
quantité d'urine de 600 mL/min. Ceci se compare à l'hémodialyse (clearance 56.3–72.9 mL/min12); sans grande 
quantité d'urine, la clearance est cependant nettement plus faible que dans le cas de  l'hémodialyse. 

 La  clearance rénale corrigée du  mécoprop était également directement proportionale au pH urinaire (r=0.94). Il 
fut estimé que la clearance doublait pour chaque augmentation d'une unité de pH. Les auteurs citent une 
clearance rénale moyenne corrigée de 0.38 mL/min pour un pH urinaire de 5.1-6.5, et de 2.08 mL/min pour un pH 
de 7.55–8.80.  Le temps de demi-vie plasmatique se réduit de 39h à 14h. 

Trad. JPL 24-3-2003 

 


