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25-100-A-20

Troubles acidobasiques

M. Andronikof

Résumé : Les troubles acidobasiques sont fréquents et peuvent engager le pronostic vital. Les conceptions
classiques pour les appréhender ont été enrichies ces derniéres années par la mise en pratique de théories
novatrices explicatives des équilibres acidobasiques. Nous passons en revue les alcaloses métaboliques, les
alcaloses respiratoires, les acidoses métaboliques et les acidoses respiratoires. Pour chaque trouble nous
indiquons sa définition, sa pathogénie, la conduite a tenir diagnostique et thérapeutique, en mettant en
perspective aspects classiques et plus récents. Nous exposons les outils pratiques de la prise en charge.
Nous proposons une démarche structurée pas a pas pour aider le praticien des urgences a maitriser ses

prises en charge.

© 2019 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Mots-clés : Troubles acidobasiques; Alcalose métabolique; Alcalose respiratoire ; Acidose métabolique;
Acidose respiratoire; Trou anionique; Excés de base; Différence en ions forts
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H Introduction

Tour d’horizon

Depuis la fin du xx¢ siecle, de nouvelles théories explicatives
sont venues enrichir la compréhension de l'équilibre acidoba-
sique plasmatique ['?l. Ces modéles d’analyse complétent — ou
bousculent — les conceptions classiques. Pour le clinicien, cela
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peut signifier la complexification d’un sujet déja peu facile ou, au

contraire, cela peut lui apporter un éclairage sur des zones jusque-

1a laissées dans I'ombre. Actuellement, pour traiter de 1’équilibre
acidobasique, on doit exposer :

e l’équation de Henderson-Hasselbalch (établie en 1908-1917),
donc [HCO3;~] et PaCO, ;

e le base excess (BE) et le standard base excess (SBE) qui ont été
introduits dans les années 1960-1970 ;

e le trou anionique (TA) apparu dans les années 1980 ;

e les acides faibles totaux (Aror), la différence en ion fort : strong
ion difference (SID), le trou en ion fort : strong ion gap (SIG),
issus des travaux de Stewart des années 1980 et appliqués en
médecine depuis la fin les années 2000 ;

o le SBE corrigé ou véritable SBE (VSBE) introduit dans les années
2000.

Nous allons passer en revue toutes ces variables en expliquant
comment et dans quel cas, on peut ou on doit, les utiliser. Un

glossaire récapitule les termes dans le Tableau 1.

Généralités cliniques

Comme pour tous les troubles métaboliques, la traduction cli-
nique est d’autant plus marquée que le trouble est profond ou
d’installation rapide. En pratique clinique, le raisonnement se fait
a partir du rendu d’un résultat biologique (ionogramme, gaz du
sang) et non d'un tableau clinique isolé. Néanmoins, quelques
présentations caractéristiques doivent faire penser a dépister un
trouble métabolique : une anorexie mentale doit faire recher-
cher hypokaliémie et alcalose métabolique (qui peuvent étre
mortelles), hyponatrémie, insuffisance rénale. Un diabete avec
polypnée fait rechercher une cétoacidose. Des myoclonies doivent
faire rechercher une hypocalcémie, une alcalose.

B Physiologie classique
Production d’acides et tamponnement

Le milieu intérieur de l'organisme doit maintenir un pH
constant. Cependant, le métabolisme cellulaire produit en per-
manence une charge acide massive, d’une part par le métabolisme
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Tableau 1.
Glossaire des termes et formules.

Concepts

Formules

Remarques

Equation de
Henderson-Hasselbalch

Equation des gaz
alvéolaires

SIDa
Avor
SIDe
SIDe simplifié

SIG
SBE

SBEs;,
SBEam,

Véritable SBE
TA

pH=6,1+1log (HCO37/0,03 x PaCO,)
=7,4040,2

PaO; +PaCO; = constante ~ 140 mmHg

pH<7,38 : acidose
pH>7, 42 : alcalose

Valeur normale au niveau de la mer et sans apport d’oxygéne

SIDa = ([Na*]+[K*]+[Ca?*]+[Mg?*]) - ([C1-] + [lactate”]) ~ Différence en ions forts apparente SID <38 : acidose

Asor 7 0,27 x [Alb] +1,8 x [phosphate]

SIDe =2,46 x 10PH-8 x PaCO, + Alb x (0,123 x
pH-0,631) + [PO4~]~ x (0,309 x pH-0,469)

SIDe=HCO3~ + Aqor ~ 40

SIG=SIDa - SIDe=0 a -2 mEq/1
SBE normal ~ 0

SBE, = [Na*] - [C1"] - 38
SBE.p = 0,25 x (42 — Alb)

VSBE = SBE—(SBEg, + SBE, )
TA=[Na*] - [CI"] - [HCO3~] ~ 10+2

TAcom TAcore =TA+0,25 x (42 - Alb - lactate)

métabolique
SID > 44 : alcalose métabolique

Acides faibles : principalement hémoglobine, albumine et
phosphore

Différence en ions forts effective tenant compte de Ay et de
PaCOz

HCO3 ™ ne fait pas partie de ’équation originale du SIDe,
I'idée de base avait été de montrer qu’on devait s’en passer

Trou en ions forts = différence entre le SIDa et le SIDe

Quantité de base en exces ou en déficit par rapport a un pH
neutre

SBE corrigé par les ions forts (ot 38 est la normale du SID)

SBE corrigé par les acides faibles (ot 42 est la normale de
I’albumine)

TA corrigé par les acides faibles et le lactate (équivalent
pratique du SIG)

SIDa : apparent strong ion difference ; Aror : somme des acides faibles ; SIDe : effective strong ion difference ; SIG = strong ion gap ; SBE : standard base excess ; TA : trou anionique ;
TAcore : trou anionique corrigé ; PaCO; : pression partielle artérielle de CO; ; Alb : albumine. L’albumine est en g/1, les ions en mEq/1.

cellulaire oxydatif qui produit environ 15 000 mmol de CO, par

24 heures, d’autre part par le métabolisme hépatique de certains

acides aminés des protéines animales alimentaires qui produit des

acides fixes, s’élevant, pour une alimentation occidentale habi-
tuelle, a environ 60 mmol d’ions H* par 24 heures.

Il existe donc des mécanismes tampons puissants qui main-
tiennent le pH artériel et la pression partielle en gaz carbonique
(PaCO;) a leur valeur physiologique (respectivement autour de
7,40 et de 40 millimetres de mercure [mmHg]). Ces tampons de
diverses catégories et fonctions se répartissent tout le long de la
chaine métabolique. On en distingue deux grands types :

e les tampons cellulaires : hémoglobine principalement mais
aussi phosphates et protéines et, dans 1'os : carbonate, calcium,
potassium et sodium ;

e le tampon extracellulaire, composé du couple bicarbonate-
acide carbonique en équilibre 'un avec I’autre dans la réaction
chimique (simplifiée) suivante, qui se produit en permanence,
sous 'action de I’enzyme anhydrase carbonique :

H* + HC037 <> Hzo + COZ

Les hématies conduisent le CO, tamponné jusqu’au poumon
ou il est excrété au fur et a mesure de sa production. Le poumon
est donc l'organe régulateur du COs,.

Le rein élimine totalement la charge H* provenant des acides
fixes, régénérant dans le méme temps les bicarbonates consommés
pour leur tamponnement. Le rein régule donc HCO; ™.

Equation de Henderson-Hasselbalch

Les systémes tampons sont constitués d'un acide conjugué
donneur d’ion H* et d'une base conjuguée accepteuse d’ion H*.
Le rapport entre la concentration de la base conjuguée et celle
de l'acide conjugué est déterminé par 1’'équation de Henderson-
Hasselbalch :

pH=pK+log (base/acide)

ou pH exprime la concentration d’ions H*, pK étant la constante
de dissociation, c’est-a-dire le pH du milieu ou le tampon est pré-
sent en quantité égale sous forme dissociée et non dissociée. Le
pK du couple HCO;~/CO, est de 6,1.

On se sert, pour l'analyse clinique, du pH du sang artériel, ce
qui donne :

pH=6,1+log (HCO;7/0,03 x PaCO,)

soit

7,40=6,1+log (24/1,2)

car [HCO;7]=24 mmol/l et une pression partielle en CO, du
sang artériel (PaCO;) de 40 mmHg correspond a 1,2 mmol/l.

Normales

Les gaz du sang artériels normaux en air ambiant (fraction ins-
pirée en oxygene [FiO,] =21 %) sont rendus par les analyseurs soit
en Torr (mmHg), soit en kPa (qui est I'unité internationale). Il faut
multiplier la valeur rendue en kPa par 7,5 pour obtenir le résul-
tat en millimetres de mercure. L'usage étant bien établi de rendre
les valeurs en millimetres de mercure, nous utilisons cette unité
dans la suite de cet article. Les valeurs normales d’'une gazométrie
artérielle sans apport d’oxygene et au niveau de la mer sont les
suivantes : pH=7,40 ; PaO, =100 mmHg ; PaCO, =40 mmHg ;
HCO3;~ =24 mmol/l. Le bicarbonate des analyseurs de gaz du
sang est une valeur calculée selon l’équation de Henderson-
Hasselbalch, a partir de la mesure du pH et de la PaCO,. Les
analyseurs ioniques mesurent le TCO,, c’est-a-dire la somme du
CO, dissous et du HCO3;~. Le TCO, mesuré est normalement
d’environ 2 mmol au-dessus du HCO;3~ calculé. Les analyseurs
de gaz du sang rendent de plus : la saturation en oxygene de
I’hémoglobine (SatO,), la carboxyhémoglobine, la méthémoglo-
bine et le BE. La PaO, et la PaCO, sont liées par 1'équation des
gaz alvéolaires qui exprime que PaO, +PaCO, = constante. En air
ambiant, au niveau de la mer et en l'absence de pathologie pul-
monaire : PaO, +PaCO, ~ 140 mmHg.

B Désordres acidobasiques

Modele classique ©*

Définitions des acidoses et alcaloses

L'acidose métabolique se définit dans le modele classique par
une diminution du bicarbonate. Inversement, 1’alcalose méta-
bolique se définit par une élévation du bicarbonate. L'acidose
respiratoire se définit par une élévation de la PaCO, et 'alcalose
respiratoire par une baisse de la PaCO,.
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Tableau 2.
Compensations attendues d’un trouble acidobasique (adapté de [7 8 201y,

Troubles acidobasiques ™ 25-100-A-20

Primum movens
Henderson-Hasselbalch

Compensation attendue en utilisant ’équation de

Compensation attendue en
utilisant SBE

Acidose métabolique *
JPaCO,

HCO3~ a baissé donc pour compenser PaCO, doit baisser. | HCO3™ =

APaCO, attendue= ASBE

PaCO; attendue = 1,5 x [HCO3 ™ |mesure + 8 £ 2mmHg

Alcalose métabolique °
= 1 PaCO;

HCO3;~ a augmenté donc pour compenser PaCO, doit augmenter. + HCO3~

APaCO, attendue=0,6 x ASBE

PaCO, augmente de 0,5 mmHg par 1 mmol/l d’augmentation de HCO3~ ou

aussi :

PaCO; attendue=0,7 x [HCO3~ - 24] +40 +2mmHg

Acidose respiratoire aigué Pas de compensation ou

ASBE=0 x APaCO,

[HCO3~] augmente de 1 mmol/l pour 10 mmHg d’augmentation de PaCO,

Acidose respiratoire chronique ¢
HCO3~

PaCO; a augmenté, [HCO; | doit augmenter pour compenser. + PaCO, = ¢

ASBE attendu=0,4 x APaCO,

Augmentation attendue de [HCO3~] de 3-5 mmol/l pour 10 mmHg

d’augmentation de PaCO,

Alcalose respiratoire aigué © Pas de compensation ou

ASBE=0 x APaCO;

baisse attendue de [HCO3~] de 1-2 mmol/l pour 10 mmHg de baisse de PaCO,

Alcalose respiratoire chronique ©

PaCO; a baiss¢, [HCO3~] doit baisser pour compenser. |PaCO, = | HCO3~

ASBE attendu=0,4 x APaCO,

Baisse attendue de [HCO3~] de 4-5 mmol/l pour 10 mmHg de baisse de PaCO,

SBE : standard base excess ; ASBE : variation du SBE ; PaCO; : pression partielle artérielle de CO, ; APaCO; : variation de PaCO;.

@ Par exemple si [HCO3 ™ |mesure =10mM alors PaCO; attendue=1,5 x 10+8+2=23 +2mmHg ou par la méthode du SBE : si en acidose métabolique ASBE=-15, la
compensation respiratoire attendue est de faire baisser PaCO, de —-15 (APaCO; attendue = ASBE) donc PaCO, attendue sera de 40 - 15=25mmHg.

b Compensation tres variable. Si ASBE =+10, APaCO; attendue=0,6 x ASBE=0,6 x 10=+6, la PaCO, attendue =40+ 6 =46 mmHg.

¢ La compensation rénale est lente et n’a pas le temps de corriger un trouble ventilatoire aigu.

d Par exemple, si PaCO, =50 mmHg (cas d’un insuffisant respiratoire chronique), APaCO, =+10, par la méthode du SBE, I'augmentation des bases est prédite par :
ASBE=0,4 x APaCO,=0,4 x 10 = +4, ce qui correspond aux 3 a 5 mmol d’augmentation du bicarbonate par 'autre méthode.

¢ Par exemple, si pendant plus de quelques heures PaCO; =30 mmHg, APaCO, =-10, la baisse compensatrice des bases est prédite par ASBE=0,4 x APaCO2=0,4 x (-10)=—4.

14 .
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Définition des acidoses et des alcaloses selon la
conception classique

e Alcalose métabolique : 1 bicarbonate

e Alcalose respiratoire : | PaCO,

e Acidose métabolique : | bicarbonate

e Acidose respiratoire : 4 PaCO,

Compensations

L'équation de Henderson-Hasselbalch indique clairement
comment doivent varier le CO, et le HCO3;~ 'un par rapport a
l'autre, pour que le pH soit ramené vers la normale en cas de
variation primaire de l'un des deux composants de 1’équation.
La réponse pulmonaire a une modification de 1’état est immé-
diate, aidée en cela par la trés forte diffusibilité du CO,. La réponse
rénale, elle, prend plusieurs heures et jusqu’a cinq jours pour étre
complete, quels que soient le sens et la cause de la variation a
laquelle elle réagit. En acidose métabolique, I'organisme réagit
par une hyperventilation afin d’éliminer du CO,. On parle de
compensation respiratoire, cette réaction est immédiate. En cas
d’acidose respiratoire, le rein réagit en créant du bicarbonate. On
parle de compensation rénale. Celle-ci est lente. Le méme rai-
sonnement se fait pour chacun des troubles. L'amplitude de la
réaction compensatrice du poumon (donc de la variation de la
PaCO,) et du rein (donc du HCO3™) peut étre prédite. Il a été
bien montré que cette compensation reste quasi toujours incom-
plete 1. On peut calculer ces compensations soit a partir du
bicarbonate, soit a partir du BE /. Le Tableau 2 indique le résultat
des compensations attendues obtenu par les deux méthodes.

Modeéle alternatif

Electroneutralité et loi de conservations de masse

Une toute autre conception de I’équilibre acidobasique se fonde
sur la dissociation de I’eau, les lois d’électroneutralité et de conser-
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vation de masse des électrolytes plasmatiques. Les forces régissant
I’électroneutralité sont extrémement puissantes. A tout moment
les cations doivent égaler les anions. Les équations explicatives du
role de la dissociation de 1'eau (qui produit H*) sont assez com-
plexes. Elles nécessitent pour pouvoir étre appliquées d’avoir pu
collecter un certain nombre de variables qui ne sont pas mesurées
en routine et d’avoir préprogrammé les équations dans un calcu-
lateur. Nous donnons les formules principales dans le Tableau 1.
Nous proposons dans les paragraphes suivants une synthése et une
simplification pour comprendre le concept a partir de différentes
références 79121,

lons forts et « strong ion difference »

On distingue d'une part les ions forts, comme le sodium et le
chlore, qui sont prépondérants pour maintenir 1'électroneutralité
et dont une petite variation de concentration provoque un fort
changement d’état acidobasique. Ces ions sont régulés par le
rein. La différence en ions forts-SID- est la principale force qui
provoque la dissociation de 1'eau et donc la formation de H*.

SID = ([Na*] + [K*] + [Ca®*] + [Mg?"]) — ([C17] + [lactate™]) ~ [Na*]
+[K]-[Cl] ~ 40+ 2

Acides faibles et Aot

D’autre part on distingue les acides faibles, dont les variations
de concentration provoquent de faibles variations de 1’état acido-
basique. C’est le cas du phosphore et de I’albumine qui est chargée
négativement. IIs sont régulés par le foie. L’hémoglobine en fait
partie, elle est régulée par le systéeme hématopoiétique. La somme
des acides faibles est notée Aror. On remarque immédiatement
que la formule du SID ne prend pas en considération Aror et donc
ne dépiste pas les acidoses ou alcaloses liées a des modifications
de concentration des acides faibles.

Trou en ions forts

Pour lier le SID et les ions faibles, il a été introduit le SIG, le trou
en ions forts. Le SIG est la différence entre le SID (défini ci-dessus)
qui est appelé SID apparent (SIDa) et le SID effectif (SIDe) et la
PaCO,. Le SIDe est le SID « qui tient compte des acides faibles »
(cf. Tableau 1). Cependant le calcul de ce SID corrigé par les acides
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Tableau 3.
Etiologies des acidoses hyperchlorémiques (adapté de [ 201),

Cause rénale * Déficit de sécrétion en H*

Déficit de réabsorption de HCO3;~

Déficit ou résistance a I’aldostérone
Perte urinaire d’anions organiques

Cause extrarénale Perte digestive de HCO3~

Administration de liquides riches en CI~

Tubulopathie distale hypokaliémique de type 1 (amphotéricine,
lithium, Sjogren)

Tubulopathie proximale de type 2, acétazolamide, ténofovir,
ingestion de toluéne

Tubulopathie hyperkaliémique de type 4

Cétoacidose, intoxication au toluene

Diarrhée, fistule pancréatique, dérivation urinaire

NaCl, KCl, CaCl;, Arg-HCI, etc.

2 Les acidoses tubulaires rénales procedent de trés nombreuses causes soit génétiques, soit secondaires a des désordres auto-immuns, a un diabéte, un myélome, des

médicaments ou des toxiques.

faibles (SIDe) est tellement compliqué qu’il est totalement inuti-
lisable en pratique, de méme donc que le SIG.

Intérét du « strong ion difference »

Le SID « apparent » reste intéressant [ 1. Considérons les ions
forts sodium et chlore, leur concentration respective plasmatique
est 140 mm et 100 mm, soit un rapport 140/100. Si I’organisme
perd (ou gagne) des fluides dont la proportion de Na* et Cl~
respecte le rapport 140/100, il ne doit pas y avoir de modifica-
tion de I’équilibre acidobasique. Si le fluide perdu (ou gagné) est
dans un rapport différent, alors les concentrations plasmatiques
de sodium et de chlore aboutiront a un rapport de concentra-
tion différent dans le compartiment extracellulaire. Ainsi, si une
perte de fluide du compartiment extracellulaire comporte rela-
tivement plus de chlore que de sodium, alors il en résulte une
hypochlorémie. Inversement, il se produit une hyperchlorémie
si le fluide perdu contenait moins de chlore que de sodium. Le
meéme raisonnement se fait pour les apports. Par exemple, si on
perfuse du sérum salé isotonique, on observe une tendance a
I'hyperchlorémie puisque le sérum isotonique contient autant de
sodium que de chlore (rapport 1/1) alors que la proportion est
de 140/100 dans le compartiment extracellulaire normal. Or a
tout moment 1’électroneutralité doit étre maintenue. Cela veut
dire que si le chlore monte par rapport au sodium, un autre
anion doit baisser proportionnellement. On considere alors que
c’est I’anion HCO3;~, le bicarbonate, dont la concentration se
modifie pour maintenir I’électroneutralité. Dans cette concep-
tion, tous les troubles acidobasiques sont expliqués par un gain
ou une perte relative de cations ou d’anions. Quand le SID
diminue, le pH et le bicarbonate baissent (acidose métabolique).
On reconnait une acidose métabolique devant une hyperchlo-
rémie et une alcalose métabolique devant une hypochlorémie.
L'augmentation ou la diminution de la concentration de bicarbo-
nate se fait comme moyen de maintenir I’électroneutralité. Si la
concentration d’autres ions que le chlore est anormale, 1a encore
la variation de HCO3~ se fera pour maintenir 1'électroneutralité.
Prenons l'exemple de l'albumine. Chaque 10g/l d’albumine
porte une charge négative de 2,5 mEq/l. Une baisse de concen-
tration d’albumine, donc une baisse de charge anionique, est
compensée par une augmentation proportionnelle de charge
anionique du bicarbonate. Cela crée une alcalose hypoprotidé-
mique, une alcalose non hypochlorémique. Une autre alcalose
non hypochlorémique se constate dans I’hyperaldostéronisme
qui entraine une augmentation de la réabsorption du sodium
par le tube collecteur rénal provoquant une augmentation rela-
tive de la concentration de sodium (avec une hypertension et une
hypokaliémie).

Implications rénales

En acidose métabolique, si 'urine contient du sodium et du
potassium avec n’importe quel autre anion que le chlore, la consé-
quence en est une acidose hyperchlorémique. Si I’anion urinaire
est le bicarbonate, alors on parle d’acidose tubulaire rénale. Si
I’anion urinaire est un corps cétonique ou le lactate, il y a aussi
une acidose hyperchlorémique plasmatique. Le Tableau 3 indique
les principales causes d’acidoses hyperchlorémiques.

4

Modeéle alternatif : synthese

Au contraire de la conception classique des troubles acido-
basiques métaboliques, centrée sur le bicarbonate, le modele
alternatif voit dans le bicarbonate non pas la cause du déséqui-
libre mais une réaction au déséquilibre. Il en est un marqueur.
Il peut servir a en mesurer I"amplitude. Les deux conceptions
accordent le méme rdle au poumon comme organe régulateur
de 1’équilibre acidobasique par son pouvoir d’excrétion du CO,
et donc de modification de la PaCO,. Les troubles acidobasiques
métaboliques peuvent étre classés dans le modéle alternatif en
quatre grands groupes selon le sens de variation du SID (apparent
ou effectif) et de Aror.

(14 .
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Les quatre catégories de troubles acidobasiques
métaboliques selon la conception électrochimique
e Alcalose par augmentation du SID (hypochlorémie ou
hypernatrémie)

e Alcalose par diminution des acides faibles Aror (hypoal-
buminémie)

e Acidose par diminution du SID (hyperchlorémie ou
hyponatrémie) ou du SIDe (présence d’anions non mesu-
rés)

e Acidose par augmentation des acides faibles Aror
(hyperphosphorémie ou hyperalbuminémie)

BE, SBE et VSBE
L'excés de base, BE, est une valeur théorique calculée par

I'analyseur des gaz du sang, d’apreés I’équation de Henderson-

Hasselbalch et de plusieurs autres variables. Le BE indique 1'exces

de base ou, lorsque le résultat est négatif, le déficit en base, doncla

quantité théorique de base en trop ou en moins par rapport a un
pH a 7,40, la normale étant autour de 0. Le BE a été développé
dans l'idée d’isoler et d’objectiver la composante métabolique
d’un désordre acidobasique ['3I. Pour ne pas tenir compte du tam-
pon hémoglobine, qui est absent du milieu interstitiel et dont
la concentration plasmatique peut varier d'un sujet a 'autre, le
BE a été modifié en SBE en utilisant pour le calculer une Hb
standardisée a 5 g/dl. Un SBE inférieur a -2 définit une acidose
métabolique. Un SBE supérieur a +2 définit une alcalose métabo-
lique. Le SBE est donc utile pour dépister un trouble acidobasique
métabolique, il peut diriger la thérapeutique. Il sert a prédire les
compensations attendues (Tableau 2). Cependant le SBE est pris
en défaut pour plus de 20 % de malades de réanimation en cas
d’hypoalbuminémie ou d’hypochlorémie > !!. Aussi une étape
de correction du SBE par 'albumine et par le chlore a-t-elle été

proposée pour calculer le VSBE 12/ 14 151,

o L'effet du chlore (c’est-a-dire du SID) sur le SBE est calculé ainsi :
SBEgp = ([Na*] — [Cl7]) — 38, ot 38 est la valeur normale appro-
chée du SID.

e L'effet de l'albumine sur le SBE est calculé ainsi
SBEAs=0,25 x (42 — [ALB]) ou 42 est la valeur normale de
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Tableau 4.

Etiologies des acidoses a trou anionique augmenté. Moyen mnémotech-
nique : KUSMAL (en se souvenant de la respiration de Kussmaul, qui est
un signe de compensation respiratoire d’une acidose métabolique).

K : kétoacides (cétoacidose diabétique, alcoolique, de jetine)

U : urée (insuffisance rénale)

S : salicylés (intoxication)

M : méthanol, mais aussi médicaments (metformine, pénicilline,
propofol, inhibiteurs de la transcriptase inverse, etc.)

A : alcools et dérivés (éthylene-glycol, glycol, propylene, toluéne, etc.)
L : lactate (quelle que soit la cause de 1'élévation : hypoxique, par
anomalie du métabolisme, etc.)

I'albumine et [ALB] la concentration plasmatique mesurée
d’albumine en g/l.
VSBE =SBE — SBEgip — SBEars

H Trou anionique et trou
anionique corrigé

Trou anionique

La conception du TA découle aussi de la loi
d’électroneutralité °. La somme des cations devant étre
égale a la somme des anions, la différence qui existe entre les
cations et les anions mesurés couramment est appelée trou
anionique. Elle correspond a des anions présents non mesurés.
On utilise la formule :

TA=(Na*+K") - (CI" +HCO3;")=14+2 mEq/l

On peut négliger le potassium ce qui donne :

TA=(Na*) - (CI" +HCO;7)=10+2 mEq/l

Trou anionique corrigé

Cependant l'albumine est un acide faible qui influe sur le TA.
Le plus simple est de considérer que le TA normal augmente de
2,5 mEq/1 par 10 g de baisse d’albumine par rapport a la normale
de l'albumine (normale située autour de 42g/l). Cette correc-
tion est importante a effectuer notamment pour les patients qui
recoivent un remplissage abondant. Le mieux est de calculer le
TA avant tout remplissage. Aprés remplissage, ou si ’albumine
était initialement basse comme en cas de malnutrition, de cir-
rhose hépatique, de syndrome néphrotique, on doit appliquer
la correction indiquée (si I’albumine n’est pas mesurée on peut
éventuellement faire une approximation sur les protides totaux
de l'ionogramme en prenant pour normale 65-70 g/1). Plus préci-
sément le TA corrigé (TAcorg) est calculé ainsi 7 :

TAcorr =TA +0,25 x [42 — albumine (g/]) — lactate (mmol/l)]

Le TAcorr @ montré une excellente corrélation avec le SIG et
donc le remplace en pratique [ 18191,

Intérét du trou anionique

En cas d’acidose métabolique, une augmentation du TA (ou du
TA corrigé), signe la présence d’anions plasmatiques non mesurés
qui provoquent ou participent a I’acidose (cf. Tableau 4). Le calcul
du TA (ou du TAcorr) €st une étape clé dans 1’analyse d'une acidose
métabolique pour en différencier le type [7/ 1115 192211,

Méthode du delta-delta (AA)

Le TA peut aussi servir a dépister un trouble acidobasique
complexe par la méthode du AA. On calcule ATA, c’est-a-dire
la différence entre le TA observé et le TA normal (considéré a
10). On calcule le Abicarbonate, c’est-a-dire la différence entre
le bicarbonate normal (considéré a 25) et le bicarbonate observé.
On compare le ATA avec le Abicarbonate. Si le rapport est proche
de 1, alors tres vraisemblablement il s’agit d'une acidose méta-
bolique pure a TA élevé. Si ATA est plus élevé que Abicarbonate,
cela veut dire que le TA a plus augmenté que le bicarbonate n’a
baissé, ce qui implique un phénomene ayant entrainé une aug-
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mentation de bicarbonate, une part d’alcalose métabolique. Un
exemple de déséquilibre intriqué est donné par un patient qui
vomit et qui a une acidose cétosique. Si on considere que le bicar-
bonate ne peut chuter de plus de 25 mEq/l (il ne peut devenir
négatif) alors toute augmentation du TA de plus de 25 implique
une modification de concentration d’un autre ion pour préser-
ver 1’électroneutralité. Dans ce cas, le plus souvent c’est le chlore
qui a baissé (dans les vomissements ou par transfert intracellu-
laire). I en résulte une acidose métabolique hypochlorémique
a TA augmenté. Si la concentration de bicarbonate a davantage
baissé que le TA n’a augmenté, alors le tableau est celui d'une
acidose hyperchlorémique [ 22,

B Alcaloses
Conséquences cliniques de I'alcalose

Les conséquences physiopathologiques sont : diminution de
l'oxygene délivré aux tissus par augmentation de l'affinité de
I’hémoglobine pour l'oxygene et par vasoconstriction puissante
des muscles lisses vasculaires ; hypocalcémie ionisée, qui peut
étre profonde, par augmentation du calcium lié a I’albumine ;
hypokaliémie, constante (plus profonde lorsque l’alcalose est
métabolique) par transfert intracellulaire et perte rénale. La cli-
nique se traduit par : tétanie, torpeur, myoclonies, convulsions ;
arythmies ventriculaires ou supraventriculaires, réfractaires au
traitement tant que 1’alcalose n’est pas traitée.

Alcalose métabolique
Définition

Selon le concept classique, 1’alcalose métabolique est provoquée
et diagnostiquée par une augmentation de la concentration plas-
matique de bicarbonate ou un SBE supérieur a +2. Selon le concept
électrochimique, 1’alcalose métabolique est provoquée et diagnos-
tiquée soit par 'augmentation de la différence en ions forts SID
(> 42), soit par une baisse des acides faibles Aror.

Compensation respiratoire

L’élévation du pH est atténuée par la compensation respiratoire
qui provoque une hypoventilation afin d’augmenter la PaCO,.
Le Tableau 2 indique les compensations prédites. Cette compen-
sation ventilatoire ne ramene cependant pas le pH a sa valeur
normale. Notons de plus qu’en vertu de 1’équation des gaz alvéo-
laires, la PaO, baisse de maniere prévisible.

Pathogénie de I'alcalose métabolique

Elle résulte de deux phases obligatoires : une phase de créa-
tion et une phase de maintien de l'alcalose. En effet, chez le
sujet normal, une charge, méme trés importante, de bicarbonate
ne provoque pas d’alcalose significative en raison des capacités
d’excrétion rénale. Une perturbation du fonctionnement rénal
est nécessaire au maintien d’une alcalose métabolique %24,
L’alcalose métabolique — ou la chlorurie et le déficit en chlore —
provoquent une sécrétion rénale d’'H* et de K*. Une fois que cette
sécrétion est installée, méme si la cause ayant provoqué l'alcalose
est supprimée, I’alcalose ne se corrigera pas tant que le phénomene
de maintien ne sera pas lui-méme corrigé. C’est une particularité
remarquable des alcaloses métaboliques. En 1’absence de patholo-
gie rénale préexistante, une déplétion concomitante en chlore et
en potassium est la cause de la plupart des alcaloses métaboliques,
forcant le rein a continuer d’excréter I’hydrogene et réabsorber le
sodium et donc générer du bicarbonate %1, Par exemple I'alcalose
métabolique provoquée par les vomissements peut étre expliquée
par la perte de chlore du liquide gastrique, perdu en plus grande
proportion que le sodium, phénomeéne qui fait tendre a augmen-
ter le SID. Cependant une alcalose n’apparait (le SID n’augmente
ou le bicarbonate n’augmente) que lorsque le rein ne peut plus
réabsorber de chlore ou ne peut plus excréter de bicarbonate. C’est
le phénomeéne de maintien. Cela se produit s'il existe une hypo-
kaliémie ou une hypovolémie. Le rein est obligé de réabsorber le
bicarbonate, qui, disparaissant des urines, provoque une acidurie
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Tableau 5.
Classification des étiologies des alcaloses métaboliques (selon [23]),

1. Stimulation secondaire des transporteurs d’ions du tube
collecteur rénal

Déficit en Cl~ (pression artérielle normale ou basse)

Pertes extrarénales de CI-

- Vomissement, aspiration gastrique

- Chloridorrhée congénitale

- Tumeur villeuse

- [léostomie

- Mucoviscidose

Pertes rénales de CI-

- Diurétiques chlorurétiques (une pression artérielle peut étre élevée si le
patient a une hypertension)

- Hypercapnie chronique résolue

- Maladie génétique (syndromes de Bartter et de Gitelman)

- Déplétion en K*

2. Stimulation primitive des transporteurs d’ions du tube collecteur

Exces de minéralocorticoides (pression artérielle augmentée)

- Hyperaldostéronisme primaire

- Syndrome de Cushing

- Hyperplasie surrénalienne congénitale

- Tumeurs sécrétant la rénine

- Médicaments corticoides et minéralocorticoides

Pseudoexces de minéralocorticoides (pression artérielle augmentée)

- Syndrome de Liddle

- Déficit ou inhibition de la 11B-hydroxystéroide déshydrogénase
3. Apport d’alcalins

Sur terrain d’insuffisance rénale
Sur terrain de régime pauvre en Cl~ ou de déplétion en Cl~ ou en K*

paradoxale. Gennari propose de classer les alcaloses métaboliques
selon la réponse rénale (Tableau 5). Une synthese simplifiée de la
recherche pathogénique a effectuer devant une alcalose métabo-

lique a été élaborée.

Conduite a tenir devant une alcalose métabolique

Plan général

e Evaluer I'état clinique immeédiat et les signes associés qui impo-

seraient une thérapeutique urgente symptomatique.

(14 .
Point fort

Approche étiologique d’une alcalose métabolique
e Augmentation nette de bicarbonate
o Apport direct
o Perte digestive d’acide (ou de chlore) : vomissements,
aspiration gastrique, diarrhée avec chloridorrhée
o Perte rénale d’acide (ou de chlore) : traitements
diurétiques (furosémide, thiazidiques), hyperaldosté-
ronismes, hypercalcémie, tubulopathies (syndromes
de Bartter et Gitelman), anions non réabsorbables,
supplémentation en phosphate ou aussi aprées correc-
tion d’une hypercapnie chronique
o Transfert d’acide dans la cellule : déplétion, renutrition
avec soluté glucosé
o Perte cutanée de chlore (transpiration, mucovisci-
dose)
e Phénomene de maintien
o Diminution du débit de filtration glomérulaire : hypo-
volémie, réduction néphronique, hypercalcémie
o Augmentation de la réabsorption de bicarbo-
nate : hypovolémie, autres causes d’hypersécrétion
d’aldostérone, hypokaliémie, hypercalcémie, déplé-
tion chlorée extrarénale, hypercapnie

Rechercher une cause déclenchante (qui peut avoir disparu au
moment de la prise en charge).

e Rechercher un mécanisme de maintien.
e Corriger de maniere adaptée. Dans les alcaloses métaboliques le

traitement symptomatique est bien souvent aussi étiologique.
En pratique courante on recherche : une hypovolémie, une
hypokaliémie, une perte de chlore, mécanismes les plus fré-
quents qui participent tant a la création qu’au maintien de
I'alcalose. La cause de création est le plus souvent simple
(vomissements, diurétiques, etc.).

(14 .
Point fort

Devant une alcalose métabolique
e Rechercher en priorité :

o hypovolémie,

o hypokaliémie,

o perte de chlore.

Outils de décision

IIs sont tres simples et reposent sur I'anamnese et 1’examen cli-

nique d'une part et ’analyse des examens biologiques standards
(avec calcémie) d’autre part. Ces deux étapes suffisent dans la
grande majorité des cas. On peut s’aider du pH et de I'ionogramme
urinaire dans les cas non évidents.

Bases du traitement

Elles découlent directement de la physiopathologie :
supprimer la cause (si elle persistait) ;

e corriger le phénomene de maintien : corriger une hypovolémie,

corriger le déficit potassique et chloré, corriger une autre cause
de maintien éventuellement dépistée.
En pratique courante :

e apporter du NaCla 0,9 % ;
e apporter du KCI.

Dans les cas extrémes, qui paraissent inextricables, on peut

avoir recours a % :

I'acétazolamide intraveineux si on craint de remplir le patient.
Diurétique, inhibiteur de I'anhydrase carbonique, il provoque
une excrétion de bicarbonate ; on injecte 250 a 375 mg une a
deux fois par 24 heures ;

exceptionnellement on peut perfuser des acides sur une voie
centrale : acide chlorhydrique (HCI) ou chlorhydrate d’arginine
(ARG-C]) selon la formule suivante : 0,5 x poids x ASBE (ou
0,5 x poids correspond au volume de distribution du soluté et
ASBE la baisse du SBE que 'on cherche a obtenir). Exemple :
si on veut faire baisser le SBE de 10 (par exemple : pas-
ser de +30 a +20) chez un homme de 70 kg, on perfuse
0,5 x 70 x 10=350 mmol de ARG-Cl ;

ou méme on peut avoir recours a I’épuration extrarénale.

La Figure 1 synthétise la démarche devant une alcalose méta-

bolique.

Alcalose respiratoire

Définition et pathogénie

C’est1’élévation du pH provoquée par une élimination augmen-

tée du CO, (hyperventilation provoquant une diminution de la
PaCO;). Une alcalose respiratoire est provoquée par toute hyper-
ventilation quelle qu’en soit la cause. Les étiologies sont données
dans le Tableau 6.

Compensation métabolique

Lorsque l'alcalose respiratoire est aigué, il n’y a encore aucune

compensation métabolique. En cas d’alcalose respiratoire chro-
nique, la compensation peut étre prédite (cf. Tableau 2).
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| Alcalose métabolique

Y

| Anamneése, examen clinique |

Cause évidente

Y

v

| Cause non évidente |

v

v

Vomissements, aspiration gastrique
Thiazidique, diurétique de 'anse
Postacidose respiratoire

PA normale ou basse
Volémie basse

PA haute
Volémie normale
ou élevée

l

Y

Y

Suppression cause
Traitement facteur pérennisant

Mesurer chlorurie
Faire test de charge en CI” |

Etiologie apparente

|
[Cl'urine
<10 mEqg/I

{

Correction facile

v

- v A4
. [Cl'lurine I::I
Non Oui > 30 mEq/ Non Oui
Y Y l
Evoquer les Déplétion - \/
diagnostics de acquise de CI’ ’Plrobable excej[s Cushing
fuites génétiques Reprendre reet ou apparent en Corticoides
de CI au début minéralocorticoides
Doser aldostérone Mesures
et rénine adaptées
Figure 1. Arbre décisionnel. Approche diagnostique et thérapeutique d’une alcalose métabolique. PA : pression artérielle.
Traitement entre les niveaux de pH et de kaliémie. L’hyperkaliémie n’est le

Le traitement étiologique seul est en général suffisant et rapi-
dement efficace. Selon le cas : lutte contre ’hypoxémie (apport
d’oxygeéne), contre ’hypovolémie (remplissage), contre l’angoisse
ou la panique (psychothérapie), amélioration des réglages d'un
ventilateur (diminution du volume courant ou de la fréquence),
etc.

Dans les cas extrémes, on peut avoir recours aux meédica-
ments sédatifs (en cas d’étiologie centrale certaine et en I’absence
d’hypoxémie).

B Acidose
Conséquences cliniques des acidoses

Il est tres difficile d'imputer a I'acidose elle-méme indépen-
damment de son étiologie des conséquences cliniques 5. 1l a
été montré que les cellules résistaient mieux a I’hypoxie en aci-
dose qu’en pH neutre %I, En acidose, la courbe de dissociation
de I’hémoglobine est déviée vers la droite favorisant I'apport d’O,
aux tissus. Il semblerait que les conséquences cardiovasculaires de
I'acidose restent mineures en ’absence d’hypoxie ou de patholo-
gie cardiaque préalable. Une hyperkaliémie apparait par transfert
du potassium hors de la cellule. Mais il n’y a pas de corrélation
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plus souvent significative qu’en cas d’insuffisance rénale associée
al’acidose. A contrario, en cas d’acidose, une kaliémie normale ou
basse traduit un déficit du pool potassique. L'hypercalcémie, par
déplacement du calcium ionisé de 1’albumine, est cliniquement
peu significative. Le lactate est un marqueur du choc septique,
son élévation ou sa clairance retardée est de mauvais pronos-
tic. Une acidose métabolique chronique met en jeu les tampons
osseux ce qui provoque une déminéralisation. Il semblerait que
I’acidose par elle-méme (définie comme la baisse du bicarbonate)
soit un facteur de risque indépendant de survenue d’ischémie
cardiaque aprés transplantation rénale °/, I’hypercapnie aigué
(acidose respiratoire) provoque des sueurs, puis une encéphalo-
pathie se traduisant par des troubles psychiques variés, astérixis,
altération de la vigilance, coma, clonies. Les signes d’hypercapnie
sont d’autant plus marqués et graves si une hypoxie est associée.

Acidose métabolique
Définition

Dans la conception classique, c’est une diminution du bicar-
bonate plasmatique. Dans la conception électrochimique, c’est la

diminution du SID (< 38) oul'augmentation de Aror qui provoque
la baisse du pH.
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Tableau 6.
Etiologie des alcaloses respiratoires.

Hyperventilations d’origine centrale

Stimulus psychiques (volonté, douleur, émotion, panique)
Hyperthermie majeure (coup de chaleur, hyperthermie maligne)
Affection du systéeme nerveux central : traumatique, vasculaire,
infectieuse, tumorale

Encéphalopathies : hépatique, portocave, de Wernicke
Intoxications aigués : salicylés, oxyde de carbone

Anoxies cérébrales de causes diverses

Amines pressives

Progestérone (grossesse)

Hyperventilations d’origine hypoxique

Avec hypoxémie :

- crise d’asthme

- pneumopathie aigué

- cedeme aigu pulmonaire

- embolie pulmonaire

- traumatisme thoracique avec volet costal

- pneumothorax compressif, pleurésie abondante
- cardiopathies avec shunt droite-gauche

- séjour en haute altitude

Avec hypoxie d’origine circulatoire :
- choc cardiogénique

- choc hémorragique

- choc septique

- choc anaphylactique

Par diminution quantitative ou qualitative du transport de 1'O, par
I’hémoglobine :

- anémie sévere

- méthémoglobinémie

- intoxication oxycarbonée

Hyperventilations d’origine mécanique ou passive

Accidentelles : volume courant ou fréquence trop élevés
Délibérées : traitement de I'cedéme cérébral, d'une acidose métabolique

Compensation respiratoire

Elle est immédiate (par le biais des chémorécepteurs des centres
respiratoires) sous forme d’une hyperventilation (décrite par Kuss-
maul : respiration réguliere, rapide, ample et profonde, sans
cyanose) faisant baisser la PaCO,. Cette compensation peut étre
prédite (cf. Tableau 2). Toute valeur différente de la PaCO, par rap-
port a celle qui était prédite pour la compensation fait évoquer une
pathologie associée : une alcalose respiratoire associée si la PaCO,
mesurée est inférieure a la valeur attendue, une acidose respira-
toire associée (on parle alors d’acidose mixte) si la PaCO, mesurée
est supérieure a la valeur attendue. De méme, 'équation des
gaz alvéolaires (en I'absence d’administration d’oxygene) indique
pour chaque valeur de la PaCO, la valeur attendue de la PaO,.
Une valeur plus basse de la PaO, que celle qui était attendue doit
faire évoquer une pathologie respiratoire chronique ou aigué.

Pathogénie et étiologies

L’acidose métabolique est un carrefour ou un enchevétrement
de causes et de conséquences qu'il est parfois difficile de démé-
ler. La quantité d’outils développés pour analyser les acidoses
métaboliques prouve qu’aucun n’est suffisant pris isolément et
que probablement il faut les associer ['?. Les conceptions théo-
riques différentes empéchent une simplification didactique. Il
nous semble que partir du TA, dont on se sert depuis de nom-
breuses années pour classer les acidoses métaboliques, est une
maniére d'unifier concepts classiques et électrochimiques, bicar-
bonate et SID. Néanmoins il faut toujours corriger le TA par
I’albumine si celle-ci n’était pas normale.

Acidoses a TAop: normal

Ce sont les acidoses hyperchlorémiques (SID<38), appelées
parfois acidoses « minérales » (cf. Tableau 3). Dans le concept clas-
sique, elles proviennent de la perte directe de bicarbonate par le
rein ou le tube digestif ou la non-génération de bicarbonate par le
rein. Les acidoses posthypocapniques en font partie (le bicarbo-
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nate qui avait baissé pour compenser I’hypocapnie ne se normalise
qu’apres un délai de quelques heures apres la normalisation de la
PaCO,). 'administration de liquides riches en chlore est une autre
cause, non expliquée par le concept classique mais bien expliquée
par le concept électrochimique.

Acidoses a TAcor: augmenté

Dans le concept classique, ce sont des acidoses par consom-
mation de bicarbonate, lequel est utilisé pour tamponner un
anion présent en quantité élevée dans le plasma. Ce sont des
acidoses par hyperproduction d’acide. Elles sont parfois appelées
acidoses « organiques ». Le Tableau 4 en indique les principales
étiologies. Pour les corps cétoniques, il faut tenir compte du fait
que les bandelettes de dépistage réagissent a 'acétoacétate, pas
au f3-hydroxybutyrate qui est le corps cétonique des acidocé-
toses alcooliques et peut étre majoritaire a certaines phases d'une
acidocétose diabétique. Dans l'insuffisance rénale, une acidose
métabolique apparait dés que la clairance devient inférieure a
30 ml/min en raison de la rétention de phosphate, sulfate et
autres anions organiques. La baisse des bicarbonates, au début
modérée, ne rend pas compte du degré d’acidose en raison de la
mise en jeu des autres systemes tampons (osseux notamment).
Les salicylés provoquent d’abord une alcalose respiratoire par
action toxique sur les centres respiratoires puis, chez l'enfant,
une acidose métabolique grave multifactorielle, qui n’apparait
chez 'adulte que pour des doses massives. Les intoxications au
méthanol, a 1'éthylene glycol, au toluene, paraldéhyde, propy-
léne glycol, sont trés rares mais on peut ajouter les médicaments
comme la metformine, certains antirétroviraux, les pénicillines,
le propofol, I'isoniazide qui élevent 1’acide lactique. Les acidoses
lactiques sont provoquées par 1’augmentation de la production de
lactate et/ou la diminution de sa clairance. Les causes d’acidoses
lactiques sont trés nombreuses et variées. Les causes les plus
significatives en sont les défaillances circulatoires et tous les
états de choc, les ischémies localisées ou étendues, les hypoxé-
mies majeures, les anémies profondes, 'insuffisance hépatique
majeure, certains toxiques (CO, cyanure-fumées d’'incendie), cer-
tains médicaments, les convulsions, le coup de chaleur, l'exercice
musculaire intense, les erreurs constitutionnelles du métabolisme.
Cependant, une augmentation du lactate n’augmente pas systé-
matiquement le TA ?°1. D’autre part, en cas d’acidose métabolique
a TA élevé et lactate élevé, il faut considérer le lactate plus comme
un marqueur que comme la cause unique de l'acidose. En effet,
dans les acidoses métaboliques dites « lactiques », souvent la lac-
tatémie reste inférieure a I'augmentation du TA et n’explique pas
toute la profondeur de l'acidose. D’autres anions restant indo-
sés participent a 1’acidose, le lactate n’y participant qu’a environ
50 % [15, 27] .

Conduite a tenir devant une acidose métabolique
Plan général

Evaluer I'état clinique immédiat et les signes associés qui
imposeraient une thérapeutique urgente symptomatique. Cal-
culer la différence en ions forts (SID), utiliser le SBE ou, en
cas d’albumine ou de SID anormaux calculer le VSBE, calcu-
ler la compensation attendue, le TA ou, en cas d’albumine
anormale, le TAcorr. Si le TA ou le TAcorr sont augmentés,
procéder aux dosages spécifiques pour rechercher les anions
indosés (cf. Tableau 4). Si absence de cétone ou de lactate,
ou s'ils sont en quantité insuffisante pour expliquer la sévé-
rité du tableau, procéder au calcul du trou osmotique pour
déclencher éventuellement des dosages moins fréquents. Ceux-
ci comprennent le méthanol et I’éthyléne glycol qui font monter
le trou osmotique. L'osmolarité plasmatique normale calculée par
la formule : 2 [Na] + [urée] + glycémie, ot toutes les concentrations
sont en mmol/l, est égale a 290 mOsm/1. L'osmolarité mesurée du
meéme plasma donnerait environ 300 mOsm/1. La différence entre
la valeur mesurée et la valeur calculée (donc d’environ 10) est
appelée trou osmotique lequel correspond aux substances osmo-
tiques présentes mais non visibles sur un ionogramme. En cas
d’accumulation de certaines substances (éthanol, mannitol, corps
cétoniques, etc.), le trou osmotique augmente. Certains toxiques
— méthanol, éthylene glycol, paraldéhyde — provoquent un trou
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Tableau 7.

Classification des troubles acidobasiques métaboliques selon la perte ou le gain de cations ou d’anions 1.

Troubles acidobasiques ™ 25-100-A-20

Alcalose métabolique

Acidose métabolique

Diminution/perte d’anions Augmentation/gain de cations

Augmentation/gain d’anions

Diminution/perte de cations
(sodium et potassium)

Hypochlorémique Apport de bicarbonate, citrate,

- Cause digestive acétate

Vomissements Hypernatrémique

Diarrhée avec perte de Cl~ - Hyperaldostéronisme

- Cause rénale Hypercalcémique

Diurétique chlorurétique - Apport de carbonate de calcium,
(diurétique de I'anse et buveurs de lait, prise excessive
thiazidiques) d’anti-acides gastriques
Tubulopathies avec perte de

chlore (syndromes de Bartter et de

Gitelman)

Hypokaliémie induisant une perte

de chlore

- Sueur

Mucoviscidose

Hypoalbuminémie

Hyperchlorémique

- KCl, CaCl,, NaCl, HCI, NH4Cl,
Arg-Cl

Trou anionique augmenté

- Corps cétoniques

- Lactate

- Autres anions non mesurés
Hyperphosphatémique

Rénale

- Acidose tubulaire rénale

- Diurétique (amiloride,
triamtéréne)

- Anion accompagnant Na dans
les urines : corps cétoniques,
lactate, hippurate

- Hypoaldostéronisme

Digestive

- Diarrhée avec perte de
bicarbonate

- Vomissements bilieux, fistule
pancréatique

osmotique et une acidose métabolique profonde (a TA élevé). On
n’attend pas le résultat du dosage pour entreprendre un traitement
spécifique lorsque leur présence est suspectée.

Traitement des acidoses métaboliques
On peut diviser le traitement en deux parties : le traitement

commun a toutes les acidoses métaboliques et le traitement spé-

cifique a chaque étiologie.

Traitements communs a toutes les acidoses métaboliques.

e Stabilisation du malade : apport d’O,, remplissage, ventila-
tion mécanique, catécholamines intraveineuses, etc., selon le
tableau clinique.

e Equilibration électrolytique : correction en urgence d’une
hyperkaliémie (utilisation du bicarbonate) ; correction ou
prévention d’une hypokaliémie (risque de précipiter une hypo-
kaliémie lorsque l'acidose se corrigera) ; correction d’une
hypocalcémie (laquelle serait aggravée par la remontée du pH).
Traitements spécifiques. IIs doivent répondre aux méca-

nismes qui ont créé l'acidose et donc venir aprés une rapide

réflexion physiopathologique. Apres avoir caractérisé 1’acidose
métabolique grace aux outils que nous avons décrits, il faut en

déterminer la cause (Tableaux 3, 4, 7, 8).

Acidose a TA normal.  Apporter du bicarbonate si 1’acidose est
marquée ou non réversible spontanément. L'apport de bicarbo-
nate peut se faire par voie orale (eau de Vichy par exemple) ou
intraveineuse. Une formule simple permet de calibrer I’apport de
bicarbonate en fonction d’un objectif de correction © :

N millimoles de bicarbonates a perfuser=0,5 x poids x ASBE ;
ou 0,5 x poids est le volume de distribution du bicarbonate, ASBE
est la remontée du SBE que 'on veut obtenir. Exemple : chez
un patient de 70 kg, HCO;~ =5 mmol/l, SBE=-20, on veut mon-
ter HCO3~ a 10 mmol/l ; remonter SBE a —-15. ASBE=35, on doit
administrer 0,5 x 70 x 5=175mmol de NaHCO;~ soit 350 ml de
bicarbonate a 42 %0 (a la concentration de 42 %o le bicarbonate est
semi-molaire, 2 ml de solution=1 mmol de bicarbonate).

Remarque sur I'emploi des alcalinisants : c’est le bicarbonate
de sodium (NaHCO3~) qui est utilisé couramment. Il provoque
une charge sodée en méme temps qu’alcaline dont il faut tenir
compte (1 mmol de Na/mmol de HCO;~). D’autres substances
ont été utilisées et étudiées : le carbicarb (solution équimolaire
de bicarbonate de sodium et de carbonate de calcium) ; le tri-
hydroxyméthyl-aminométhane ou trométhamine (THAM) ; le
Tribona (mélange de trométhamine, d’acétate, de bicarbonate et
de phosphate). Aucune de ces substances n’est entrée dans la
pratique courante en raison d’inconvénients propres a chacune
d’elles.

Acidose a TA augmenté. Le traitement est le suivant.

e Acidose lactique : le traitement non spécifique, commun a
toutes les acidoses, est aussi le traitement de base de la plu-
part des acidoses lactiques car l'optimisation du transport et
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de l'utilisation de 1’oxygene y est au premier plan. Un traite-
ment étiologique de chaque cause d’acidose lactique doit bien
str étre entrepris (lutte contre le sepsis, contre un état de mal
épileptique, contre une ischémie, transfusion, etc.).

e Cétoacidoses : si diabétique, apport d’insuline (par voie vei-
neuse) ; si alcoolique, apport de glucosé (+ vitamine B;) ; si de
jetine : apport de glucosé tant que les vomissements empéchent
la réalimentation.

o Insuffisance rénale : épuration extrarénale une fois que toutes
les possibilités du traitement symptomatique sont dépassées.

e Intoxications : les traitements sont institués avant la confirma-
tion apportée par les dosages. Ethyléne glycol : lavage gastrique,
perfusion d’éthanol, perfusion de l’antidote 4-méthyl-
pyrazole (fomépizole), alcalinisation, épuration extrarénale 2%,
Méthanol : lavage gastrique, perfusion de 'antidote : éthanol
(alcoolémie a maintenir entre 1 et 1,5 g/1), ou fomépizole, épu-
ration extrarénale %],

Synthése sur les acidoses métaboliques
Le TA (et le TAcorr), le VSBE, le SID, la compensation atten-

due, sont des parameétres simples a calculer et il faut le faire
dans l'analyse des acidoses métaboliques. Classer les acidoses
métaboliques selon que le TAcore €st normal ou augmenté est
indispensable en raison des implications étiologiques et thérapeu-
tiques. Le SBE et le VSBE pointent ou démasquent une acidose
métabolique, ils servent a calculer la compensation attendue, ils
peuvent guider la thérapeutique. Si l'augmentation du TA est dans
le méme rapport que la baisse du bicarbonate (méthode du AA),
l'acidose est entierement provoquée par les anions indosés. Si
le rapport est différent, il faut rechercher plusieurs mécanismes.
Si la PaCO, mesurée est la méme que celle qui était prédite
par les formules de compensation, on est en présence d'une
acidose métabolique pure. Si elle est plus haute il s’agit d’une aci-
dose respiratoire associée (acidose mixte), si elle est plus basse
il y a une alcalose respiratoire associée. Dans les acidoses par
« consommation » de bicarbonate, le traitement vise a restau-
rer le métabolisme, sachant qu'une fois que celui-ci est restauré,
I'organisme corrige seul l'acidose (on aurait pu appeler ces aci-
doses « fonctionnelles » !). L'apport exogéne de bicarbonate est
inutile, voire nocif (comme cela a été montré notamment dans les
acidoses lactiques et les acidocétoses diabétiques lesquelles sont
pourtant parmi les plus profondes) 2! 39321, En revanche, dans les
acidoses par perte de bicarbonate, seul un apport alcalin peut cor-
riger I’acidose (sauf en cas de perte réversible comme lorsqu’une
diarrhée s’arréte). Néanmoins, cette distinction a ses limites :
d'une part certaines causes d’acidoses sont intriquées, comme
dans l'insuffisance rénale, dont 'acidose se constitue pas accu-
mulation d’anions indosés et par perte de bicarbonate. D’autre
part, en cas d’hyperkaliémie menacante on ne se prive pas d’'un
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Tableau 8.

Classification des troubles acidobasiques selon la charge acide ou alcaline 341,

Charge acide

Charge alcaline

Augmentation de la PaCO; :
acidose respiratoire

Acides non volatiles : acidose métabolique
Apport d’acides exogenes (salicylate, méthanol,

Diminution de la PaCO,
(hyperventilation) : alcalose

Alcalins non volatiles : alcalose
meétabolique

éthylene glycol) respiratoire Apport d’alcalins exogenes (par
Production d’acides endogenes (corps cétoniques, exemple : apport de bicarbonate)
lactate) Perte d’acides, équivalent d’une
Diminution de l'excrétion acide rénale charge alcaline
(insuffisance rénale, acidose tubulaire distale) - Pertes par le tube digestif (par
Pertes d’alcalins, équivalent d’une charge acide exemple du liquide gastrique)
- Perte alcaline par le tube digestif (par - Perte d’"H* par le rein et
exemple diarrhée) génération de HCO; ™~ (cause la
- Perte alcaline par le rein (par exemple plus fréquente d’alcalose
acidose tubulaire proximale) métabolique, incluant I’alcalose
meétabolique par perte de chlore et
I’excés de minéralocorticoides)
traitement symptomatique alcalinisant en attendant que le trai- Tableau 9.

tement étiologique fasse effet, méme en cas d’acidose a TA
augmenté. De plus les bicarbonates pourraient retrouver une place
dans les acidoses métaboliques a TA augmenté associées aux états
de choc ou a une insuffisance rénale aigué 1> 331, Une synthése de
conduite a tenir devant une acidose métabolique a été élaborée.

(14 .
Point fort

Prise en charge schématique d'une acidose méta-
bolique.
e Traitement commun a toutes les acidoses métabo-
liques = équilibration/stabilisation

o Hémodynamique

o Ventilatoire

o Electrolytique (potassium ++)
e Calculer : SID, compensation attendue, TA, TAcorr,
VSBE, ATA/Abicar

o Détermination du diagnostic étiologique et des diag-

nostics associés

e Traitements spécifiques

o TAcom < 16£2
Supprimer la cause d‘acidose si possible. Si jugé
utile, apporter du bicarbonate : N mmol bicarbo-
nate=0,5 x poids x ASBE souhaité
® TAcow > 16+2
Faire dosages spécifiques pour rechercher les anions indo-
sés
Faire traitement étiologique indiqué par le résultat des
dosages
Apport de bicarbonate néfaste ou controversé sauf si
hyperkaliémie ou insuffisance rénale
e Dans tous les cas apporter du bicarbonate si hyperkalié-
mie ou insuffisance rénale
e Ne pas méconnaitre que certaines étiologies, comme
I'insuffisance rénale, procédent des deux mécanismes
d’acidose

Acidose respiratoire
Définition et pathogénie

C’est une baisse du pH provoquée par une augmentation du
CO;. Le CO, augmente dans tous les cas d’hypoventilation, que
celle-ci soit aigué ou chronique et d’origine bronchopulmonaire,
laryngée, centrale, musculaire, ou d’autre cause. Les étiologies
sont indiquées dans le Tableau 9.
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Etiologie des acidoses respiratoires.

Hypoventilations d’origine bronchopulmonaire

Bronchopneumopathies chroniques (obstructives, restrictives ou mixtes)
Asthme aigu grave

(Edéme aigu pulmonaire cardiogénique

Bronchopneumonie a foyers disséminés

Coma myxocedémateux

Hypoventilations d’origine pariétale ou neuromusculaire

Paralysies des muscles inspiratoires de causes diverses : affections
meédullaires, polyradiculonévrites, neuroporphyrie, myasthénie, grandes
dyskaliémies, hypophosphatémie profonde, curares

Cyphoscolioses avec syndrome purement restrictif

Chirurgie laparoscopique

Hypoventilations d’origine laryngotrachéale

Laryngites aigués (dont épiglottite)

Spasme laryngé : tétanos, tétanie

Cancer du larynx ou de la trachée

Hypoventilations d’origine centrale

Affections du systéme nerveux central : traumatiques, vasculaires,
infectieuses, tumorales

Intoxications aigués : anesthésie générale, hautes doses de sédatifs,
opiacés

Anoxies cérébrales graves de causes diverses

Hypoventilations dites « primitives »

Hypoventilations mécaniques

Accident technique (fuite ou obstacle au niveau des circuits de
ventilation)

Hypoventilation « délibérée » dite « hypercapnie permissive »

Autres causes

Arrét cardiocirculatoire

Oxygénothérapie excessive sur insuffisance respiratoire hypercapnique
Alimentation hypercalorique sur insuffisance respiratoire hypercapnique
Inhalation d’un gaz enrichi en CO, (expérimentale ou accidentelle)

Compensation métabolique

Lorsque 'acidose respiratoire est aigué, la compensation méta-
bolique est nulle (en raison du délai de réponse du rein).
Lorsqu’elle est chronique, la compensation métabolique peut étre
prédite (Tableau 2). Si la compensation est inférieure a celle qui
est attendue, on doit obligatoirement évoquer deux hypothéses :
e il y a eu une augmentation aigué de la capnie, au-dessus

d’une valeur élevée chronique précédente (cas fréquent lors des

décompensations des bronchopathies chroniques) ;
e il y a une part d’acidose métabolique (malgré un bicarbonate
haut mais qui a baissé par rapport a un état d’équilibre).

Traitement des acidoses respiratoires

C’est bien évidemment le traitement de I’hypoventilation et
de sa cause. Ce traitement va, selon le cas, de 'oxygénothérapie
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d’attente (par exemple d'une pneumopathie décompensant une
bronchopathie) au drainage d’'un hémopneumothorax, d’une
désobstruction bronchique par kinésithérapie respiratoire, a la
ventilation mécanique.

B Classification synthétique
des troubles acidobasiques

L'analyse des troubles acidobasiques doit étre, nous 1'avons
vu, multifactorielle. Cependant une classification synthétique
peut étre proposée. Le Tableau 7 classe les troubles acidobasiques
métaboliques selon les perturbations électrolytiques (cations et
anions). Le Tableau 8 classe tous les troubles acidobasiques selon
les charges acides ou alcalines (CO,, bicarbonate) comme le font
quotidiennement les néphrologues 4. On constate heureuse-
ment la convergence des deux approches. Ces deux tableaux
permettent une vision globale des troubles acidobasiques.

H Conclusion

Le chapitre des désordres acidobasiques est 1'un des plus com-
plexes de la médecine. D’une part il fait intervenir de nombreux
organes et de nombreux mécanismes différents de régulation,
d’autre part plusieurs conceptions s’affrontent. Il n’a pas été mon-
tré que l'application pratique des nouvelles théories faisait mieux
que les anciennes pour analyser les cas simples. Dans la pratique,
les néphrologues définissent toujours en 2019 le pH par la varia-
tion du bicarbonate °. De plus aux urgences, on ne demande
pas en routine les dosages ioniques nécessaires pour appliquer les
formules électrochimiques. Bien connaitre et appliquer les outils
de réflexion classiques permet de résoudre I'immense majorité des
cas de déséquilibre acidobasique vus aux urgences. Les meilleurs
physiologistes et néphrologues américains, dans leur traité de
référence, ont pris le parti d’axer tout leur exposé de 880 pages
sur la conception classique, ne faisant que mentionner sans la
développer, la conception électrochimique 1*°!. Cependant, il est
manifeste que I’électrochimie apporte un degré de raisonnement
supplémentaire qui manquait dans les cas complexes 1*°l. Elle a
I'intérét d'unir I’équilibre acidobasique et électrolytique dans un
meéme systeme explicatif. La conception classique ignorait les élec-
trolytes ; or le praticien savait qu'il fallait en tenir compte, ne
serait-ce que par l'usage du TA, sans que la théorie fondée sur
I’équation de Henderson-Hasselbalch n’en dise mot. L'analyse et
la prise en charge des troubles acidobasiques doivent donc désor-
mais savoir associer les méthodes issues des différents modeles 21,
Dans les désordres acidobasiques métaboliques, le chlore est sorti
de 'ombre pour acquérir une place centrale (mais pas exclusive).

Déclaration de liens d’intéréts : 1’auteur déclare ne pas avoir de liens d’intéréts
en relation avec cet article.
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