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Acidoses métaboliques

Concentration bicarbonates (Cin. Lente)

pH PLASMATIQUE = : : :
Concentration H+ = PaCO2 (Cin. rapide)

Acidose métabolique : Bicarbonates diminu¢s
pH normal (PaCO, basse) : Acidose compensée
pH bas : Acidose décompensée




Acidoses méetaboligues
Compensation respiratoire

Toute acidose métabolique aigué provogue une hyperventilation
alvéolairetelleque:

PaCO, =15HCO5 + (8 + 2) mmHg

Toute acidose métabolique chronique entraine une hyper ventilation
alvéolairetelleque:

-1 mmol HCO5 =-1,25 mmHg PaCO,

Corollaires
— L’hyperventilation doit S accompagner d’ une hyper oxémie
— L’absence d’hypocapnie témoigne
« d’un épuisement ventilatoire
« d’'unelRC associée

+ ou d’uneproduction majeure de CO,



Acidoses métaboliques

190 = 190 153 = 153

CELLULE PLASMA .

Trou anionique=(Na+K ) - (Cl + HCO3) =16

COMPOSITION ELECTROLYTIQUE



Trou anionique plasmatique

(Na*) + (K*) + (C. ind) = (CI) + (HCOy) + (A. ind)
TA = AnionsIndosés - Cations | ndosés

TA =(Na+K)- (Cl+HCO,) = 8416 mEg/L

|

C.ind. Aind. .

> 50% du TA
TA est liéal’albumine

153 = 153

PLASMA




Acidoses méetaboligues
Compensation rénale

Toute acidose métabolique extra-rénale doit provoquer une élimination
urinaire des acides telle que :

pHU < 5,5

Le trou anionique urinaire ( Na + K - Cl ) représente 1’élimination
urinaire de NH,*
TAunormal >0 (30 mmol NH,*/ Jour )

Corollaires
— Un TAu < 0 signe une acidose extra-rénale avec réponse rénale adaptee
— Un Tau > 0 signe une acidose rénale ou une réponse inadaptee



Acidoses méetaboligues
Conséguences

 (Cardiovasculaires
— Vasodilatation artérielle - Vasoconstriction veineuse
— Effet inotrope négatif (si hypoxie, insuffisance cardiaque)

* Respiratoires
— Déplacement de la courbe de dissociation de I’hémoglobine vers la droite

Sa0,

13108




Acidoses métaboligues : diagnostic

(Na*) + (K*) + (C.ind) = (CI) + (HCOy) + (A. ind)
TA = AnionsIndosés - Cations I ndosés

153 = 153
PLASHA Diminutions du TA : causes techniques
Slimel N -

Sous estimation

de la natrémie

Na réelle > Na dosée S Surestimation

*Hyper Na majeure de la chlorémie
Cl réel < Cl dosé
*Hyperlipidémie .

*Bromisme




Acidoses métaboliques : diagnostic

(Na*) + (K*) + (C. ind) = (CI) + (HCOy) + (A. ind)
TA = AnionsIndosés - Cations | ndosés

153 = 153

PLASHA Diminutionsdu TA

C.ind. .

A.ind. -

Augmentation C
des cations indosés ]?mmptlog dosé
Hvper Ca es anions indosés
°H§g s *Dilution
MyClomSIYG *Hypoalbuminémie

eIntox. Lithium




Augmentation du trou anionique plasmatique

M écanismethéorique

Diminution des cations indosés

A.ind. n

*Hypocalcémie
153 = 153 *Hypomagnésémie

PLASMA




Augmentation du trou anionique plasmatique

M écanismethéorique

Augmentation des anions indosés

A.ind. -

*Hyperalbuminémie
«Accumulation d’anions organiques
«Accumulation d’acides organiques

153 = 153

PLASMA




Acidoses metaboliques : physiopathologie genérale

Acidose = présence d’un acide (# H,CO;)
AH=A-+H"

H"+ HCO; «» H,CO;—» H,0 + CO,
Chaque H' consomme un HCOj5
Le bicarbonate consomme¢ est remplacé par un anion non carbonique

Le T.A. reste normal si la chlorémie augmente en proportion
Le T.A. augmente sauf si I’anion de ’acide est du chlore : HCI



Acidoses avec trou anionique normal

Acidoses hyper-chlorémiques

C.ind.

A.ind. n

Excés d’H+

153 = 153

PLASMA




Acidoses hyper-chlorémiques
Trou anionique nor mal

Avec hypokaliémie Avec kaliémie normale ou haute

(pertes de bicar + K) * Apport de Chlore

. . S — Apport de NaCl rapide
Diarrhée aigué . — Apports d’acidifiants chlorés

» Fistules duodéno-jénuno- (NH,CI, CIH. d’Arginine)
pancreatiques e Perte de CO,

» Acidose tubulaire — Acidose post-hypocapnique

« Acétazolamide * Perte de HCO; -

o Urétéro-sigmoidostomie — N¢éphropathies interstitielles



Acidose del'insuffisance rénale modér ée

Accumulation d’H+ et de phosphates et sulfates

C.ind. <
*Excesd'H+ Exces de Sulf.
153 = 153 et phOSph
PLASMA
= 4
HCO; =23 - (0,6 x créatininémie)




Acidose del’insuffisance rénale severe

Accumulation d’H+ et de phosphates et sulfates

C.ind. A.ind.
*Excés d’H+ 1

.................................... > Excés de Sulf.

= = 18 et phosph.
PLASMA
HCO5 = 23 - (0,6 x créatininémie)
TA =11 + (0,05 x créatininéme) N
N

Si TA > 20, chercher autre cause



Acidose lactique

Acide pyruvique Acide lactique

CH, - CO - COOH CH, - CHOH - COOH

L DH

NAD + H* NAD*



Biochimie dela production glyColytique du lactate

Acide pyruvique Acide lactique

CH; - CO - COOH CH, - CHOH - COOH G I u CO%

LDH *
>—=< G-6-P

\
Fructose 1-6 Di P SHM

\/
Triose phosphate <«—
36ATP / glucose l .

NAD +H' NAD

NADH NAD

Pyruvate / » Lactate

Anaérobiose
2 ATP/ glucose

Cycle AC. citrique

Aérobiose Production : 1400 mmol/jour




Biochimiede |’ utilisation du lactate

Glucose
A
G-6-P
A
Fructose 1-6 Di P
A
Triose phosphate
Glucogénése 4
| > P.Enol.Pyruvate

Malate %
NADH NAD

Pyruvate L actate
|

\/

CycleAC.citrique) Pyruvate

l Energie
Ac. CoA

Aérobiose



Flux du lactate

Graisse

Foie- Ren

Glycéral 1

Pyruvate

| actate L actate

Glucose

Muscle

Glucose Pyruvate

Glucogénése Glycolyse



Acidose lactigue

Augmentation de la production de lactate primitive
ou secondaire

Effet direct de |’ acidose sur la gluconéogénese
hépato-rénale
Rupturedu cyclede Cori

1. Insuffisance hépato-cdlulaire

2. Toxique hépatique
3. Insuffisancerénale



Acidose lactigue

1. Acidose lactique hypoxique
. Circulatoires
. Respiratoires
2. Acidose lactique par hyperproduction brutale

. Convulsions, myoclonies
. Frissons, hyperthermie
. Nécrose tumorale
3. Acidose lactique par dysfonction métabolique
. Erreur de métabolisme
. Glycogénose
. Déficit en PDH, F1.6DP, MELAS
. Toxiques
. Biguanides
. Alcools (éthanol, méthanal...)

. Cyanures, strychnine, INH



Acidocétose

« Meécanismes
— Insulinopénie
— Lipolyse
— Oxydation desAGL : AcCoA
— Ceétogénese . (Acéto-acétate, acétone, Hydr oxy-butyr ate)

« Consequences
— Production acide
— Trou anionique ATA/AHCO; =1
— Hyperlactatémie possible si choc hypovolémique
— Alcalose métabolique associée possible s vomissements

ATA/AHCO; >15



Autres Acidocétoses

« Alcoolique
— Sevrage en alccol
— Absorption calorique nulle
— Cétogenese : ( acétone, Hydroxy-butyrate)
— Cétonurie basse : hypovolémie

« Dejeline
— Ceétogénese par lipolyse
— Grossesse +++



Autres causesd’ éévation du TA

Administration de selsd’acides or ganiques
— Lactate, citrate, acétate : pasd’acidose

Administration d’antibiotiques anioniques (Carbénicilline)
Rhabdomyolyse : production d’acide organique anionique

Toxiques
— Ethyleneglycol : Acide glycolique
— Méthanaol : Acide formique
— Paraldéhyde: Acide acétique
— Salicylés: Acides organiques inconnus (découplage oxydatif)
« Acidose souvent masguée par hypocapnie (hyperventilation)

« Trou anionique parfois absent (intoxication associée)
« Acidose: facteur degravité



Acidoses: diagnostic pratigue

Perte digestive ?
Diarrhée
Fistules

Acidose métabolique
pH bas - HCO3- bas

Compensation respiratoire ?
<PaCO2 ?
Normale : urgence
Basse : prudence

Calcul du TA
Attention albuminémie

Pertes rénales ? Lactate Insuffisance rénale
pPHuU Choc ? Sévere ?
TA urinaire ? métabolisme ? Associee ?

Cétose ?
Oui
Cétoacidose

Trou osmolaire ?

Absent
Salicylés

I.————

Présent
Alcools



Acidoses méetaboliques: traitement

Acidose
l TA ? l
Nor mal =
Pertesde HCO; Anionsindosés

|
‘ Cétose = insuline

Digestives: apport HCO; |

‘ L actate=Trt du choc

|

Rénales: apport HCO, l.RA=TrtIRA

Toxiques = antidotes- HD




