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Points essentiels
■ L’acidose métabolique caractérise l’existence d’une surcharge de l’organisme

en acides organiques ou minéraux.
■ Elle se traduit par un abaissement de la concentration normale en

bicarbonates associé à une diminution du pH plasmatique inférieure à 7,35.
■ L’hyperventilation est la réponse respiratoire normale à une acidose

métabolique. Elle est responsable d’une hypocapnie et permet de limiter la
baisse du pH plasmatique.

■ Le calcul du trou anionique plasmatique permet de distinguer les acidoses
métaboliques organiques et minérales.

■ En cas d’acidose métabolique minérale, le calcul du trou anionique urinaire
permet de connaître l’origine rénale ou non d’une fuite de bicarbonates.

■ L’approche semi-quantitative selon le modèle de Stewart-Fencl considère que
l’équilibre acide base plasmatique est la résultante de trois variables
indépendantes que sont le Strong Ion Difference (SID), la PaCO2 et la
concentration totale d’acides faibles (albumine et phosphore).

■ Une gazométrie veineuse permet d’approcher correctement l’état acidobasique
métabolique. La PaCO2 est plus difficilement extrapolable à partir de la PvCO2
mais des formules arithmétiques permettent d’améliorer l’estimation.

■ Les causes les plus fréquentes d’acidose métabolique sont l’acidose lactique et
la cétocidose tandis que l’acidose minérale est essentiellement la conséquence
d’une insuffisance rénale ou d’un excès d’apport de chlorure de sodium.

■ L’acidose métabolique traduit l’existence d’un déséquilibre métabolique le plus
souvent grave. Sa prise en charge est avant tout basée sur le traitement de la
cause. L’alcalinisation systématique n’est pas recommandée et peut être délétère.
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1. Introduction

L’existence d’une acidose métabolique témoigne le plus souvent de l’existence
d’une pathologie aiguë sous jacente sévère. Le clinicien doit garder à l’esprit que
la prise en charge d’une acidose métabolique repose avant tout sur la prise en
charge de sa cause, d’autant qu’il n’est pas sûr que l’acidose métabolique ait sa
propre morbidité. La démarche consiste donc à reconnaître le trouble puis à
l’étiqueter précisément de façon à remonter à sa source, ce qui nécessite quelques
connaissances physiopathologiques préalables.

2. Rappels physiologiques (1)

2.1. Généralités

L’organisme est soumis de façon physiologique à une production acide
importante et continue. Celle-ci provient de trois sources essentielles : l’acide
carbonique issu de la production de CO2 , les acides organiques (appelés ainsi car
leur sel est métabolisable) issus des principaux métabolismes intermédiaires (acide
lactique, corps cétoniques,…) et les acides minéraux (appelés ainsi car leur sel est
non métabolisable) issus de la charge alimentaire et du catabolisme protéique.
Malgré cette charge acide continue, le pH plasmatique reste normalement
contenu dans une fourchette étroite comprise entre 7,38 et 7,42, ce qui
correspond à une concentration d’ions H+ libres comprise entre 39 et 42 nEq/L.

Cette homéostasie acidobasique extrêmement fine est permise grâce à des
systèmes tampons particulièrement efficaces et à plusieurs émonctoires de la
charge acide couplés à des systèmes de régulation. Les organes chargés de
l’élimination de la charge acide physiologique sont représentés par les poumons
pour l’acide carbonique, les reins pour la charge acide minérale et le foie
(principalement) pour la charge acide organique. Ainsi, en cas de charge acide
excédentaire, les systèmes tampons captent dans un premier temps l’immense
majorité des ions H+ libérés pour éviter des variations de pH et les organes chargés
de leur élimination permettent aux systèmes tampons de retrouver leur équilibre
dans un deuxième temps.

2.2. Systèmes tampons

Les tampons sont des molécules capables de limiter les variations de pH induites
par une charge acide ou basique. C’est sur leur analyse que sont basés le
diagnostic et la compréhension des DAB. Les systèmes tampons assurent une
régulation rapide du pH sanguin. Leur efficacité est d’autant plus grande que leur
concentration est élevée. Il s’agit toujours de la base conjuguée forte d’un acide
faible ayant une grande affinité pour les ions H+ . Le pK d’une molécule tampon
représente son pH de demi-dissociation, c’est-à-dire le pH du milieu où le tampon
est présent en quantité égale sous forme dissociée et sous forme non dissociée. Le
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pouvoir tampon d’une molécule est d’autant meilleur que son pK se trouve proche
des valeurs de pH à réguler.

2.2.1. Le système tampon bicarbonate/acide carbonique

Il est essentiel à l’homéostasie acido-basique. Son pK est proche de 6,10.
L’équation d’équilibre chimique peut se simplifier de la façon suivante :

H+ + HCO3
– H2O + CO2

Ce tampon est dit ouvert car chacune des deux formes peut quitter l’organisme :
le CO2 par voie pulmonaire, le HCO3

– essentiellement par voie rénale. En écrivant
cette équation de dissociation sous forme logarithmique et en y associant la loi de
Henry, on obtient l’équation d’Henderson Hasselbalch :

Cette équation représente l’équilibre de dissociation du couple tampon
bicarbonate/CO2 dans le sang. Ainsi, pour une PaCO2 et une concentration
données en HCO3

– , on obtient arithmétiquement une valeur de pH obéissant à
cette équation. Le calcul montre que si la valeur de HCO3

– est égale à 24 mmol/l
et la PaCO2 est égale à 40 mmHg, on obtient une valeur de pH égale à 7,40. On
constate sur cette équation qu’un abaissement du pH peut être la conséquence
d’une diminution du numérateur (acidose métabolique) ou d’une augmentation
du dénominateur (acidose respiratoire).

2.2.2. Les autres systèmes tampons

Ils ont un rôle moins important que le tampon bicarbonate CO2 . Ce sont tous des
systèmes fermés, c’est-à-dire incapables de quitter physiologiquement
l’organisme. Ils sont essentiellement représentés par l’albumine plasmatique qui
peut se dissocier partiellement en albuminate et en H+ et à un moindre degré par
le système des phosphates.

2.3. Rôle de la ventilation

La ventilation alvéolaire joue un rôle capital dans la régulation acido-basique à
court et moyen termes. Elle permet en effet de réguler l’élimination du CO2 qui
représente la partie acide du tampon bicarbonate/CO2 . En pathologie, il s’agit du
système de réponse immédiatement mis en jeu dans les troubles acido-basiques
métaboliques. Ce type de réponse intervient par l’ intermédiaire de
chémorécepteurs centraux et périphériques sensibles aux variations de pH. En cas
d’acidose métabolique par exemple, la ventilation alvéolaire augmente, abaissant
la PaCO2 et tend ainsi à amoindrir la variation du rapport de l’équation
d’Henderson Hasselbalch (HCO3

– / 0,03 · PaCO2 ). L’intérêt de la réponse
ventilatoire est qu’elle est prévisible selon l’importance du trouble métabolique
(Tableau 1).
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2.4. Rôle du rein

Le rein joue un rôle important dans la régulation de l’équilibre acido-basique en
agissant sur la concentration plasmatique de bicarbonate. Il permet d’une part de
réabsorber ou d’excréter les HCO3

– plasmatiques filtrés au niveau du glomérule et
d’autre part de reconstituer le pool de HCO3

– consommés par l’organisme pour
tamponner les acides fixes non métabolisables (60 à 80 mmol/24 heures). En cas
de charge acide chronique, le rôle du rein n’atteint son efficacité maximale qu’au
bout de 24 à 48 heures. Cet effet retardé explique pourquoi le taux de
bicarbonates sanguin n’augmente qu’en cas d’acidose respiratoire chronique, car
le rein n’a pas le temps d’agir au cours d’une hypercapnie aiguë. Comme pour la
réponse ventilatoire au cours des troubles métaboliques, la réponse rénale est
prévisible (Tableau 1).

2.5. Approche semi-quantitative selon Stewart Fencl

Cette conception, développée par Peter Stewart dans les années 1970, est basée
sur une approche physicochimique semi-quantitative de l’équilibre ionique
aqueux. Elle part du postulat que toute substance chargée négativement favorise
la dissociation ionique de l’eau dans le sens d’un excès de protons tandis que
toute substance chargée positivement exerce un effet contraire. On peut ainsi
montrer que le respect simultané de trois lois physicochimiques de bases que sont
l’électroneutralité, la conservation de masse et l’équilibre de dissociation ionique
aboutit au fait que seuls trois paramètres indépendants sont susceptibles de
modifier l’équilibre acide base du plasma : la PCO2 , la concentration totale de
tampons non bicarbonate (albumine et phosphore, dénommée « Atot ») et la
charge nette électrolytique des ions forts complètement dissociés appelée SID
(Strong Ion Difference). Ainsi, selon cette approche, une acidose ne peut être la
conséquence que de trois phénomènes possibles : une élévation de la PCO2 , un
excès d’albumine ou de phosphore, ou une baisse du SID. Cette dernière peut être
la conséquence d’un excès d’anions forts (lactate, chlorure, anions cétoniques, …)
ou d’une diminution des cations forts (expliquant par exemple l’acidose de
dilution puisqu’une dilution du plasma abaisse plus en valeur absolue la natrémie
que la chlorémie).

Tableau 1 – Formules permettant d’obtenir la PaCO2 prévisible en cas de trouble métabolique
pur et le taux de HCO3

– en cas de trouble respiratoire pur. En cas de trouble respiratoire aigu, la
légère augmentation de HCO3

– correspond à l’interaction avec les tampons non bicarbonates
(elle est ici fournie pour un taux d’hémoglobine et d’albumines normaux).

Trouble métabolique
Trouble respiratoire

Aigu Chronique

Acidose PaCO2p = 1,5 × [HCO3
– ] + 8 [ HCO3

– ] = 24 + (PaCO2 – 40) × 0,1 [ HCO3
– ] = 24 + (PaCO2 – 40) × 0,1

Alcalose PaCO2p = 0,9 × [HCO3
– ] + 15 [ HCO3

– ] = 24 + (40 – PaCO2) × 0,2 [ HCO3
– ] = 24 + (PaCO2 – 40) × 0,1
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Puisque seuls le SID, la PaCO2 et le Atot peuvent être à l’origine d’un déséquilibre
acide-base, ceci sous-entend que la baisse du taux de bicarbonate observée au cours
de l’acidose métabolique n’est pas responsable de la diminution du pH mais n’est
qu’une conséquence du déséquilibre ionique observé. Ainsi, selon ce modèle, une
acidose métabolique peut être la conséquence d’une diminution du SID (présence
d’anions forts en excès tels que les chlorures, les lactates, les corps cétoniques, etc,
ou bien la diminution des cations forts, comme on le rencontre au cours de certaines
hyponatrémies) ou bien un excès de Atot, comme on le rencontre dans certaines
hyperphosphatémies ou plus rarement en cas d’hyperalbuminémie.

3. Les éléments biologiques nécessaires au diagnostic
d’une acidose métabolique selon l’approche classique

3.1. Gazométrie artérielle

Lorsqu’une acidose métabolique est suspectée, un prélèvement artériel anaérobie
doit théoriquement être réalisé au moyen d’une seringue à gazométrie. Le
prélèvement doit être acheminé rapidement au laboratoire afin de limiter la
production d’acide lactique par les hématies de l’échantillon. Les appareils à
gazométrie permettent de mesurer le pH et la pression partielle en CO2 grâce à
des électrodes spécifiques. La valeur du taux de bicarbonates n’est par contre pas
accessible directement à la mesure mais elle est calculée avec l’équation
d’Henderson Hasselbach à partir de la PCO2 et du pH.

3.2. Réserve alcaline ou CO2 total

Il est en revanche possible de mesurer le taux de CO2 total qui correspond à la
somme du CO2 dissous, du carbonate (négligeable aux pH physiologiques) de l’acide
carbonique non dissocié (également négligeable) et du bicarbonate. La valeur du
CO2T est donc normalement légèrement supérieure à celle du bicarbonate.
Lorsqu’un prélèvement de sang artériel est réalisé en vue d’analyser l’équilibre
acido-basique, il est conseillé de mesurer en même temps le taux de CO2T. La
comparaison du taux de bicarbonate obtenu par le calcul au CO2T mesuré permet
de valider les conditions de prélèvement en s’assurant que les deux valeurs sont peu
différentes (la différence doit normalement être inférieure à 2 mmol/l).

3.3. Trou anionique (TA) plasmatique

Le plasma est un liquide électriquement neutre, ce qui signifie qu’il contient
autant de charges positives que négatives. Ceci peut s’écrire simplement :

S(cations] = S[anions] où les concentrations sont exprimées en mEq/l.

Si l’on tient compte des principaux cations et anions plasmatiques, on peut écrire :

[Na+] + [K+] + [Ca2+] + [Mg2+] = [Cl–] + [HCO3
– ] + [albuminate-] + [phosphates–] + [AF–]

où AF– sont les sels d’acide fort et l’albuminate la forme dissociée de l’albumine.
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On peut écrire cette équation sous une autre forme :

[Na+] – ([Cl–] + [HCO3
– ]) = [albuminate–] + [AF–] + [phosphates–] – ([K+] + [Ca2+] +

[Mg2+])

On appelle le premier terme de cette égalité le trou anionique (TA). Son calcul est
donc simple puisqu’on l’obtient en soustrayant la somme de la concentration du
Cl– et du HCO3

– à celle du Na+ .

Le TA reflète donc la quantité d’anions autres que le chlorure et le bicarbonate
présents dans le plasma (à la concentration des cations autres que le Na+ près),
d’où son autre appellation : « indosés anioniques ». L’intérêt du TA réside dans le
diagnostic étiologique d’une acidose métabolique. On distinguera en effet les
acidoses métaboliques minérales (ou hyperchlorémiques), à TA normal des
acidoses métaboliques organiques, à TA élevé. Les premières sont dues à un excès
d’acide chlorhydrique tandis que les secondes sont dues à l’excès d’un autre acide
fort (le plus souvent un acide organique).

La valeur normale du TA est positive et est égale à 12 mEq/l, (on notera que l’unité
du TA est le mEq/l puisque cette grandeur exprime une différence de charge
ionique) . I l importe de noter que la va leur TA se modif ie en cas
d’hypoalbuminémie puisque la forme dissociée de l’albumine représente
normalement plus des 2/3 de la valeur du TA. Aussi, chez les patients dénutris, ce
qui est fréquent chez la personne âgée, la baisse de l’albuminémie est responsable
d’une diminution de la valeur habituelle du TA. Il est possible de corriger la valeur
du TA (TAc) en fonction de l’albumine plasmatique, ce qui permet de s’affranchir
des effets de l’hypoalbuminémie (2) :

où l’albumine est exprimée en g/L

De même, en cas d’excès de charges cationiques autres que le sodium, la valeur
du TA s’abaisse artificiellement (3).

3.4. Ionogramme urinaire

Au cours de certains DAB un ionogramme urinaire peut parfois être utile pour
juger de l’adaptation rénale au trouble métabolique. Ce dosage peut se faire sur
échantillon, avant tout traitement qui pourrait modifier la composition ionique
urinaire (diurétiques, expansion volémique,…). Au cours des acidoses
métaboliques minérales, le calcul du trou anionique urinaire reflète l’ammoniurie
et permet ainsi d’apprécier la capacité du rein à excréter la charge acide.

TAu = UNa + UK – UCl

Le trou anionique urinaire est positif lorsque l’ammoniurie est basse et il est
négatif lorsque l’ammoniurie est élevée. Un trou anionique urinaire positif signifie
que le rein est à l’origine du trouble en étant incapable d’augmenter l’excrétion
acide. Au contraire, un trou anionique urinaire négatif signifie que le rein est

TAc TA= + −40
4

[ ]albumine
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capable d’augmenter l’excrétion nette acide et oriente vers une origine
extrarénale à l’acidose.

4. Peut-on remplacer la gazométrie artérielle
par une gazométrie veineuse ?

Le plus souvent, une acidose métabolique est découverte par la constatation
d’une réserve alcaline (ou CO2 total) basse sur le ionogramme sanguin veineux.
Ceci devrait conduire normalement à la pratique d’une gazométrie artérielle
puisqu’il s’agit du site de prélèvement de référence des déséquilibres acido-
basiques. Cependant, la pratique d’un prélèvement artériel n’est pas dénuée de
risque, est douloureuse et prend souvent du temps pour des équipes d’urgence
souvent débordées. Plusieurs travaux ont évalué la capacité d’une gazométrie
veineuse périphérique à détecter la présence de troubles acido-basiques. La
majorité de ces travaux montre qu’il existe une excellente corrélation entre le taux
de bicarbonate artériel et veineux et qu’un prélèvement veineux est donc tout à
fait apte à quantifier l’importance d’un déséquilibre métabolique (4, 5). Un travail
réalisé dans un service d’urgence américain a montré que la pratique d’une
gazométrie artérielle ne modifiait pas la pratique des médecins urgentistes pour la
prise en charge de patients admis pour une cétoacidose diabétique (6).

La relation entre les valeurs artérielles et veineuses de PCO2 est par contre plus lâche,
car la différence artérioveineuse en PCO2, qui est normalement proche de 6 mmHg,
varie selon les patients de façon peu prévisible (7, 8). Il est donc difficile d’établir la
part respiratoire d’une acidose par un seul prélèvement veineux. Nous avons montré
au cours d’un travail réalisé sur 281 patients ayant bénéficié d’une gazométrie
artérielle et veineuse aux urgences qu’il était possible de corriger la PCO2 veineuse
selon la valeur de SvO2 afin d’améliorer la prédiction de la valeur artérielle de PCO2
à partir de la veineuse (9). Avant correction, 71 % des patients avaient une
différence artérioveineuse en PCO2 inférieure à 10 mmHg tandis que cette
différence était inférieure à 10 mmHg chez 92 % des patients après correction.

Au total, en l’absence de troubles respiratoires, une gazométrie veineuse semble
suffisante pour diagnostiquer et traiter les troubles acidobasiques d’origine
métabolique.

5. Diagnostic d’une acidose métabolique

5.1. Signification d’une acidose métabolique (10, 11)

L’acidose métabolique peut traduire deux entités radicalement différentes :

– l’incapacité de l’organisme à éliminer la charge acide fixe physiologique
(exemple de l’insuffisance rénale (12)) ou l’existence d’une perte excessive de
bicarbonates par voie digestive ou rénale (fistule biliaire, acidose tubulaire,...). Ce
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type d’acidose métabolique est qualifié de minéral car il traduit la présence d’un
excès d’acides minéraux non métabolisables ;

– une détresse métabolique qui aboutit à un défaut d’utilisation et/ou de
production d’un acide organique normalement produit. Cette détresse
métabolique traduit généralement l’absence ou l’insuffisance d’un co-substrat
indispensable à certaines réactions biochimiques (par exemple insuline et
cétoacidose diabétique, oxygène et acidose lactique, …) ou la présence d’un
toxique perturbant le métabolisme (exemple de l’intoxication aiguë au méthanol).
Ce type d’acidose métabolique est dit organique car il traduit la présence en excès
d’acides organiques métabolisables.

La distinction entre acidose métabolique organique et minérale est primordiale car
leur signification est très différente et leur approche thérapeutique radicalement
différente.

5.2. Aspects cliniques

Il est souvent difficile de distinguer les symptômes propres à l’acidose métabolique
de ceux liés à sa pathologie causale. La dyspnée de Kussmaül, polypnée ample et
profonde, traduit la compensation respiratoire au trouble métabolique. Elle est
parfois impressionnante, semblable à la polypnée observée au décours d’un
exercice physique, mais elle reste souvent peu ressentie par le patient. Les autres
signes cliniques classiquement rapportés, tels que des troubles du rythme ou un
collapsus cardio-vasculaire, sont probablement plus en rapport avec l’état
pathologique sous-jacent que des conséquences directes de l’acidose. Il est ainsi
extrêmement difficile de connaître la morbidité propre de l’acidose métabolique et
de distinguer causes et conséquences de ce trouble métabolique.

5.3. Distinction acidose métabolique - acidose respiratoire

Un abaissement du pH sanguin peut être la conséquence d’une perte de
bicarbonates (acidose métabolique) ou être dû à une augmentation anormale de
la PaCO2 (acidose respiratoire). Ainsi, la confrontation du pH sanguin au taux de
bicarbonate et à la PaCO2 permet de savoir s’il s’agit d’un trouble métabolique (la
diminution du taux de bicarbonates est responsable de l’acidose observée) ou
d’un trouble respiratoire (l’élévation de la PaCO2 est responsable du déséquilibre
observé). Par exemple, si le pH est inférieur à 7,35, la constatation d’une PaCO2
supérieure à la normale traduit l’existence d’une acidose respiratoire tandis que si
c’est le bicarbonate qui est anormalement abaissé, il s’agit d’une acidose
métabolique.

5.4. Diagnostic biologique

Le diagnostic d’acidose métabolique est porté devant la constatation d’un pH
inférieur à 7,35 et d’un taux de bicarbonate inférieur à 22 mmol/L. L’importance
de la variation du taux de bicarbonates par rapport à la normale, appelée « HCO3 »
reflète l’importance du trouble métabolique (HCO3

– = HCO3
– observé – 24).
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En l’absence de trouble acido-basique, le HCO3
– est nul ; il est négatif en cas

d’acidose métabolique.

La PaCO2 traduit la réponse ventilatoire éventuelle au trouble métabolique. En cas
d’acidose métabolique, la réponse ventilatoire normale doit entraîner une
diminution de la PaCO2 (Tableau 1). La confrontation de la valeur de PaCO2
observée à celle attendue permet de savoir si le trouble est purement métabolique
(la PaCO2 observée est égale à celle prévisible à 2 mmHg près, l’acidose
métabolique est dite pure) ou s’il existe au contraire un trouble ventilatoire associé
(acidose respiratoire associée si la PaCO2 observée est supérieure à celle attendue
(l’acidose est dite mixte), alcalose ventilatoire si c’est le contraire (le trouble est
alors dit complexe).

Le TA est un outil indispensable pour faire la distinction entre acidose métabolique
organique et acidose métabolique minérale. Rappelons, notamment chez le sujet
âgé, l’intérêt de corriger le TA par rapport au taux d’albumine plasmatique de
façon à s’affranchir des effets de l’hypoalbuminémie sur la diminution du TA. La
comparaison du HCO3

– au TA (TA = TA – 12) permet d’apprécier la part organique
d’une acidose métabolique. Ainsi, si la variation du taux de bicarbonate est égale
à celle du TA (HCO3

– = TA), l’acidose métabolique est complètement expliquée par
la présence d’acides organiques et l’acidose métabolique est alors uniquement
d’origine organique.

5.5. Diagnostic étiologique

C’est là l’étape essentielle car, rappelons-le, l’acidose métabolique n’est que
l’expression biologique d’une pathologie sous-jacente. Le Tableau 2 rapporte les
principales causes d’acidose métabolique en fonction du TA qui permet la
distinction entre acidose métabolique organique et minérale.

L’acidose lactique est la première cause d’acidose métabolique chez les patients
présentant une détresse vitale. Elle est principalement la conséquence d’une
inadéquation entre apports et besoins tissulaires en O2 . Chez les patients admis
aux urgences pour sepsis, un excès de base inférieur à – 4 mmol/L permet de
détecter la présence d’une lactatémie supérieure à 3 mmol/L chez 91 % des
patients concernés (13). Chez tout patient suspect d’une urgence grave, la
constatation d’une acidose métabolique lactique doit inciter le clinicien à
considérer son patient comme étant en détresse vitale et le faire rentrer
rapidement dans une filière adéquate.

La présence d’une acidose lactique chez une personne prenant de la metformine
conduit souvent au diagnostic d’acidose lactique liée aux biguanides. Ce
diagnostic doit cependant rester un diagnostic d’élimination. En effet, plusieurs
études ont montré que l’incidence de l’acidose lactique chez les diabétiques de
type 2 prenant de la metformine n’était pas différente de celle de chez les
diabétiques de type 2 traités par une autre molécule (14, 15). Il est par contre
probable qu’un surdosage en metformine, qu’il soit volontaire ou secondaire à
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une insuffisance rénale chez un patient traité par cette molécule, puisse être à
l’origine d’une acidose lactique (16).

La cétoacidose est une complication métabolique fréquente du diabète de type 1
fréquemment révélatrice de la maladie chez les sujets jeunes. Chez la personne
âgée diabétique, la cétoacidose isolée est une complication rarement observée
même si environ 20 % des cétoacidoses surviennent chez le diabétique de type 2.
Un degré de cétoacidose peut par contre accompagner un syndrome
d’hyperglycémie hyperosmolaire, mais l’acidose métabolique dans ce cas là est
généralement complexe associant une part liée à l’insuffisance rénale aiguë, une
part liée à l’insuffisance circulatoire et une part liée à l’insulinopénie (17).

Chez les patients recevant du chlorure de sodium en grande quantité, on peut
observer une acidose métabolique minérale liée à l’hyperchlorémie induite. Cette
anomalie métabolique ne s’observe cependant que pour les patients recevant au
moins 2 à 3 litres de sérum physiologique sur une courte période ou bien ceux
recevant un sérum salé hypertonique (18).

6. Aspects thérapeutiques (19)

Comme pour tout DAB, le traitement d’une acidose métabolique est avant tout
basé sur le traitement de sa cause : traitement d’un état de choc pour une acidose
lactique, réhydratation et insulinothérapie pour une cétoacidose diabétique, etc.
Le traitement symptomatique d’une acidose métabolique suppose que ce trouble

Tableau 2 – Principales causes d’acidose métabolique chez la personne âgée selon la
valeur du trou anionique.

Trou anionique élevé (acidose métabolique organique)

– Acidose lactique :
• état de choc ;
• sepsis grave ;
• insuffisance hépatique terminale ;
• hémopathie maligne acutisée, lymphome en poussée ;
• effets secondaires des biguanides.

– Insuffisance rénale chronique.

– Cétoacidose.

– Intoxications (méthanol, salicylates, éthylène glycol,...).

Trou anionique normal (acidose métabolique minérale)

– Insuffisance rénale aiguë.

– Excès de perfusion chlorée (NaCl isotonique essentiellement).

– Perte de bicarbonates ou défaut d’excrétion de charge acide (intérêt du TA urinaire) :
• origine rénale (acidoses tubulaires) ;
• origine digestive (fistule biliaire, diarrhée).

– Insuffisance surrénalienne.
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a une morbidité qui lui est propre, ce qui est loin d’être établi. L’alcalinisation ne
doit être réservée qu’aux acidoses minérales dont le pH est inférieur à 7,20 en
prenant garde aux effets délétères du bicarbonate de sodium, surtout chez le sujet
âgé : charge sodée, effet hypokaliémiant, charge initiale en CO2 pouvant aggraver
transitoirement une acidose intracellulaire. Il n’existe aujourd’hui aucun rationnel
pour proposer une alcalinisation d’emblée chez un patient présentant une acidose
métabolique organique, fut-elle sévère (20). L’épuration extrarénale doit être
proposée rapidement au cours de l’acidose métabolique de l’insuffisance rénale
ou au cours de certaines intoxications.

7. Conclusion

Il importe de ne pas oublier qu’une anomalie acido-basique n’est que le symptôme
d’un état pathologique sous-jacent qu’il importe de comprendre si l’on souhaite
proposer une attitude thérapeutique adéquate. L’amélioration du déséquilibre
métabolique interviendra parallèlement à l’amélioration de la pathologie causale
et ne sera alors que le témoin de l’efficacité du traitement.
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