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Résumé : L’acidose métabolique est un trouble fréquemment 
rencontré en médecine d’urgence et en médecine intensive 
réanimation. La littérature s’étant enrichie de nouvelles don-
nées concernant la prise en charge de l’acidose métabolique, 
la Société de Réanimation de Langue Française (SRLF) et 
la Société Française de Médecine d’Urgence (SFMU) ont 
élaboré des recommandations formalisées d’experts selon 
la méthodologie GRADE. Les champs de la stratégie dia-
gnostique, de l’orientation et de la prise en charge thérapeu-
tique ont été traités et vingt‑neuf recommandations ont été 
formulées : quatre recommandations fortes (Grade  1), dix 
recommandations faibles (Grade 2) et quinze avis d’experts. 
Toutes ont obtenu un accord fort. L’application des méthodes 
d’Henderson‑Hasselbalch et de Stewart pour le diagnostic 
du mécanisme de l’acidose métabolique est discutée et un 
algorithme diagnostique est proposé. L’utilisation de la céto-
némie et des lactatémies veineuse et capillaire est également 
traitée. L’intérêt du pH, de la lactatémie et de sa cinétique 
pour l’orientation des patients en pré‑hospitalier et aux 
urgences est envisagé. Enfin, les modalités de l’insulinothé-
rapie au cours de l’acidocétose diabétique, les indications 
de la perfusion de bicarbonate de sodium et de l’épuration 
extra‑rénale ainsi que les modalités de la ventilation méca-
nique au cours des acidoses métaboliques sévères sont trai-
tées dans la prise en charge thérapeutique.

Mots clés : Acidose métabolique ; Recommandations ; 
Médecine d’urgence ; Médecine intensive réanimation

Abstract: Metabolic acidosis is a disorder frequently 
encountered in emergency medicine and intensive care 
medicine. As the literature has been enriched with new 
data on the management of metabolic acidosis, the 
French-speaking Intensive Care Society (SRLF) and the 
French Society of Emergency Medicine (SFMU) have 
developed formalized recommendations from experts 
using the GRADE methodology. The fields of diagnos-
tic strategy, guidance and therapeutic management were 
addressed and 29 recommendations were made: four 
strong recommendations (Grade 1), ten weak recom-
mendations (Grade 2) and fifteen expert opinions. All of 
them have reached a strong agreement. The application 
of Henderson–Hasselbalch and Stewart methods for the 
diagnosis of the metabolic acidosis mechanism is dis-
cussed and a diagnostic algorithm is proposed. The use 
of ketosis and venous and capillary lactatemia is also 
treated. The value of pH, lactatemia and its kinetics for 
the referral of patients in pre‑hospital and emergency 
departments is considered. Finally, the modalities of 
insulin therapy during diabetic ketoacidosis, the indi-
cations for sodium bicarbonate infusion and extra‑renal 
purification as well as the modalities of mechanical ven-
tilation during severe metabolic acidosis are addressed 
in therapeutic management.

Keywords: Metabolic acidosis; Guidelines; Emergency 
medicine; Intensive care medicine
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Introduction

L’acidose métabolique est définie, selon la méthode clas-
sique dite de Henderson‑Hasselbalch, par la présence d’un 
trouble acido‑basique en lien avec une concentration plas-
matique de bicarbonate inférieure à 20 mmol/L. L’associa-
tion de ce trouble avec une diminution du pH est appelée 
« acidémie ». L’acidémie est souvent décrite comme 
« sévère » lorsque le pH est inférieur ou égal à 7,20.

L’acidose métabolique est un évènement fréquent chez 
les patients pris en charge en urgence et en réanimation. De 
nombreux outils biologiques plasmatiques et urinaires sont 
à la disposition des médecins pour la caractériser, en déter-
miner l’étiologie et aider à l’orientation des patients. L’aci-
dose métabolique aiguë peut accompagner des pathologies 
variées et être associée à des défaillances d’organes, en 
particulier respiratoire (augmentation de la demande ven-
tilatoire) et cardiovasculaire (vasodilatation artérielle, dimi-
nution de l’inotropisme cardiaque et du débit cardiaque, 
arythmies ventriculaires) [1–3]. Le rôle propre de l’acidose 
métabolique aiguë dans ces défaillances d’organes a été 
pour la grande majorité suggéré par des études expérimen-
tales animales ou in vitro, peu d’études cliniques humaines 
étant disponibles [1].

La dernière conférence de consensus sur la « correction 
de l’acidose métabolique en réanimation » publiée par la 
Société de Réanimation de Langue Française (SRLF) avec 
la participation de la Société Française d’Anesthésie et de 
Réanimation (SFAR), la Société Francophone d’Urgences 
Médicales (SFUM), du Groupe Francophone de Réanima-
tion et Urgences Pédiatriques (GFRUP), de Samu de France, 
de la Société Française de Nutrition Entérale et Parentérale 
et de la Société de Néphrologie, date de 1999. Depuis, la 
biologie délocalisée s’est développée et permet aux clini-
ciens d’accéder très rapidement aux résultats de la gazo-
métrie, y compris en pré‑hospitalier. De plus, de nouvelles 
données concernant les outils diagnostiques et pronostiques 
et le traitement de l’acidose métabolique ont enrichi la litté-
rature. C’est pourquoi la Société de Réanimation de Langue 
Française (SRLF) et la Société Française de Médecine 
d’Urgence (SFMU) proposent ces recommandations for-
malisées d’experts intitulées « Recommandations forma-
lisées d’experts sur le diagnostic et la prise en charge de 
l’acidose métabolique ». L’objectif de ces recommandations 
est, en analysant le niveau des preuves de la littérature, de 
préciser la démarche diagnostique, l’orientation des patients 
et la prise en charge thérapeutique en pré‑hospitalier, aux 
urgences et en réanimation.

Ce texte est publié dans les revues des sociétés savantes : 
Annales françaises de médecine d’urgence pour la SFMU, 
ainsi que Médecine intensive réanimation [4] et Annals of 
intensive care [5] pour la SRLF.

Méthode

Ces recommandations sont le résultat du travail d’un groupe 
de douze experts réunis par la SRLF et la SFMU. L’agenda 
du groupe a été́ fixé en amont. Dans un premier temps, le 
comité d’organisation a défini les questions à traiter avec les 
coordonnateurs. Il a ensuite désigné les experts en charge 
de chacune d’entre elles. Les questions ont été formulées 
selon un format PICO (Patients Intervention Comparison 
Outcome) après une première réunion du groupe d’experts. 
L’analyse de la littérature et la formulation des recomman-
dations ont ensuite été conduites selon la méthodologie 
GRADE (Grade of  Recommendation Assessment, Deve‑
lopment and Evaluation). Un niveau de preuve a été défini 
pour chacune des références bibliographiques citées en 
fonction du type de l’étude. Ce niveau de preuve pouvait 
être réévalué en tenant compte de la qualité méthodologique 
de l’étude. Un niveau global de preuve était déterminé pour 
chaque critère de jugement en tenant compte des niveaux 
de preuve de chacune des références bibliographiques, de 
la cohérence des résultats entre les différentes études, du 
caractère direct ou non des preuves et de l’analyse de coût. 
Trois niveaux de preuves ont été attribués :

●● un niveau global de preuve « fort » permettait de formu-
ler une recommandation « forte » : « il faut faire … » 
(GRADE 1+) ou « il ne faut pas faire … » (GRADE 1‑) ;

●● un niveau global de preuve modéré, faible ou très faible 
aboutissait à l’écriture d’une recommandation « option-
nelle » : « il faut probablement faire … » (GRADE 2+), ou 
« il ne faut probablement ne pas faire … » (GRADE 2‑) ;

●● lorsque la littérature était inexistante ou insuffisante, la 
question pouvait faire l’objet d’une recommandation sous 
la forme d’un avis d’expert : « les experts suggèrent … ».
Les propositions de recommandations étaient présentées 

et discutées une à une. Le but n’était pas d’aboutir obliga-
toirement à un avis unique et convergent des experts sur 
l’ensemble des propositions, mais de dégager les points de 
concordance et les points de divergence ou d’indécision. 
Chaque recommandation était alors évaluée par chacun des 
auteurs et soumise à leur cotation individuelle à l’aide d’une 
échelle allant de 1 (désaccord complet) à 9 (accord com-
plet). La cotation collective était établie selon une méthodo-
logie GRADE grid. Pour valider une recommandation sur 
un critère, au moins 50% des auteurs devaient exprimer une 
opinion qui allait globalement dans la même direction, tan-
dis que moins de 20% d’entre eux exprimaient une opinion 
contraire. Pour qu’une recommandation soit forte, au moins 
70% des auteurs devaient avoir une opinion qui allait globa-
lement dans la même direction. En l’absence d’accord fort, 
les recommandations étaient reformulées et, de nouveau, 
soumises à cotation dans l’objectif d’aboutir à un consen-
sus. Seuls les avis d’experts ayant obtenu un accord fort 
étaient retenus.
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Champs des recommandations

Trois champs ont été définis : stratégie diagnostique, orien-
tation des patients et prise en charge thérapeutique. Une 
recherche bibliographique a été réalisée à partir des bases 
de données MEDLINE via PubMed et Cochrane. Pour 
être retenues dans l’analyse, les publications devaient être 
rédigées en langue anglaise ou française. L’analyse a été 
centrée sur toutes les données de la littérature sans limite de 
date, selon un ordre d’appréciation allant des méta‑analyses, 
essais randomisés aux études observationnelles. La taille des 
effectifs et la pertinence de la recherche ont été considérées 
au niveau de chaque étude.

Synthèse des résultats

Le travail de synthèse des experts et l’application de la 
méthode GRADE ont abouti à 29 recommandations for-
malisées. Parmi elles, 4 ont un niveau de preuve élevé 
(GRADE 1+/‑) et 10 un niveau de preuve faible (GRADE 
2+/‑). Pour 15 recommandations, la méthode GRADE ne 
pouvait pas s’appliquer, aboutissant à un avis d’experts. 
Après deux tours de cotation, un accord fort a été obtenu 
pour l’ensemble des recommandations.

Premier champ : Stratégie diagnostique

Faut‑il réaliser une gazométrie artérielle chez les 
patients présentant un taux de bicarbonates plasmatique 
inférieur à la normale pour faire le diagnostic du trouble 
acido‑basique ?

Recommandation 1.1 ‑ Les experts suggèrent de réali‑
ser une gazométrie artérielle chez les patients présen‑
tant un taux de bicarbonates plasmatiques inférieur à 
la normale afin d’éliminer une alcalose respiratoire, 
de confirmer le diagnostic d’acidose métabolique et 
de rechercher une acidose mixte.   

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
L’acidose est un processus physiopathologique pouvant 
être à l’origine d’une diminution du pH sanguin définis-
sant l’acidémie. Deux mécanismes principaux peuvent 
en être responsables : une diminution des bicarbonates 
plasmatiques, définissant l’acidose métabolique, ou une 
augmentation de la PaCO2, définissant l’acidose respira-
toire. Dans le cas d’une acidose métabolique, la diminu-
tion du taux de bicarbonates plasmatiques est soit le reflet 
de la mise en jeu du système tampon en rapport avec une 
accumulation d’acides d’origine non respiratoire, soit le 
fait d’une perte excessive de bicarbonates.

Le pH peut être maintenu normal grâce à la dimi-
nution de la PaCO2 obtenue par une hyperventilation 
compensatrice. Une acidémie survient lorsque la com-
pensation respiratoire est insuffisante. La valeur de la 
PaCO2 permettant de maintenir un pH normal, appelée 
PaCO2 attendue, peut être calculée par la formule sui-
vante : PaCO2 attendue = 1,5 x [HCO3

‑] + 8 ± 2 mmHg 
[6, 7]. La réalisation d’une gazométrie permet d’évaluer 
la compensation respiratoire et ainsi de détecter une aci-
démie d’origine mixte : pH<7,38, HCO3

‑<20 mmol/L et  
PaCO2 mesurée>PaCO2 attendue.

La diminution des bicarbonates plasmatiques pou-
vant également être en rapport avec un mécanisme 
de compensation d’une alcalose respiratoire [8], la 
réalisation d’une gazométrie permettra d’éliminer 
une alcalémie d’origine respiratoire : pH>7,42 et  
PaCO2<38 mmHg.

La plupart des études ayant mesuré la concordance 
et les limites d’agrément entre les résultats des gazomé-
tries veineuses et artérielles n’ont pas évalué la supé-
riorité clinique d’une méthode par rapport à une autre 
pour le diagnostic d’acidose métabolique et ont été réali-
sées sur des effectifs de patients sélectionnés et de taille 
moyenne. Une méta‑analyse compilant les données 
d’études comparant gazométrie artérielle et veineuse 
chez des patients consultant aux urgences retrouvait une 
excellente concordance entre les valeurs artérielles et 
veineuses du pH (différence moyenne ‑0,033 [IC 95% 
‑0,039‑0,027]) [9]. Une seule étude rapportait l’impact 
des résultats de la gazométrie artérielle sur la prise en 
charge des acidocétoses dans un service d’urgence, et 
retrouvait 3,7 % de modifications de prise en charge  
et une décision d’hospitalisation non prévue dans 1 % 
des cas [10]. Ces modifications étaient jugées négli-
geables et les auteurs concluaient à l’équivalence des 
techniques. Dans des populations de patients traumati-
sés, une très bonne concordance entre les mesures arté-
rielles et veineuses du déficit en bases était également 
retrouvée [11, 12]. Dans des séries de patients présentant 
des acidoses métaboliques de causes diverses, hors aci-
docétose, hospitalisés en réanimation des résultats simi-
laires étaient retrouvés, avec une différence moyenne de 
pH de 0,03 [IC 95% ‑0,02‑0,08] [13].

Cependant, la concordance entre la gazométrie vei-
neuse et la gazométrie artérielle est beaucoup moins 
bonne pour la PaCO2. Dans une méta‑analyse regroupant 
les données d’études comparant les valeurs artérielles 
et veineuses de la PaCO2 obtenues chez des patients 
consultant aux urgences, la différence moyenne était de 
4,41 mmHg [IC 95% 2,55‑6,27] avec des limites d’agré-
ment s’étendant de ‑20,4 à 25,8 mmHg [9].
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La mesure du déficit de bases est‑elle supérieure au taux 
de bicarbonates plasmatiques pour faire le diagnostic d’une 
acidose métabolique ?

Recommandation 1.2 ‑ Il ne faut probablement pas 
privilégier la mesure du déficit de bases au taux de 
bicarbonates plasmatiques pour faire le diagnostic 
d’une acidose métabolique.

GRADE 2‑, ACCORD FORT
Argumentaire :
Les données cliniques sont très peu nombreuses et ont 
plusieurs limites (études observationnelles, rétrospec-
tives) [14–16]. Les deux plus importantes études montrent 
qu’en prenant comme groupe contrôle les patients avec 
un excès de base (BE: base excess) à -5 mmol/L, cor-
respondant à un déficit en bases de 5 mmol/L, un taux 
de bicarbonates plasmatiques inférieur à 20 mmol/L a 
une très bonne performance diagnostique de l’acidose 
métabolique [15, 16]. Le BE correspond à la quantité 
d’acide fort (ou de base forte dans le cas d’une acidose 
métabolique) qu’il faudrait ajouter in vitro à 1 litre de 
plasma pour normaliser le pH à 7,40, avec une PaCO2 
à 40 mmHg et une température à 37°C. Il existe plu-
sieurs méthodes de calcul du BE, mais elles utilisent 
toutes comme principale composante le taux de bicar-
bonates plasmatiques. Le standard base excess (SBE) 
calculé selon l’équation de Van Slyke* prend en compte 
une concentration d’hémoglobine de 5 g/dL qui serait la 
concentration théorique de l’hémoglobine dans l’espace 
extracellulaire de distribution des bicarbonates. L’équa-
tion du SBE de Van Slyke est la plus utilisée en pratique 
clinique, mais n’est pas celle qui a été utilisée dans les 
travaux comparatifs avec le taux de bicarbonates plas-
matiques. Comme la valeur du BE est toujours calculée 
à partir du taux de bicarbonates plasmatiques, la corré-
lation entre taux de bicarbonates plasmatiques et BE (et 
donc déficit de bases) est très forte.

*Equation de Van Slyke :
Excès de base = (HCO3

‑‑24,4) + (2,3 x Hb + 7,7) x (pH‑7,4) x (1‑ 
0,023 x Hb) avec Hb en g/dL

Au cours des acidoses métaboliques, le trou anionique 
plasmatique corrigé par l’albumine est‑il supérieur au trou 
anionique plasmatique non corrigé pour différencier un 
excès d’acides d’une perte de bases ?

Recommandation 1.3 ‑ Il faut probablement utiliser 
le trou anionique plasmatique corrigé par l’albu‑
mine plutôt que le trou anionique plasmatique non 
corrigé pour différencier les acidoses métaboliques 
par excès d’acides des acidoses métaboliques par 
perte de bases.

GRADE 2+, ACCORD FORT
Argumentaire :
Bien que prospectives dans la plupart des travaux, les 
données cliniques sont peu nombreuses et observation-
nelles. Les comparaisons entre le trou anionique corrigé* 
(TAc) et le trou anionique non corrigé** (TA) montrent 
soit l’absence de différence [17, 18] soit une supériorité 
du TAc [19–21]. Pour la plupart des auteurs, le seuil 
pathologique retenu est un TAc ou TA > 12 mmol/L. 
Le TA physiologique est principalement composé par 
le phosphate et l’albuminate (anion faible provenant de 
l’albumine sanguine). Par conséquent, une hypoalbumi-
némie entraîne une diminution de l’albuminate plasma-
tique et donc une diminution du TA. Ainsi, un TA normal 
associé à une hypoalbuminénie correspond à la présence 
d’acides plasmatiques qui remplacent l‘albuminate pour 
normaliser le TA. Prendre en compte le taux d’albumine 
dans le calcul du TA permet de démasquer ces acides 
plasmatiques lorsqu’il y existe une hypoalbuminémie. 
Ainsi, la supériorité du TAc sur le TA sera surtout mar-
quée dans une population de patients ayant un risque 
élevé d’hypoalbuminémie comme c’est le cas pour les 
patients de réanimation ou les patients atteints de dénutri-
tion, d’une hépatopathie, d’une inflammation chronique 
ou de perte urinaire d’albumine.

* TAc = TA + (40 ‑ [albuminémie]) X 0,25 avec albuminémie en 
g/L
** TA = Na+ – (Cl‑ + HCO3

‑) = 12 ± 4 mmol/L (ou TA = (Na+ + K+) 
– (Cl‑ + HCO3

‑) = 16 ± 4 mmol/L)
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La méthode de Stewart est‑elle équivalente à la méthode 
d’Henderson‑Hasselbalch en utilisant le trou anionique 
plasmatique corrigé par l’albumine pour le diagnostic du 
mécanisme des acidoses métaboliques ?

Recommandation 1.4 ‑ Les experts suggèrent d’appli‑
quer la méthode d’Henderson‑Hasselbalch utilisant 
le trou anionique plasmatique corrigé par l’albumine 
pour le diagnostic du mécanisme de l’acidose métabo‑
lique en première intention. Cependant, la méthode 
de Stewart permet d’appréhender les situations non 
expliquées par la méthode d’Henderson‑Hassel‑
balch : troubles acido‑basiques secondaires aux ano‑
malies de la natrémie et de la chlorémie et troubles 
complexes.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
L’approche d’Henderson‑Hasselbalch utilisant le trou 
anionique plasmatique corrigé par l’albumine et la 
méthode de Stewart ont été proposées pour identifier 
les causes d’un trouble de l’équilibre acido‑basique [19, 
22–26]. Le trou anionique (TA) (ou anions indosés) ne 
demande qu’un calcul simple et rapide*. A l’équilibre, 
le TA ne tient pas compte des cations peu abondants non 
mesurés en routine (Mg2+, Ca2+, H+) et s’explique essen-
tiellement par les anions non dosés par le ionogramme 
(essentiellement albuminate et phosphate). Une aug-
mentation du TA indique classiquement l’accumulation 
d’un acide dont l’anion n’est pas le chlore et correspond 
théoriquement à l’accumulation d’un des composés sui-
vants : lactate, acéto‑acétate, hydroxy‑butyrate, oxalate, 
glycolate, formate, salicylate, sulfate... Cependant, ce 
raisonnement implique que la valeur des anions non 
mesurés, essentiellement l’albuminate, et plus rarement 
le phosphate (Pi), soit normale. En effet, l’existence 
d’une hypoalbuminémie entraîne une diminution des 
anions indosés et va diminuer d’autant le trou anionique 
[27]. L’accumulation d’un anion comme le lactate ou 
l’acéto‑acétate peut alors être méconnue car le TA est 
faussement normal. La correction du TA par l’albumine 
(TAc)** permet d’identifier la majorité des situations 
où il existe une accumulation d’un anion différent du 
chlore et une hypoabuminémie [28]. L’approche de 
Stewart énonce que l’équilibre acido‑basique repose 
sur la dissociation des molécules d’eau (H2O ↔ OH‑ 
+ H+) qui dépend de trois variables indépendantes : 
la PaCO2, le Strong Ion Difference qui correspond à 
la différence entre cations et anions forts (SID appa-
rent (SID app) = Na+ + K+ + Ca2+ + Mg2+ –Cl‑) et la 
somme des acides faibles non volatils présents sous 
forme dissociée ou non (Atot) définie par [albumine 
x (0,123 x pH – 0,631) + [Pi x (0,309 x pH – 0,469]. 

On utilise le SID efficace : SID eff = HCO3
‑ + albuminate‑ 

+ Pi‑ = HCO3
‑ + Atot. Les anomalies acido‑basiques res-

piratoires sont exclusivement définies par l’augmentation 
de la PaCO2. L’approche des anomalies acido‑basiques 
métaboliques nécessite de calculer le Strong Ion Gap 
(SIG) égal à la différence SID app – SID eff. Dans le 
modèle de Stewart, l’électro‑neutralité devant être res-
pectée, la variation du taux de bicarbonates est une consé-
quence de la modification de l’équilibre acido‑basique 
et non sa cause, contrairement à l’hypothèse du modèle 
d’Henderson‑Hasselbalch. Un SIG positif signifie la pré-
sence d’anions indosés et donc d’une acidose métabo-
lique [29–31]. L’approche de Stewart apparaît au moins 
équivalente à celle d’Henderson‑Hasselbalch en cas 
d’accumulation d’acide endogène ou exogène ou de perte 
de bicarbonate [19, 22, 24, 27]. Cependant, l’approche de 
Stewart permet d’appréhender les troubles métaboliques 
secondaires aux anomalies de la natrémie et de la chlo-
rémie que l’approche d’Henderson‑Hasselbalch explique 
moins facilement [25, 28] ainsi que les troubles com-
plexes (hyperlactatémie à pH et BE normaux) [32‑34].

* TA = Na+ – (Cl‑ + HCO3
‑) = 12 ± 4 mmol/L (ou TA = (Na+ + K+) 

– (Cl‑ + HCO3
‑) = 16 ± 4 mmol/L)

** TAc = TA + (40‑[albuminémie]) X 0,25 avec albuminémie en 
g/L

L’application d’un algorithme diagnostique améliore‑t‑elle 
le diagnostic étiologique d’une acidose métabolique ? 

Recommandation 1.5 – Les experts suggèrent d’appli‑
quer un algorithme pour améliorer le diagnostic étio‑
logique d’une acidose métabolique (Fig 1).

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
Très peu de travaux sont consacrés à l’évaluation de 
l’impact diagnostique de l’utilisation d’un algorithme 
en cas d’acidose métabolique. Il est donc difficile de 
répondre à la question de façon argumentée. Le recueil 
des données de l’anamnèse et de l’examen clinique est 
toujours indispensable [35]. En dehors des exceptions 
citées ci‑dessous, l’utilisation d’un algorithme pour-
rait permettre dans un second temps d’investiguer les 
tableaux simples d’acidose [30]. Cependant l’existence 
d’artéfacts [36], de tableaux atypiques [37], complexes 
[35] ou intriqués [32, 38] doit être connue. L’intoxica-
tion à l’aspirine associe une alcalose ventilatoire initiale 
à une acidose métabolique responsable d’une augmenta-
tion du trou anionique  qui n’est que partiellement expli-
quée par l’accumulation d’acide acétylsalicylique [35]. 
L’acidose à trou anionique augmenté observée au cours 
d’une intoxication par éthylène‑glycol est en partie due à  
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l’accumulation d’acide glycolique que certains automates 
de biologie identifient à tort comme du lactate [36, 39]. 
L‘acidocétose diabétique peut s’accompagner d’une aci-
dose hyperchlorémique dès l’admission ou apparaissant 
après quelques heures de prise en charge [37]. L’association 
d’une production de lactate à des vomissements peut abou-
tir à un tableau d’alcalose métabolique [32]. La perfusion 
abondante de solutés riches en chlore au cours d’une insuf-
fisance circulatoire associée à une hyperlactatémie produit 
une acidose hyperchlorémique [32, 40]. Il est important de 
garder en mémoire que la compensation ventilatoire obser-
vée au cours d’une acidose métabolique aiguë simple ne 
peut pas corriger la valeur du pH au‑delà de 7,40.

Le trou anionique urinaire doit‑il toujours être calculé 
devant une acidose métabolique ?

Recommandation 1.6 – Les experts suggèrent que le trou 
anionique urinaire ne soit calculé qu’au cours des acidoses 
métaboliques sans anion indosé ni étiologie évidente. 

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
Le trou anionique urinaire, calculé par la somme des anions 
et cations dosés (Na+ + K+ + Cl‑) a été proposé afin d’esti-
mer l’excrétion urinaire d’ammonium (NH4+) [41–43].

Ce dernier pourrait, au cours des acidoses à trou anio-
nique non augmenté, permettre de distinguer les aci-
doses liées à des pertes digestives de bicarbonates 
(trou anionique urinaire négatif), des acidoses en lien 
avec une acidose tubulaire ou d’un syndrome hyporé-
nine‑hypoaldostéronisme (trou anionique nul ou aug-
menté) [41–43].

L’intérêt diagnostique du trou anionique urinaire, 
notamment aux urgences ou en réanimation, reste cepen-
dant discutable. D’une part, en dehors de la réanimation, 
la performance de cet indice n’est validée que par des 
études de niveau de preuve très faible [8, 42, 43]. Le 
trou anionique urinaire semble corrélé avec l’excrétion 
de NH4+ [30] mais la corrélation est faible, la variabilité 
rapportée importante et aucune des études disponibles 
n’ajuste sur les éventuels facteurs confondants ou ne rap-
porte la performance diagnostique [8, 42, 43]. D’autre 
part, le caractère discriminant ainsi que l’apport dans la 
démarche diagnostique ne sont pas évalués. Enfin, la plu-
part des études réalisées aux urgences ou en réanimation 
n’a pas évalué ce paramètre [24, 25, 29].

Une seule étude suggère une prévalence élevée d’aci-
dose tubulaire en réanimation. Elle est de faible niveau 
de preuve, l’estimateur (trou anionique urinaire) étant 
aussi critère diagnostique du tableau clinique estimé  
(acidose tubulaire) [44].

Fig. 1 Algorithme pour le diagnostic étiologique d’une acidémie d’origine métabolique suggéré par les experts (AVIS D’EX-
PERTS). En l’absence d’étiologie retrouvée, une maladie métabolique héréditaire pourra être évoquée. Lactate L et D : 
lévogyre et dextrogyre.



394 	 Ann. Fr. Med. Urgence (2019) 9:387-408 

Le pH urinaire doit‑il toujours être mesuré devant une 
acidose métabolique ?

Recommandation 1.7 ‑ Les experts suggèrent que la 
mesure du pH urinaire soit réservée à un nombre res‑
treint de patients avec acidose métabolique sans anion 
indosé ni étiologie évidente, et avec une forte suspi‑
cion clinique d’acidose tubulaire.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
La mesure du pH urinaire est moins bien validée encore 
que le calcul du trou anionique urinaire. Son intérêt dia-
gnostique est controversé et semble encore plus restreint 
[30, 38, 41, 43].

La mesure du lactate veineux est‑elle aussi performante que 
la mesure du lactate artériel pour faire le diagnostic d’une 
hyperlactatémie (tableau 1) ?

Recommandation 1.8 – Les experts suggèrent qu’une 
valeur normale du lactate veineux permet d’éliminer 
une hyperlactatémie.

AVIS D’EXPERTS
Recommandation 1.9 – Il faut probablement réaliser 
un dosage artériel du lactate pour confirmer l’hyper‑
lactatémie en cas d’augmentation de la valeur du lac‑
tate veineux.

GRADE 2+, ACCORD FORT
Argumentaire :
Le dosage du lactate artériel est la méthode de référence 
d’évaluation de la lactatémie. Par rapport au prélève-
ment artériel, le prélèvement veineux est plus facile à 
réaliser et moins douloureux pour le patient. Plusieurs 
études ont évalué la concordance entre le dosage vei-
neux et le dosage artériel de la lactatémie. Une méta‑ 
analyse de 2014 reprend trois de ces travaux [9]. Il s’agit 
d’études de cohortes prospectives ou rétrospectives 
comportant des biais de sélection de patients (patients 
non consécutifs). De plus, la lactatémie était rarement 
supérieure à 4 mmol/L. Enfin, les appareils de mesure 
et les conditions de prélèvement différaient d’une étude 
à l’autre. Les résultats exprimés en biais moyen varient 
de ‑0,016 mmol/L à 1,06 mmol/L. Les limites d’agré-
ment de Bland‑Altman s’étendaient de ‑1,51 mmol/L à 
2,65 mmol/L. Ces biais et limites, rapportés aux valeurs 
habituelles de la lactatémie, ne permettent pas de conclure 
à une performance suffisante du dosage veineux pour le 
diagnostic d’hyperlactatémie.

Le dosage veineux du lactate a également été évalué 
dans des études pronostiques de cohorte incluant des 
patients traumatisés sévères, suspects de sepsis ou admis 
dans une structure d’urgence [45–48]. Les populations

n’étaient pas toutes comparables et les résultats n’étaient 
pas univoques en particulier pour les valeurs de  lactate 
veineux inférieures à 4 mmol/L. En revanche, il semble 
qu’une valeur de lactate veineux supérieure à 4 mmol/L 
était fortement associée à une augmentation du  risque 
de décès.

En conclusion, si la mesure du lactate veineux peut 
être intéressante pour l’évaluation du pronostic, les don-
nées de la littérature ne permettent pas de proposer sa 
mesure pour faire le diagnostic d’une hyperlactatémie.

Tableau 1 Tableau des principales causes d’hyperlactaté-
mies suggéré par les experts (AVIS d’EXPERTS)

L’hyperlactatémie est la conséquence d’un déséquilibre entre 
production et clairance du lactate [56]. Traditionnellement, les 
causes d’hyperlactatémie ont été classées en deux groupes : 
associées à une hypoxie tissulaire (type A) et sans hypoxie 
tissulaire (type B) [57,58]. Cependant le mécanisme peut être 
mixte et une même étiologie peut être retrouvée dans les deux 
groupes [59]

Type A
• Anémie sévère
• Choc septique, hémorragique, cardiogénique
• Intoxication au monoxyde de carbone
• Ischémie d’organes
• Convulsions
• Exercice physique intense

Type B
Sous‑type B1 ‑ Maladies primitives sous‑jacentes
• Insuffisance hépatique
• Diabète décompensé
• Cancers et hémopathies
• Sepsis
• Infection par le VIH
• Accès palustre grave
Sous‑type B2 ‑ Médicaments et toxiques
• Acide nalidixique
• Acide valproïque
• Agonistes bêta‑adrénergiques
• Alcools
• Analogues nucléosidiques de la réverse transcriptase
• Metformine
• Cyanure et composés cyanogènes
• �Déficit en vitamines : thiamine (vitamine B1) et biotine 

(vitamine B8)
• Éther diéthylique
• Fer
• Fluorouracile (5‑FU)
• Halothane
• Isoniazide
• Linézolide
• Niacine (vitamine B3 ou acide nicotinique)
• Nutrition parentérale totale
• Paracétamol
• Propofol
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Tableau 1 (suite)

• Salicylés
• Strychnine
• �Stupéfiants psychostimulants : cocaïne, amphétamines, 

cathinones
• Sucres : fructose, sorbitol, xylitol
• Sulfasalazine
Sous‑type B3 – Maladies congénitales du métabolisme
• Acidémie méthylmalonique (déficit en méthylmalonyl‑CoA 
mutase)
• Déficit en fructose‑1,6‑diphosphatase
• Déficit en glucose‑6‑phosphatase (maladie de Von Gierke)
• Déficit en pyruvate carboxylase
• Déficit en pyruvate déshydrogénase
• Syndrome de Kearns‑Sayre
• �Syndrome de MELAS (mitochondrial encephalomyopathy, 

lactic acidosis, and stroke‑like episodes)
• �Syndrome de MERRF (myoclonic epilepsy with ragged red 

fibers)
• Syndrome de Pearson

La mesure du lactate capillaire est‑elle aussi performante 
que la mesure du lactate artériel pour faire le diagnostic 
d’une hyperlactatémie ?

Recommandation 1.10 – Il ne faut pas mesurer le taux 
de lactate capillaire pour faire le diagnostic d’hyper‑
lactatémie.

GRADE 1‑, ACCORD FORT
Argumentaire :
La mesure capillaire de la lactatémie est une méthode 
moins invasive et plus rapide que la mesure sur prélè-
vement artériel. Plusieurs études de cohorte ont comparé 
ces deux méthodes de mesure. Les biais moyens variaient 
de ‑0,99 mmol/L à 2,4 mmol/L. Les limites d’agrément de 
Bland‑Altman s’étendaient de ‑5,6 mmol/L à 5,4 mmol/L 
[49–53]. Ces résultats sont difficilement analysables car 
des appareils de mesure différents ont été utilisés et il 
existe des incohérences entre les résultats [54]. La perfor-
mance du dosage lactate capillaire est donc insuffisante 
et ne permet pas d’évaluer avec précision la valeur du 
lactate artériel.

Le dosage du lactate capillaire a été proposé comme 
outil d’évaluation pronostique. La majorité des études, 
réalisées en pré‑hospitalier ou à l’arrivée aux urgences, 
ont combiné plusieurs techniques de prélèvement  
(veineux et capillaire). Peu de travaux ont étudié le 
dosage du lactate capillaire seul comme outil d’évalua-
tion pronostique du patient traumatisé sévère ou suspect 
de sepsis [46, 49, 55]. Ces études de faible niveau de 
preuve ne permettent pas de conclure à l’intérêt pronos-
tique de la mesure lactate capillaire.

La mesure de la cétonémie capillaire est‑elle plus 
performante que la mesure de la cétonurie pour faire le 
diagnostic d’acidocétose ?

Recommandation 1.11 – Il faut mesurer la cétonémie 
capillaire plutôt que la cétonurie pour faire le dia‑
gnostic d’acidocétose.

GRADE 1+, ACCORD FORT
Argumentaire :
Les études comparant cétonurie et cétonémie sont toutes 
des études observationnelles. Il n’existe qu’une étude 
prospective contrôlée randomisée, mais celle‑ci évaluait 
l’incidence du recours hospitalier de patients diabétiques 
de type 1 selon l’automesure à domicile de la cétoné-
mie capillaire ou de la cétonurie [60]. La plupart des 
études ont inclus des patients se présentant aux urgences 
pour une crise hyperglycémique (généralement glycé-
mie > 2,5 g/L). Les critères diagnostiques d’acidocétose 
diabétique étaient variables d’une étude à l’autre, ce 
qui rend leur comparaison difficile. Quelle que soit leur 
qualité, toutes les études retrouvaient une meilleure per-
formance de la cétonémie capillaire avec une meilleure 
spécificité et un rendu diagnostique plus court, pour une 
sensibilité comparable. De plus, la cétonurie peut per-
sister en l’absence de cétonémie significative. Enfin, la 
cétonurie mesure uniquement l’acétoacétate tandis que 
la cétonémie mesure uniquement le bêta‑hydroxybu-
tyrate qui est le corps cétonique prédominant en cas de 
cétose diabétique. Selon les différents seuils rapportés, 
une cétonémie supérieure à 3 mmol/L associée à une 
hyperglycémie constitue un bon critère diagnostique de 
l’acidocétose diabétique [61–65].
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Deuxième champ : Orientation des patients  
en pré‑hospitalier ou aux urgences

Au cours d’une acidose métabolique, la valeur du pH 
plasmatique permet‑elle d’identifier les patients en situation 
critique ?

Recommandation 2.1 ‑ Il ne faut probablement pas 
utiliser isolément la valeur du pH pour identifier les 
patients en situation critique.

GRADE 2‑, ACCORD FORT
Argumentaire :
Le pH sanguin est un paramètre biologique fondamental. 
Sa valeur dépend des variations métaboliques ou respi-
ratoires, mais aussi du site de prélèvement, artériel, vei-
neux ou capillaire. Les études cliniques évaluant l’intérêt 
pronostique de la valeur du pH sanguin en médecine 
d’urgence ont été analysées à partir de dosages veineux 
ou artériels. L’apparition de nouveaux outils permettant 
une mesure délocalisée du pH est à l’origine de publi-
cations récentes évaluant son intérêt pronostique en 
pré‑hospitalier. Ces études observationnelles portaient 
essentiellement sur l’arrêt cardiaque non traumatique, et 
la plupart ne permettaient pas de mettre en évidence une 
valeur pronostique de la mesure isolée du pH [66, 67].  
Il reste toutefois à évaluer l’intérêt de ce paramètre com-
biné à d’autres paramètres cliniques et biologiques. En 
intra‑hospitalier, la plupart des études étaient observa-
tionnelles, se limitaient à de petits effectifs de patients, 
et évaluaient des pathologies très différentes (arrêt 
cardiaque, traumatisme, pneumonies, acidocétose dia-
bétique). La plupart de ces études n’ont pas permis de 
mettre en évidence l’intérêt pronostique de la mesure 
isolée du pH [10, 68, 69]. Seules les séries s’intéressant 
aux pneumonies aiguës communautaires ont souligné 
l’intérêt de la mesure du pH sanguin, mais dans le cadre 
de scores de sévérité le combinant à d’autres paramètres 
[70, 71].

La mesure du lactate permet‑elle d’identifier les patients en 
situation critique ?

Recommandation 2.2 ‑ Il faut considérer la présence 
d’une hyperlactatémie, quelle que soit sa valeur, 
comme marqueur de gravité à la prise en charge ini‑
tiale. La prise en charge diagnostique et thérapeutique 
devra être rapide et au besoin multidisciplinaire.

GRADE 1+, ACCORD FORT

Recommandation 2.3. Il faut probablement contrô‑
ler l’évolution de la lactatémie dans les premières 
heures de prise en charge pour évaluer la réponse 
au traitement.

GRADE 2+, ACCORD FORT
Argumentaire :
Il existe de très nombreuses études montrant l’associa-
tion entre lactatémie initiale et pronostic du sepsis et du 
traumatisme. Il s’agit pour la plupart de cohortes rétros-
pectives ou d’études observationnelles prospectives. 
Leurs méthodologies sont souvent critiquables et leurs 
niveaux de preuve limités. Néanmoins, toutes les études 
sont concordantes rapportant l’intérêt du dosage précoce 
du lactate, artériel ou veineux, pour évaluer la gravité du 
sepsis et la nécessité de soins critiques [72]. L’hyperlac-
tatémie est un élément indépendant de gravité et un taux 
de lactate initial supérieur à 4 mmol/L au cours du sepsis 
[73] et supérieur à 2 mmol/L chez le patient traumatisé 
[74–76] est toujours associé à un pronostic plus sévère 
[73, 77].

Plusieurs travaux rapportent l’intérêt pronostique sup-
plémentaire de la décroissance plasmatique du lactate 
(clairance). Le meilleur seuil semble se situer autour  
de 30 % pour une clairance à la sixième heure de prise 
en charge au cours du sepsis [78]. De même, l’absence 
de diminution du lactate ou une diminution de moins 
de 20% au cours des deux à quatre premières heures est 
associée à un pronostic plus sombre chez le patient trau-
matisé [79].

Une hyperlactatémie initiale est également associée 
à une charge en soins plus importante. Le dosage pré‑ 
hospitalier du lactate améliore l’identification des 
patients nécessitant une prise en charge en réanimation 
[45]. 
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Une surveillance intensive des patients présentant une 
acidocétose diabétique améliore‑t‑elle le pronostic ?

Recommandation 2.4 ‑ Les experts suggèrent une sur‑
veillance intensive des patients présentant une acido‑
cétose diabétique. Pour cela, une admission large en 
soins intensifs/réanimation est souhaitable.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
L’indication d’une prise en charge en unité de médecine 
intensive réanimation est évidente en cas de défaillance 
d’organe associée à l’acidocétose. Cependant, depuis 
plusieurs dizaines d’années, certains travaux suggèrent 
que des patients présentant une acidocétose diabétique 
non compliquée pourraient être pris en charge en hos-
pitalisation traditionnelle [80–82]. Une seule étude de 
cohorte rétrospective incluant plus de 15 000 patients 
dans 159 hôpitaux américains a montré que la morta-
lité et la durée de séjour hospitalier ne variaient pas en 
fonction du taux d’admission en réanimation des patients 
présentant une acidocétose [83]. Cependant, les résultats 
de cette étude sont difficilement interprétables et généra-
lisables. En effet, il s’agit d’une étude rétrospective basée 
sur des données de codage dans laquelle aucune donnée 
clinique ou paraclinique concernant la gravité de l’acido-
cétose n’était fournie. De plus, les critères d’admission en 
réanimation n’étaient pas décrits. Une insulinothérapie 
intraveineuse continue étant le plus souvent nécessaire et 
des complications potentiellement graves pouvant appa-
raître au cours de la prise en charge thérapeutique (hypo-
kaliémie, hypoglycémie, œdème pulmonaire, œdème 
cérébral), une surveillance clinique et paraclinique rap-
prochée est indispensable. Cette surveillance pouvant 
être compromise dans un secteur d’hospitalisation tra-
ditionnelle en raison de difficultés organisationnelles, 
l’admission en milieu de soins intensifs des patients 
présentant une acidocétose diabétique doit être large afin 
d’adapter le traitement et d’en surveiller les potentiels 
effets indésirables.

Troisième champ : Prise en charge thérapeutique

Au cours de l’acidocétose diabétique, l’insulinothérapie 
intraveineuse continue est‑elle supérieure à l’insulinothérapie 
sous‑cutanée discontinue ?

Recommandation 3.1 ‑ Il faut probablement admi‑
nistrer l’insuline par voie intraveineuse continue 
plutôt que par voie sous‑cutanée discontinue chez les 
patients présentant une acidocétose diabétique.

GRADE 2+, ACCORD FORT
Argumentaire :
Deux revues ont synthétisé les données de la littérature 
concernant la voie optimale d’administration de l’insuli-
nothérapie au cours de l’acidocétose diabétique [84, 85]. 
Quatre essais, contrôlés et randomisés, ont comparé l’insu-
line sous‑cutanée (SC) à l’insuline intraveineuse (IV) dans 
la prise en charge des acidocétoses diabétiques de l’adulte 
[86–89]. Tous ont évalué la rapidité de correction de l’aci-
dose ou la normalisation de la glycémie. Trois ont évalué 
la durée d’hospitalisation [87–89]. Un manque de préci-
sion dans les résultats rapportés dans l’un d’entre eux [86] 
ne permettait pas de l’inclure dans la méta‑analyse pour la 
rapidité de correction de l’acidose ou la normalisation de 
la glycémie. Celui‑ci a décrit une correction de la cétose 
et une diminution de la glycémie significativement plus 
importante à 2 heures dans le groupe IV, mais des résultats 
non significatifs 4, 6 et 8 heures après le début de la prise 
en charge. Une méta‑analyse de deux essais comparant 
des insulines similaires [87, 89]  ne retrouvait pas de diffé-
rence significative sur la rapidité de correction de l’acidose 
ou la normalisation de la glycémie (différence = 0,2 h ; 
intervalle de confiance à 95 % : [‑1,7–2,1] ; p = 0,81).  
Le dernier essai [88] retrouvait des résultats similaires  
(d = ‑1 h [‑3,2–1,2] ; p = 0,36).  Quant à l’effet de la 
voie d’administration sur la durée d’hospitalisation, les 
méta‑analyses ne retrouvaient pas de différence signi-
ficative. Les données de la littérature ne permettent pas 
d’affirmer que l’insulinothérapie IV est supérieure à l’insu-
linothérapie SC, tant sur la rapidité de correction de l’aci-
dose, que sur la normalisation de la glycémie et la durée 
d’hospitalisation. Cependant, peu de patients étaient inclus 
et ils présentaient des acidocétoses non compliquées. De 
plus, les injections SC d’insuline étaient réalisées régu-
lièrement, la fréquence des injections pouvait être source 
d’inconfort, voire de douleur pour les patients.

Une voie veineuse étant souvent nécessaire il semble 
préférable de privilégier la voie IV continue afin de faci-
liter la rééquilibration hydro‑électrolytique, éviter des 
injections SC itératives et diminuer le risque d’hypo-
glycémies en assurant une meilleure gestion de la dose 
d’insuline administrée.
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Au cours de l’acidocétose diabétique, faut‑il administrer 
un bolus d’insuline avant de débuter l’insulinothérapie 
intraveineuse continue ?

Recommandation 3.2 – Il ne faut probablement pas 
administrer de bolus d’insuline avant de débuter 
l’insulinothérapie intraveineuse continue chez les 
patients présentant une acidocétose diabétique.

GRADE 2‑, ACCORD FORT
Argumentaire :
Une revue de la littérature sur l’utilisation d’un bolus 
initial d’insuline précédant l’instauration de l’insulino-
thérapie intraveineuse continue n’a identifié qu’un essai 
contrôlé randomisé [90] et une étude observationnelle 
[91]. Dans cette dernière, la normalisation de la glycé-
mie et la durée d’hospitalisation entre les groupes bolus 
et non‑bolus n’étaient pas significativement différentes 
(évolution de la glycémie 60,1 ± 38,2 vs 56,0 ± 45,4 mg/
dL/h, respectivement ; p = 0,54 ; durée d’hospitalisa-
tion 5,6 ± 5,3 vs 5,9 ± 6,9 j ; p = 0,81). Goyal et al. 
notaient plus d’hypoglycémies dans le groupe bolus, 
mais cette différence n’était pas statistiquement signi-
ficative (6 vs 1 % ; p = 0,12). L’essai contrôlé rando-
misé comparait trois groupes : un bras bolus puis faible 
dose d’insuline (0,07 UI/kg, puis 0,07 UI/kg/h), un bras 
faible dose d’insuline sans bolus initial (0,07 UI/kg/h) 
et enfin un bras double dose (0,14 UI/kg/h) sans bolus 
initial. La rapidité de correction de l’acidose, la norma-
lisation de la glycémie ainsi que la durée d’hospitali-
sation n’étaient pas différentes dans les trois groupes. 
Il est important de noter que cette étude n’a pas évalué 
la dose couramment utilisée de 0,1 UI/kg/h d’insuline 
intraveineuse continue.

Au cours de l’acidocétose diabétique, faut‑il administrer 
de fortes ou de faibles doses d’insuline intraveineuse 
continue ?

Recommandation 3.3 ‑ Il faut probablement adminis‑
trer de faibles doses d’insuline intraveineuse continue 
au cours de l’acidocétose diabétique.

GRADE 2+, ACCORD FORT
Recommandation 3.4 – Les experts suggèrent d’utili‑
ser une posologie initiale de 0,1 UI/kg/h sans dépasser 
10 UI/h, et de l’augmenter, en l’absence d’hypoka‑
liémie, si les objectifs de correction de la cétonémie  
(0,5 mmol/L/h) ou à défaut du taux de bicarbonates  
(3 mmol/L/h) et de la glycémie capillaire (3 mmol/L/h) 
ne sont pas atteints après quelques heures de traitement.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
Les données de la littérature, datant essentiellement des 
années 70, indiquent que l’utilisation de doses plus faibles 
d’insuline intraveineuse continue serait aussi efficace que 
l’utilisation de doses plus fortes [92, 93]. Une revue de la 
littérature a retrouvé deux essais (sans groupe contrôle) 
qui décrivaient une baisse de la glycémie similaire avec 
de faibles doses d’insuline qu’avec des doses importantes. 
Le risque d’hypokaliémie, d’hypoglycémie ou encore 
d’œdème cérébral éventuellement associés aux doses plus 
fortes et l’efficacité biologique des faibles doses justifient 
leur adoption dans la pratique depuis plusieurs décennies. 
Cependant, si les objectifs de correction de la cétoné-
mie (0,5 mmol/L/h) ou à défaut du taux de bicarbonates 
(3 mmol/L/h) et de la glycémie (3 mmol/L/h) ne sont pas 
atteints, il est possible d’envisager une augmentation des 
posologies sous réserve de l’absence d’hypokaliémie.
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Faut‑il perfuser du bicarbonate de sodium devant une acidose 
métabolique sévère et si oui, dans quelles situations ?

Recommandation 3.5 – Les experts suggèrent d’admi‑
nistrer du bicarbonate de sodium pour compenser les 
pertes digestives ou rénales de bases en cas de mau‑
vaise tolérance clinique.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
L’administration de bicarbonate de sodium pourrait 
permettre de limiter les effets délétères cardiovascu-
laires, respiratoires et énergétiques cellulaires de la perte  
de bicarbonates [2]. L’administration de bicarbonate de 
sodium doit être prudente car elle est associée à un risque 
d’hypokaliémie, d’hypernatrémie, d’hypocalcémie, d’al-
calémie de rebond et de surcharge hydrosodée [2].

Recommandation 3.6 ‑ Il faut probablement adminis‑
trer du bicarbonate de sodium aux patients de réa‑
nimation présentant une acidémie profonde d’origine 
métabolique (pH ≤ 7,20, PaCO2 < 45 mmHg) et une 
insuffisance rénale aiguë modérée à sévère.

GRADE 2+, ACCORD FORT
Argumentaire :
L’acidose métabolique accompagnant les états de choc est 
souvent multifactorielle, hyperlactatémie et insuffisance 
rénale étant au premier plan, une perte de bicarbonates 
associée pouvant être également observée. Plusieurs 
études observationnelles rétrospectives monocentriques 
[94–96] ou prospectives multicentriques [97] n’ont pas 
permis de conclure quant à la place du bicarbonate de 
sodium. Deux études physiologiques prospectives rando-
misées monocentriques en cross over portant sur 10 [98] 
et 14 patients [99] ont conclu à l’absence de supériorité de 
l’administration de bicarbonate de sodium par rapport au 
soluté salé sur les paramètres hémodynamiques mesurés 
par cathéter artériel pulmonaire chez des patients présen-
tant une acidose métabolique lactique (bicarbonatémie 
≤22 ou  17 mmol/L et lactatémie artérielle >2,5 mmol/L).

Dans une étude multicentrique prospective randomisée 
contrôlée incluant 400 patients (pH ≤7,20, bicarbonatémie 
≤20 mmol/L et PaCO2 ≤45 mmHg et lactatémie >2 mmol/L 
ou score SOFA >4) et comparant l’administration de 
bicarbonate de sodium à 4,2% qsp pH ≥7,30 à l’absence 
d’administration de bicarbonate de sodium sur la survenue 
d’un critère de jugement principal composite (mortalité à 
J28 et/ou présence d’au moins une défaillance d’organe 
à J7 selon le score SOFA), les auteurs rapportaient l’ab-
sence d’effet de l’alcalinisation (71% des patients du bras 

contrôle et 66% des patients du bras bicarbonate atteignant 
le critère composite, estimation de la différence absolue : 
‑5,5% ([IC à 95% ‑15,2% à 4,2%], p = 0,24). La probabi-
lité de survie à J28 était de 46% [IC à 95% 40% à 54%] 
dans le groupe contrôle et de 55% [IC à 95% 49% à 
63%] ; p = 0,09 dans le groupe bicarbonate.

Dans la strate de randomisation a priori « insuffisance 
rénale aiguë – AKIN 2‑3 », 74 (82%) des 90 patients du 
groupe contrôle et 64 (70%) des 92 patients du groupe 
bicarbonate atteignaient le critère de jugement composite 
(estimation de la différence absolue : ‑12,3%, IC à 95% 
‑26,0 % à ‑0,1%; p = 0,0462). La probabilité de survie à 
J28 était de 46% [IC à 95% 35% à 55%] dans le groupe 
contrôle et 63% [IC à 95% 52% à 72%] dans le groupe 
bicarbonate (p = 0,0283).

Ces résultats étaient confirmés en analyse multiva-
riée. Dans la population générale et la strate « insuffi-
sance rénale aiguë », les patients randomisés dans le bras 
« contrôle » étaient plus souvent et longtemps dialysés 
que les patients du bras « bicarbonate » (52% de recours 
à la dialyse dans le bras contrôle vs 35% dans le bras 
bicarbonate, p<0,001)  [100].

Recommandation 3.7 – Il ne faut pas administrer 
systématiquement de bicarbonate de sodium dans 
la prise en charge d’un arrêt circulatoire en dehors 
d’une hyperkaliémie préexistante ou d’une intoxica‑
tion aux stabilisants de membrane.

GRADE 1‑, ACCORD FORT
Argumentaire :
Depuis la conférence de consensus française de 1999, la 
place de l’alcalinisation par bicarbonate de sodium dans 
la prise en charge de l’arrêt circulatoire a été évaluée 
dans 5 études rétrospectives [101–105] et une étude pros-
pective multicentrique randomisée contrôlée en double 
aveugle [106]. Quatre études rétrospectives ont montré 
une augmentation de la fréquence de reprise d’activité 
circulatoire spontanée chez les patients traités par bicar-
bonate de sodium [101, 103–105] et une a rapporté une 
diminution de la survie hospitalière chez les patients 
traités par bicarbonate de sodium [102]. L’essai théra-
peutique randomisé (792 patients) n’a pas retrouvé de 
différence de survie entre les patients traités par bicar-
bonate de sodium (7,4%) et ceux recevant un placebo 
(6,7%, p = 0,88). L’utilisation du bicarbonate de sodium 
chez les patients pourrait être réservée aux situations 
d’hyperkaliémie préexistante ou d’intoxication aux sta-
bilisants de membrane [107].
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Recommandation 3.8 – Il ne faut probablement pas 
administrer de bicarbonate de sodium aux patients 
présentant une acidocétose diabétique.

GRADE 2‑, ACCORD FORT
Argumentaire :
L’administration de bicarbonate de sodium peut per-
mettre d’augmenter transitoirement le pH et pourrait 
limiter les effets délétères cardiovasculaires et énergé-
tiques cellulaires de l’acidémie. Cependant, l’administra-
tion de bicarbonate de sodium est associée à un risque 
d’hypokaliémie, d’hypernatrémie, d’hypocalcémie, d’al-
calémie de rebond et de surcharge hydrosodée [2]. Une 
étude physiopathologique menée sur 39 patients a récem-
ment montré qu’il existait une altération de la réactivité 
endothéliale microvasculaire à la phase aiguë de l’aci-
docétose diabétique. Cette dysfonction endothéliale était 
plus marquée lorsque le pH artériel était inférieur à 7,20 
et la réactivité vasculaire s’améliorait après 24 heures de 
traitement. Cependant, l’administration de bicarbonate 
de sodium n’a pas été testée dans cette étude observa-
tionnelle [108].

Depuis la conférence de consensus française de 1999, 
la place de l’alcalinisation par bicarbonate de sodium dans 
la prise en charge de l’acidocétose a été réévaluée dans 
une étude rétrospective monocentrique [109] comparant 
44 patients traités par bicarbonate et 42 patients non trai-
tés. Les auteurs n’ont pas retrouvé d’effet du bicarbo-
nate de sodium sur la vitesse de correction de l’acidémie 
comme dans les études précédemment publiées, toutes 
menées sur de très faibles effectifs [110].

Recommandation 3.9 – Les experts suggèrent d’ad‑
ministrer du bicarbonate de sodium dans la prise en 
charge d’une intoxication aux salicylés quelle que soit 
la valeur du pH.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
Les intoxications aux salicylés sont rares et poten-
tiellement mortelles. Une expertise toxicologique est 
nécessaire pour en assurer une prise en charge opti-
male. L’administration de bicarbonate a deux objec-
tifs : induire une alcalémie permettant de limiter le 
passage du salicylate dans le système nerveux central 
et une alcalinisation des urines favorisant l’excrétion 
rénale du salicylate [111, 112]. Une étude observa-
tionnelle ancienne comprenant un très faible nombre 
de patients suggérait que l’alcalinisation simple per-
mettait d’obtenir une excrétion rénale équivalente 
voire plus importante du salicylate que la diurèse 
forcée, alcaline ou non [113]. L’administration de 
bicarbonate de sodium doit faire l’objet d’une sur-
veillance rapprochée car elle est associée à un risque

d’hypokaliémie, d’hypernatrémie, d’hypocalcémie, d’hypo
ventilation alvéolaire de surcharge hydrosodée [2, 
111]. En cas d’intoxication grave, les experts suggèrent  
de réaliser une épuration extra‑rénale (cf R3.13) et de 
poursuivre l’alcalinisation entre les séances d’épuration 
extra‑rénale jusqu’à élimination complète du salicylate.

Faut‑il réaliser une épuration extra‑rénale en cas d’acidose 

métabolique sévère. Si oui, dans quelles situations ?

Recommandation 3.10 ‑ Dans le cadre d’un état de 
choc et/ou d’une insuffisance rénale aiguë, les experts 
suggèrent d’initier une épuration extra‑rénale si la 
valeur du pH est inférieure ou égale à 7,15 en l’ab‑
sence d’acidose respiratoire sévère et malgré un trai‑
tement approprié.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
Il n’existe pas d’études contrôlées randomisées, dont le 
critère de jugement principal est la mortalité, comparant 
l’initiation ou pas d’une épuration extrarénale (EER) lors 
d’une acidose métabolique sévère. Les recommandations 
présentées ici proviennent en majorité d’études observa-
tionnelles, rétrospectives et de cas rapportés.

Selon un sondage réalisé via la Société Européenne 
de Médecine Intensive, l’acidose métabolique (sans pré-
cision de niveau) représente un critère d’initiation de 
l’EER pour 74% des réanimateurs [114].

La détermination du seuil de bicarbonates plasma-
tiques ou de pH autorisant une EER pourrait être déduite 
des résultats des études randomisées comparant l’effet 
sur la mortalité d’une initiation précoce ou retardée d’une 
EER dans l’insuffisance rénale aiguë. Dans l’étude de 
Wald et al. [115] qui incluait 101 patients chirurgicaux et 
ne retrouvait pas de différence de mortalité selon le délai 
de l’EER, le taux de bicarbonates plasmatiques, à l’ini-
tiation de l’EER, était similaire dans les deux groupes : 
20,7±4,3 vs 20,1± 4,4 mmol/L. L’étude de Zarbock et al. 
[116], incluant 231 patients chirurgicaux présentant une 
insuffisance rénale aiguë stade KDIGO 2, retrouvait éga-
lement, à l’initiation de l’EER, des taux de bicarbonates 
plasmatiques similaires dans les bras précoce et tardif : 
20,9±3,6 mmol/L vs 20,7±3,7 mmol/L. La mortalité est 
significativement plus basse dans le groupe précoce.

Dans l’étude AKIKI [117], analysée en intention de 
traiter, incluant 619 patients présentant une insuffisance 
rénale aiguë stade KDIGO 3, le pH et le taux de bicar-
bonates plasmatiques étaient significativement plus bas 
dans le groupe EER tardive (critères d’EER durs dont pH 
≤7,15, taux d’EER : 50%) que dans le groupe EER précoce
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(6 heures après inclusion, taux d’EER : 100%) : bicar-
bonates 16,6±5,6 vs 18,9±4,9 mmol/L (p<0,001) et pH 
7,25±0,15 vs 7,30±0,12 (p<0,001). Il n’était pas observé 
de différence de mortalité entre les 2 groupes.

L’étude IDEAL ICU [118], qui a inclus 488 patients 
septiques présentant une insuffisance rénale aiguë stade 
F de RIFLE randomisés en 2 bras (EER précoce débu-
tée dans les 12 heures suivant l’inclusion, taux d’EER 
97% versus EER tardive réalisée 48 heures après inclu-
sion en l’absence de résolution de l’insuffisance rénale 
aiguë, taux d’EER : 62%), n’a pas retrouvé de différence 
de mortalité (58 vs 54%) et a été arrêtée pour futilité. Un 
pH ≤7,15 représentait un critère d’instauration de l’EER. 
Vingt des 41 patients du bras tardif avaient un pH à 7,10.

L’étude BICAR‑ICU [100] a comparé l’administration 
intraveineuse de bicarbonate de sodium à 4,2% (qsp pH 
>7,30) à un bras contrôle sans perfusion de bicarbonate 
chez des patients présentant une acidose métabolique 
sévère (pH ≤7,20, bicarbonates <20 mmol/L et PaCO2  
≤45 mmHg) et un score SOFA ≥4 ou une lactatémie 
artérielle ≥2 mmol/L. Il s’agissait d’une étude contrôlée 
randomisée en intention de traiter stratifiée selon l’âge, 
la présence d’une insuffisance rénale aiguë AKIN 2 ou 3 
et d’un sepsis. Une EER était réalisée si 2 sur 3 des cri-
tères suivants étaient présents : pH <7, 20 après 24 heures, 
hyperkaliémie ou diurèse <0,3 mL/kg/h sur 24 heures. 
Dans le sous‑groupe insuffisance rénale aiguë comportant 
182 patients, la probabilité de survie à J28 était de 46% [IC 
à 95% 35% à 55%] dans le groupe contrôle et 63% [IC à 
95% 52% à 72%] dans le groupe bicarbonate (p = 0,0283).

Recommandation 3.11 – En cas d’acidose lactique fai‑
sant suspecter une intoxication à la metformine, les 
experts suggèrent d’initier une épuration extra‑rénale 
précocement en présence de dysfonction d’organe(s) 
ou en l’absence d’amélioration dans les premières 
heures de prise en charge.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
L’acidose lactique à la metformine est définie par un taux 
artériel de lactate supérieur à 5 mmol/L, un pH inférieur 
à 7,35 survenant au cours de la prise de metformine. Son 
incidence reste faible, de 10 à 12/100000 [119, 120]. Une 
revue systématique de la littérature publiée en 2015 a 
identifié 175 publications (aucun essai randomisé) rap-
portant une mortalité élevée (30 à 50%) [121].

Yeh H‑C et al. [119] ont colligé les cas rapportés et les 
séries de 1977 à 2014 (3 séries, 142 cas rapportés) regrou-
pant 253 patients dont la mortalité était de 16,2%. Les 
facteurs associés à la mortalité étaient la ventilation méca-
nique et la valeur du taux de lactate (17 vs 22 mmol/L, 
p<0,01) mais pas le pH, ni le taux de bicarbonates plasma-
tique ni le taux de metformine. Un taux de lactate supérieur 
à 20 mmol/L était significativement associé à la mortalité.

Une étude rétrospective menée en Italie du Nord de 2010 
à 2015 a colligé 117 cas et a rapporté une survie de 78,3% 
[120]. En moyenne, à l’initiation de l’EER, le pH était infé-
rieur à 7,04 et la lactatémie supérieure à 12 mmol/L.

Le dosage de metformine n’étant pas disponible en 
routine et sa valeur pronostique étant discutée [121], 
l’EER doit être entreprise sans attendre le résultat pré-
cocement en présence de dysfonction d’organe(s) ou en 
l’absence d’amélioration dans les premières heures de 
prise en charge. L’EER a pour objectif de corriger les 
troubles hydro‑électrolytiques et acido‑basiques et d’as-
surer l’épuration de metformine [121].

Recommandation 3.12 – En cas d’intoxication au 
méthanol ou à l’éthylène glycol, les experts suggèrent 
d’initier une épuration extra‑rénale si le trou anio‑
nique est supérieur à 20 mEq/L ou s’il existe une 
insuffisance rénale ou une atteinte visuelle.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
Les intoxications au méthanol et à l’éthylène glycol sont 
rares et potentiellement mortelles. Une expertise est néces-
saire pour assurer une prise en charge optimale comprenant, 
si nécessaire, des manœuvres de réanimation spécifiques.

En cas d’intoxication aux alcools (méthanol et éthy-
lène glycol), le pH à l’admission est corrélé au pronostic 
[122, 123]. Un pH inférieur à 7,0 prédit le décès [124] 
tandis qu’un pH supérieur à 7,22 est associé à la survie 
[125]. Le trou anionique plasmatique (>24 mEq/L ou >20 
mEq/L en cas d’instabilité hémodynamique) est corrélé 
au taux de formate et au pronostic [126].

Le méthanol circulant est épuré par le rein avec une clai-
rance d’environ 5 à 6 mL/min représentant environ 25 à 
50% de son élimination systémique avant sa conversion en 
acide formique (responsable de la toxicité). Cette conversion 
est inhibée par l’apport intraveineux d’éthanol ou de fomé-
pizole.  La clairance du méthanol obtenue par hémodialyse 
intermittente est comprise entre 77 et 400 mL/min, et entre 17 
et 48 mL/min si la méthode d’EER est continue [127, 128].
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Recommandation 3.13 – Dans le cadre d’une acidose 
métabolique liée à une intoxication à l’acide salicy‑
lique, les experts suggèrent d’initier une épuration 
extra‑rénale en cas d’atteinte neurologique et/ou si la 
concentration d’acide salicylique est supérieure à 6,5 
mmol/L (90 mg/dL), et/ou si le pH est inférieur ou égal 
à 7,20.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
Les intoxications aux salicylés sont rares et potentielle-
ment mortelles. Une expertise est nécessaire pour assurer 
une prise en charge optimale comprenant, si nécessaire, 
des manœuvres de réanimation spécifiques.

Une revue systématique de la littérature, publiée par 
un groupe d’experts en 2015 [112], a dénombré 84 publi-
cations, dont 80 relatives à des cas rapportés ou à des 
cohortes de patients et une à un essai contrôlé randomisé, 
et a colligé 143 patients intoxiqués aux salicylés. Les 
auteurs concluaient que l’acide salicylique était haute-
ment dialysable et que l’hémodialyse intermittente était 
la modalité préférentielle. Ils concluaient aussi que l’ap-
parition d’une acidémie devrait être considérée comme 
un signe d’alerte car elle témoigne de la survenue de dys-
fonctions d’organes (acidose lactique, acidocétose, insuf-
fisance rénale et/ou respiratoire). En outre, la présence 
d’une acidémie augmenterait l’entrée de salicylate dans 
le système nerveux central et le risque d’œdème cérébral.

Une étude rétrospective plus récente [129] incluant 56 
patients ayant une salicylémie supérieure à 50 mg/dL et 
bénéficiant d’une ventilation mécanique, a rapporté une 
mortalité de 76%. L’absence de recours à l’EER était 
associée à une augmentation de la mortalité et la survie 
était nulle en cas de salicylémie supérieure à 5,8 mmol/L 
soit 80 mg/dL. Cependant, aucune donnée n’était dispo-
nible quant à d’éventuelles co‑intoxications et aux causes 
de décès.

Compte‑tenu du nombre et de la qualité limités des 
données, il est difficile de déterminer précisément un 
seuil toxique. Cependant, il apparaît qu’au‑delà de 6,5 
mmol/L (90 mg/dL) le risque de décès est important 
même en l’absence de signes cliniques.

Faut‑il augmenter la ventilation minute chez les patients sous 
ventilation mécanique et présentant une acidose métabolique ?

Recommandation 3.14 – Les experts suggèrent de com‑
penser l’acidémie par l’augmentation de la fréquence 
respiratoire sans induire d’auto‑PEP et avec un maxi‑
mum de 35 cycles/min et/ou du volume courant sans 
dépasser 8 mL/kg de poids idéal théorique et en moni‑
torant la pression de plateau. L’objectif de la ventilation 
n’est pas de normaliser le pH. Un objectif de pH supé‑
rieur ou égal à 7,15 paraît raisonnable. Un traitement 
médical de l’acidose métabolique et de sa cause doit être 
envisagé concomitamment, la compensation ventila‑
toire ne pouvant être que symptomatique et transitoire.

AVIS D’EXPERTS
Argumentaire :
Le contrôle de la ventilation met en jeu trois types de struc-
tures interconnectées : le centre de contrôle couramment 
appelé « centres respiratoires », situé dans le système 
nerveux central au niveau du tronc cérébral ; les élé-
ments moteurs du système respiratoire constitués par les 
muscles des voies aériennes supérieures de la cage thora-
cique et de l’abdomen ; et les informateurs ou récepteurs 
(chémorécepteurs, récepteurs proprioceptifs musculaires, 
récepteurs des voies aériennes et pulmonaires) qui infor-
ment à tout instant les centres respiratoires des valeurs 
de consigne (PCO2, pH, distension pulmonaire, charge 
musculaire respiratoire…). Ainsi les centres respiratoires 
intègrent des informations sensorielles et humorales mul-
tiples, permettant d’assurer l’homéostasie tout en opti-
misant le coût énergétique de chaque cycle respiratoire. 
Les chémorécepteurs centraux stimulables au niveau de 
la face ventrale du tronc cérébral répondent rapidement et 
intensément à des variations minimes de pH et de PCO2 
du liquide céphalorachidien et du sang. L’ion hydrogène 
semble être un stimulus déterminant [130].

En cas d’acidose métabolique, la réponse physiologique 
est une augmentation de la ventilation alvéolaire [131]. Cette 
augmentation de la ventilation est constante quelles que 
soient la cause et la sévérité de l’acidose [132]. La stimu-
lation des chémorécepteurs lors d’une acidose métabolique 
est responsable d’une augmentation du volume courant plu-
tôt que d’une tachypnée [132, 133]. Son efficacité dépend 
de la ventilation alvéolaire mais aussi de l’état hémodyna-
mique et de l’intégrité du système respiratoire [131, 134].

Il n’existe à ce jour pas de donnée spécifique concer-
nant la prise en charge ventilatoire du patient intubé‑ven-
tilé présentant une acidose métabolique. Même si 
l’acidose est traditionnellement associée à un plus mau-
vais pronostic [135], celle‑ci est responsable d’effets 
potentiellement protecteurs. Au‑delà de la sévérité de 
l’acidose, le mécanisme et la modalité d’installation 
semblent des éléments pronostiques à prendre en compte.
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La correction de l’acidose métabolique qui consisterait à 
augmenter la fréquence respiratoire et/ou le volume courant 
est discutable. Les données actuelles sur la ventilation pro-
tectrice sont nombreuses et recommandent de veiller à un 
volume courant de l’ordre de 6 mL/kg de poids théorique. 
Compte tenu des effets hémodynamiques de l’acidose

métabolique, il paraît raisonnable d’adapter la fréquence 
respiratoire pour obtenir un pH supérieur ou égal à 7,15 
[136–138] sans toutefois dépasser 35 cycles/min. En effet, 
les données animales suggèrent un effet délétère d’une 
ventilation minute élevée [139, 140]. Ces effets sont d’au-
tant plus marqués qu’il existe une atteinte pulmonaire.

Tableau 2 Synthèse des recommandations

Recommandation Niveau de 
preuve 

Stratégie diagnostique

R1.1 Les experts suggèrent de réaliser une gazométrie artérielle chez les patients présentant  
un taux de bicarbonates inférieur à la normale afin d’éliminer une alcalose respiratoire,  
de confirmer le diagnostic d’acidose métabolique et de rechercher une acidose mixte.

Avis d’experts

R1.2 Il ne faut probablement pas privilégier la mesure du déficit de bases au taux de bicarbonates 
plasmatiques pour faire le diagnostic d’une acidose métabolique. Grade 2‑

R1.3 Il faut probablement utiliser le trou anionique plasmatique corrigé par l’albumine plutôt  
que le trou anionique plasmatique non corrigé pour différencier les acidoses métaboliques 
par excès d’acides des acidoses métaboliques par perte de bases.

Grade 2+

R1.4 Les experts suggèrent d’appliquer la méthode d’Henderson‑Hasselbalch utilisant le 
trou anionique plasmatique corrigé par l’albumine pour le diagnostic du mécanisme de 
l’acidose métabolique en première intention. Cependant, la méthode de Stewart permet 
d’appréhender les situations non expliquées par la méthode d’Henderson‑Hasselbalch : 
troubles acido‑basiques secondaires aux anomalies de la natrémie et de la chlorémie  
et troubles complexes.

Avis d’experts

R1.5 Les experts suggèrent d’appliquer un algorithme pour améliorer le diagnostic étiologique 
d’une acidose métabolique. Avis d’experts

R1.6 Les experts suggèrent que le trou anionique urinaire ne soit calculé qu’au cours des acidoses 
métaboliques sans anion indosé ni étiologie évidente.  Avis d’experts

R1.7 Les experts suggèrent que le pH urinaire soit réservé à un nombre restreint de patients avec 
acidose métabolique sans anion indosé ni étiologie évidente, et ayant une forte suspicion 
clinique d’acidose tubulaire.

Avis d’experts

R1.8 Les experts suggèrent qu’une valeur normale du lactate veineux permet d’éliminer une 
hyperlactatémie. Avis d’experts

R1.9 Il faut probablement réaliser un dosage artériel du lactate pour confirmer l’hyperlactatémie 
en cas d’augmentation de la valeur du lactate veineux. Grade 2+

R1.10 Il ne faut pas mesurer le taux de lactate capillaire pour faire le diagnostic d’hyperlactatémie. Grade 1‑
R1.11 Il faut mesurer la cétonémie capillaire plutôt que la cétonurie pour faire le 

diagnostic d’acidocétose. Grade 1+

Orientation des patients en pré‑hospitalier ou aux urgences

R2.1 Il ne faut probablement pas utiliser isolément la valeur du pH pour identifier les patients  
en situation critique.

Grade 2‑

R2.2 Il faut considérer la présence d’une hyperlactatémie, quelle que soit sa valeur, comme 
marqueur de gravité à la prise en charge initiale. La prise en charge diagnostique et 
thérapeutique devra être rapide et au besoin multidisciplinaire.

Grade 1+

R2.3 Il faut probablement contrôler l’évolution de la lactatémie dans les premières heures  
de prise en charge pour évaluer la réponse au traitement. Grade 2+

R2.4 Les experts suggèrent une surveillance intensive des patients présentant une 
acidocétose diabétique. Pour cela, une admission large en soins intensifs/
réanimation est souhaitable.

Avis d’experts

L’ensemble des recommandations sont résumées dans le tableau 2.
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Prise en charge thérapeutique

R3.1 Il faut probablement administrer l’insuline par voie intraveineuse continue plutôt que par 
voie sous‑cutanée discontinue chez les patients présentant une acidocétose diabétique. Grade 2+

R3.2 Il ne faut probablement pas administrer de bolus d’insuline avant de débuter 
l’insulinothérapie intraveineuse continue chez les patients présentant une acidocétose 
diabétique.

Grade 2‑

R3.3 Il faut probablement administrer de faibles doses d’insuline intraveineuse continue au cours 
de l’acidocétose diabétique. Grade 2+

R3.4 Les experts suggèrent d’utiliser une posologie initiale de 0,1 UI/kg/h sans dépasser  
10 UI/h, et de l’augmenter, en l’absence d’hypokaliémie, si les objectifs de correction  
de la cétonémie (0,5 mmol/L/h) ou à défaut de la bicarbonatémie (3 mmol/L/h) et de la 
glycémie capillaire (3 mmol/L/h) ne sont pas atteints après quelques heures de traitement.

Avis d’experts

R3.5 Les experts suggèrent administrer du bicarbonate de sodium pour compenser les pertes 
digestives ou rénales de bases en cas mauvaise tolérance clinique. Avis d’experts

R3.6 Il faut probablement administrer du bicarbonate de sodium aux patients de réanimation 
présentant une acidémie profonde d’origine métabolique (pH ≤ 7,20, PaCO2 < 45 mmHg)  
et une insuffisance rénale aiguë modérée à sévère pour améliorer le pronostic.

Grade 2+

R3.7 Il ne faut pas administrer systématiquement de bicarbonate de sodium dans la prise 
en charge d’un arrêt circulatoire en dehors d’une hyperkaliémie préexistante ou d’une 
intoxication aux stabilisants de membrane.

Grade 1‑

R3.8 Il ne faut probablement pas administrer du bicarbonate de sodium aux patients présentant 
une acidocétose diabétique. Grade 2‑

R3.9 Les experts suggèrent d’administrer du bicarbonate de sodium dans la prise en charge  
d’une intoxication aux salicylés quelle que soit la valeur du pH. Avis d’experts

R3.10 Dans le cadre d’un état de choc et/ou d’une insuffisance rénale aiguë, les experts suggèrent 
d’initier une épuration extra‑rénale si le pH est inférieur ou égal à 7,15 en l’absence 
d’acidose respiratoire sévère et malgré un traitement approprié.

Avis d’experts

R3.11 En cas d’acidose lactique faisant suspecter une intoxication à la metformine, les experts 
suggèrent d’initier une épuration extra‑rénale précocement en présence de dysfonction 
d’organe(s) ou en l’absence d’amélioration dans les premières heures de prise en charge.

Avis d’experts

R3.12 En cas d’intoxication au méthanol ou à l’éthylène glycol, les experts suggèrent d’initier 
une épuration extra‑rénale si le trou anionique est supérieur à 20 mEq/L ou s’il existe une 
insuffisance rénale ou une atteinte visuelle.

Avis d’experts

R3.13 Dans le cadre d’une acidose métabolique liée à une intoxication à l’acide salicylique,  
les experts suggèrent d’initier une épuration extra‑rénale en cas d’atteinte neurologique  
et/ou si la concentration d’acide salicylique est supérieure à 6,5 mmol/L (90 mg/dL),  
et/ou si le pH est inférieur ou égal à 7,20.

Avis d’experts

R3.14 Les experts suggèrent de compenser l’acidémie par l’augmentation de la fréquence 
respiratoire sans induire d’auto‑PEP et avec un maximum de 35 cycles/min et/ou du 
volume courant sans dépasser 8 mL/kg de poids idéal théorique et en monitorant la pression 
de plateau. L’objectif de la ventilation n’est pas de normaliser le pH. Un objectif de pH 
supérieur ou égal à 7,15 paraît raisonnable. Un traitement médical de l’acidose métabolique 
et de sa cause doit être envisagé concomitamment, la compensation ventilatoire ne pouvant 
être que symptomatique et transitoire.

Avis d’experts

Tableau 2 Synthèse des recommandations (suite)
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Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens 
d’intérêts.
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