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Résumé

Le rein joue un rôle fondamental dans l’équilibre acido-basique grâce à la réabsorption du bicarbonate filtré et à l’excrétion d’une charge
acide nette par titration des tampons présents dans l’urine. L’acidose métabolique est définie par l’accumulation d’acides non-volatils,
résultant d’un déficit d’acidification urinaire, d’une augmentation de l’apport ou de la production d’acide ou d’une perte de bicarbonate par
voie digestive ou rénale. En fonction du trou anionique, qui reflète la quantité d’anions non-dosés dans le sérum, on distingue l’acidose
métabolique avec trou anionique augmenté ou normal (acidose hyperchlorémique). Les causes rénales d’acidose métabolique hyperchloré-
mique incluent les acidoses tubulaires proximale (type 2), distale (type 1) et hyperkaliémique (type 4), ainsi que l’insuffisance rénale modérée.
L’insuffisance rénale avancée est associée à une diminution nette de l’excrétion des acides organiques, se traduisant par une acidose
métabolique à trou anionique augmenté. Le traitement de l’acidose métabolique est dicté par le désordre sous-jacent. L’administration de
bicarbonate de soude est réservée à l’acidose sévère (pH sanguin < 7,20). Outre le risque de surcharge volémique, ce traitement entraîne une
élévation de la pression partielle en CO2 au niveau tissulaire.

© 2003 Éditions scientifiques et médicales Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

The kidney plays an essential role in acid-base regulation by reabsorbing the filtered bicarbonate and excreting a net acid load by titrating
the phosphate and ammonia buffers present in the urine. Metabolic acidosis is defined by the accumulation of non-volatile acids, resulting from
a deficit in urinary acidification, an increased acid generation or acid load, or a digestive or renal bicarbonate loss. The anion gap, which reflects
the amount of unmeasured anions in the serum, is increased in anion gap metabolic acidosis but remains normal in hyperchloremic metabolic
acidosis. The renal causes of hyperchloremic metabolic acidosis include proximal (type 2), distal (type 1), and hyperkalemic (type 4) renal
tubular acidoses, as well as moderate renal failure. Advanced renal failure is associated with a marked decrease in the excretion of organic
acids, thereby leading to anion gap metabolic acidosis. Treatment of metabolic acidosis primarily depends on its cause. The administration of
sodium bicarbonate is reserved to severe metabolic acidosis (blood pH < 7,20). This treatment may induce extracellular-fluid volume overload
and is associated with an increase in the CO2 partial pressure in tissues.
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1. Introduction

1.1. Rôle du rein dans l’équilibre acido-basique

Le rôle du rein dans l’équilibre acido-basique comprend
deux étapes fondamentales : la réabsorption du bicarbonate

(HCO3
–) filtré, qui survient principalement au niveau du tube

proximal ; l’excrétion d’une charge acide nette par titration
des tampons présents dans l’urine, qui se déroule essentielle-
ment dans la portion distale du néphron [1,2]. En situation de
base, le rein parvient ainsi à éliminer la quantité d’acide
(environ 70 mmol de H+/jour) produite par le métabolisme
(catabolisme des acides aminés, acides organiques non méta-
bolisés, acide phosphorique, autres acides).

* Auteur correspondant.
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Le tube proximal réabsorbe de 85 à90 % du HCO3
– filtré

(Fig. 1). L’action conjuguée de l’échangeur Na+-H+ de type 3
(NHE3), localisé au niveau de la membrane apicale de la
cellule tubulaire et du cotransporteur Na+-HCO3

– (NBC1),
situéau niveau de la membrane basolatérale, permet, respec-
tivement, l’élimination urinaire du H+ et la réabsorption du
HCO3

–. Une fois libérédans la lumière, l’ ion H+ va interagir
avec le HCO3

– filtré, entraînant la formation d’acide carbo-
nique (H2CO3) qui sera dégradé en H2O et CO2 par l’ anhy-
drase carbonique membranaire de type IV (ACIV). Le CO2

diffuse en intracellulaire, où il va être hydraté en H2CO3 par
l’ anhydrase carbonique cytoplasmique de type II (ACII),
avec production équimolaire de HCO3

– et H+ [3]. La portion
large de l’ anse ascendante de Henle réabsorbe environ 10 à
15 % du HCO3

– filtré, par un mécanisme similaire àcelui de
la cellule tubulaire proximale [4].

L’acidification urinaire distale survient principalement au
niveau du canal collecteur (Fig. 2). À ce niveau, la sécrétion
de H+ dans l’urine neutralise le HCO3

– filtré résiduel (10 à
20 % de la quantité filtrée), mais va surtout titrer le tampon
phosphate HPO4

2– (acidité titrable, environ 1/3 du débit
acide) et le NH3 (ammoniurie, environ 2/3 du débit acide)
présents dans l’urine. Dans la portion corticale du canal
collecteur, la sécrétion de H+ dans la lumière tubulaire est
principalement réalisée par la pompe à proton (H+-ATPase)
située dans la membrane apicale des cellules intercalaires a
(ICa). La récupération du HCO3

– produit en intracellulaire
suite à l’action de l’anhydrase carbonique de type II (ACII)
est assurée par l’échangeur anionique Cl–-HCO3

– (AE1) si-
tuéau pôle basolatéral des ICa. Ces dernières cellules possè-
dent également une H+-K+-ATPase apicale, qui participe à
l’acidification urinaire, mais intervient probablement
d’avantage dans la régulation du bilan potassique. Ce méca-
nisme général d’acidification se poursuit dans les portions
médullaires du canal collecteur [5]. L’activité de la cellule
principale (PRC), qui génère un potentiel luminal négatif
grâce àla réabsorption de Na+ par le canal ENaC, favorise la

sécrétion de H+. La capacité d’acidification urinaire dépend
aussi de l’ aldostérone, qui stimule à la fois la réabsorption
sodée par les PRC, l’ activitéde la H+-ATPase et l’ ammoniu-
rie [6]. Une détérioration de la capacité de réabsorption du
HCO3

– et/ou d’acidification urinaire, par exemple suite àune
insuffisance rénale, va entraîner une modification du pH
sanguin.

2. Acidémie et acidose métabolique

Le pH sanguin normal est compris entre 7,38 et 7,42, ce
qui correspond àune concentration de H+ de 38 à42 nmol l–1.
L’acidémie est définie comme une diminution du pH san-
guin, pouvant résulter de désordres individuels dénommés
« acidose » ou « alcalose ». Étant donné la complexité des
pathologies traitées aux soins intensifs, il convient de rappe-
ler que des désordres à la fois simples et mixtes peuvent être
rencontrés. Par exemple, un patient dont le pH sanguin est
abaissé à7,25 est acidémique bien qu’ il puisse présenter à la
fois une acidose métabolique et une alcalose respiratoire. De
ce fait, l’évaluation du statut acido-basique requiert un do-
sage des électrolytes (concentration de HCO3

– et calcul du
trou anionique), ainsi qu’une analyse des gaz du sang (PCO2

et pH) [7].
L’acidose métabolique est définie par l’ accumulation

d’acides non-volatils (c’est-à-dire des acides autres que le
H2CO3 ou CO2), résultant d’un déficit d’acidification uri-
naire, d’une augmentation de l’apport ou de la production
d’acide ou d’une perte de HCO3

– (Tableau 1). Cette rétention
nette d’acide active trois mécanismes d’adaptation : neutra-

Fig. 1. Mécanismes de réabsorption du HCO3
– au niveau du tube proximal.

Une sécrétion de H+ dans la lumière tubulaire est médiée par l’échangeur
Na+-H+ de type 3 (NHE3) localisé au niveau de la membrane apicale de la
cellule tubulaire. Le H+ libéré dans la lumière va interagir avec le HCO3

–

filtré, ce qui entraîne la formation de H2CO3, dégradé en H2O et CO2 par
l’ anhydrase carbonique membranaire de type IV (ACIV). Le CO2 diffuse en
intracellulaire, où il va être hydraté en H2CO3 par l’ anhydrase carbonique
cytoplasmique de type II (ACII). Le HCO3

– produit en intracellulaire (de
façon équimolaire au H+) est évacué par le cotransporteur Na+-HCO3

–

(NBC1) situé au niveau de la membrane basolatérale.
(Modifié d’après la Réf. 2).

Fig. 2. Mécanismes de l’acidification urinaire au niveau du canal collecteur.
La sécrétion de H+ dans la lumière tubulaire est principalement médiée par la
pompe à proton (H+-ATPase) située dans la membrane apicale des cellules
intercalaires a (ICa). Le H+ sécrétéva ensuite être tamponnépar le NH3 et le
HPO4

2–, ainsi que le reste du HCO3
– filtré. La réabsorption du HCO3

–

produit en intracellulaire suite à l’action de l’anhydrase carbonique de type
II (ACII) est assurée par l’échangeur anionique Cl–-HCO3

– (AE1) situé au
pôle basolatéral. Il est ànoter que la H+-K+-ATPase apicale des ICa participe
également àl’acidification urinaire, mais intervient probablement davantage
dans la régulation du bilan potassique. L’activité de la cellule principale
(PRC), qui génère un potentiel luminal négatif grâce à la réabsorption de
Na+ régulée par l’ aldostérone, favorise la sécrétion de H+. (Modifié d’après
la Réf. 2).
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lisation par les systèmes de tampon, augmentation de la
ventilation et réabsorption accrue de HCO3

– par les reins [1].
L’excès de H+ est titré à la fois par le HCO3

– circulant
(tampon extracellulaire) ainsi que par les tampons intracellu-
laires, en particulier au niveau des cellules osseuses et du
muscle squelettique. Si la charge acide est suffisante, la
réponse ventilatoire survient en quelques minutes, caractéri-
sée par une augmentation du volume respiratoire (respiration
de Kussmaul). La réponse rénale survient si l’ agression acide
persiste quelques jours. Elle comporte une augmentation de
la réabsorption proximale de HCO3

–, une augmentation de la
sécrétion de H+ au niveau du canal collecteur et une augmen-
tation de la production de NH3 à partir de glutamine, ce qui
permet d’augmenter l’ ammoniurie [8].

2.1. Effets de l’acidémie

Les conséquences néfastes de l’ acidémie sévère (pH san-
guin < 7,2) dépendent largement de la cause sous-jacente,
mais sont vraisemblablement relayées par les modifications
du pH intracellulaire et/ou du pH mitochondrial [9]. En
raison de la diffusion rapide du CO2 àtravers les membranes
cellulaires, un désordre respiratoire affectera plus rapide-
ment le pH intracellulaire et aura donc des conséquences plus
immédiates qu’un désordre métabolique [10].

Les effets d’une acidémie sévère sur le système cardiovas-
culaire sont particulièrement néfastes, pouvant inclure une
diminution du débit cardiaque et de la pression artérielle, une
diminution du débit sanguin hépatique et rénal, la survenue
d’arythmies, ainsi qu’une réduction du seuil de fibrillation

ventriculaire [11,12]. L’acidémie entraîne une décharge sym-
pathique, mais celle-ci aura peu d’effet au niveau cardiaque
et vasculaire, en raison de la désensibilisation des récepteurs
catécholaminergiques [13]. Du point de vue métabolique,
l’ acidémie diminue la métabolisation tissulaire du glucose en
induisant une résistance à l’ insuline et inhibe la glycolyse
anaérobie en diminuant l’ activité de la 6-phospho-
fructokinase [14]. Cet effet peut avoir de graves conséquen-
ces en cas d’hypoxie, privant l’organisme d’une source ma-
jeure d’énergie [13]. L’acidémie favorise le développement
d’une hyperkaliémie, en provoquant une sortie du K+ intra-
cellulaire et en diminuant l’ excrétion urinaire de K+ [15].
L’acidémie augmente le catabolisme des protéines et altère le
métabolisme cérébral, ce qui peut se traduire par une perte de
conscience et un coma [7,13]. Enfin, l’ acidémie est suscepti-
ble de modifier l’ apport d’oxygène tissulaire, car la dissocia-
tion de l’oxygène à partir de l’oxyhémoglobine dépend du
pH sérique (effet Bohr). De fait, la courbe de dissociation de
l’oxyhémoglobine est déplacée vers la droite lors d’une aci-
démie, favorisant de ce fait l’oxygénation tissulaire. Cet effet
bénéfique, rencontrédans l’ acidose aiguë, est contrecarrépar
la diminution du 2,3 diphosphoglycerate érythrocytaire ren-
contrée dans l’ acidose chronique [7].

3. Diagnostic de l’acidose métabolique

Conceptuellement, l’ acidose métabolique résulte soit
d’une accumulation d’acides non-volatils, soit de la perte de
HCO3

–, le plus souvent par le système gastro-intestinal ou
urinaire. Classiquement, on distingue l’acidose métabolique
avec trou anionique augmenté ou trou anionique normal (on
parle alors d’acidose hyperchlorémique) (Tableau 2). Le trou
anionique est une estimation de la quantité d’anions non-
dosés dans le sérum, incluant les protéines, les sulfates et
phosphates et les anions organiques. La valeur du trou anio-

Tableau 1
Causes d’acidose métabolique (Modifié d’après Réfs. 7 et 38)

Déficit d’acidification urinaire (accumulation de l’acide produit par le
métabolisme)
Diminution de la production de NH4

+

Insuffisance rénale
Hypoaldostéronisme (acidose tubulaire de type 4)

Diminution de la sécrétion de H+

Acidose tubulaire distale (type 1)
Augmentation de la charge acide ou perte de bicarbonate
Acidose lactique
Acidocétose

Diabète
Alcool

Intoxication
Salicylés
Méthanol ou formaldéhyde
Éthylène glycol
Paraldéhyde
Toluène
NH4Cl

Alimentation parentérale (acides aminés cationiques)
Pertes digestives de HCO3

–

Diarrhées
Fistules pancréatiques ou biliaires
Entérocystoplasties (iléo- ou colocystoplastie)

Perte rénale de HCO3
–

Acidose tubulaire proximale (type 2)

Tableau 2
Classification des acidoses métaboliques en fonction du trou anionique
(Modifié d’après Réfs. 7 et 38)

Trou anionique augmenté
Acidose lactique
Acidocétose
Insuffisance rénale marquée
Intoxications : salicylés, méthanol, formaldéhyde, éthylène glycol,
paraldéhyde
Trou anionique normal
Diarrhées, fistule biliaire ou pancréatique
Entérocystoplastie
Acidose tubulaire

Proximale (type 2)
Distale (Type 1)
Avec hyperkaliémie (Type 4)

Insuffisance rénale modérée
Ingestion de NH4Cl
Alimentation parentérale
Intoxication au toluène*

* En cas d’ insuffisance rénale associée, l’ accumulation d’hippurate va
entraîner une augmentation du trou anionique.
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nique, qui correspond àla formule (Na+ –(HCO3
– + Cl–)), est

d’environ 10 ± 4. Une augmentation du trou anionique au-
delà de 20 indique généralement une acidose métabolique
significative, indépendamment du pH sérique [16,17].

3.1. Acidose métabolique à trou anionique augmenté

Une valeur élevée du trou anionique indique une acidose
métabolique due à l’accumulation d’anions acides non-
dosés, en particulier des acides organiques. Dans ces désor-
dres, l’ acide organique est ingéréou généréplus vite que les
capacités de métabolisation ou d’excrétion de l’organisme.
Les acides organiques endogènes les plus fréquents sont le
b-hydroxybutyrate et l’ acéto-acétate, que l’on retrouve dans
l’ acidocétose diabétique ; le lactate que l’on retrouve dans
l’ acidose lactique ; et les acides organiques qui s’accumulent
lors de l’ insuffisance rénale sévère (par exemple les acides
dicarboxyliques aliphatiques, les acides aromatiques phéno-
liques, l’ acide furanoïque et l’ acide hippurique) [1,16]. La
rétention des acides organiques survient uniquement dans
l’ insuffisance rénale avancée et est pratiquement toujours
précédée par une acidose hyperchlorémique (trou anionique
normal) [7,18]. Les acides organiques ingérés ou produits par
le métabolisme sont le salicylate, le glycolate, le glyoxalate
et l’oxalate qui proviennent tous du métabolisme de l’éthy-
lène glycol et le formate provenant du métabolisme du mé-
thanol. Bien que certains de ces acides organiques soient
dosés en routine (acides cétoniques, lactate, méthanol, éthy-
lène glycol), la mise en évidence d’une augmentation du trou
osmolaire plasmatique (c’est-à-dire la différence entre l’os-
molalité plasmatique mesurée et l’osmolalité calculée à par-
tir des concentrations plasmatiques de sodium, glucose et
urée) peut s’avérer précieuse en cas d’ intoxication au métha-
nol ou à l’éthylène glycol [19].

3.2. Acidose métabolique à trou anionique normal
(acidose hyperchlorémique)

L’acidose hyperchlorémique est la conséquence d’une ré-
tention nette de HCl (administration de NH4Cl ou de sels de
chlore d’acides aminés), de la perte de HCO3

– à partir du
tractus digestif (diarrhées, fistule biliaire) ou urinaire (fuite
rénale, iléocystoplastie et colocystoplastie) ou enfin d’une
génération insuffisante de HCO3

– par le rein pour compenser
l’ ingestion ou la production d’acide [1,7]. L’évaluation de
l’acidose hyperchlorémique peut bénéficier de la mesure de
l’ ammoniurie ou son évaluation par la détermination du trou
anionique urinaire [2]. Dans le cas d’une acidose hyperchlo-
rémique, une excrétion urinaire de NH4

+ inférieure à
1 mmol kg–1 est anormale et indique que le rein est àl’origine
de l’ anomalie. À l’ inverse, une ammoniurie supérieure à
1 mmol kg–1 indique une cause extrarénale. Le trou anioni-
que urinaire (Na+ + K+ –Cl–) correspond àla différence entre
les anions et les cations non-dosés dans l’urine. Chez le sujet
normal, cette valeur est positive (environ 30 mEq j–1), ce qui
correspond àune ammoniurie normale d’environ 40 mEq j–1.
En cas d’acidose métabolique d’origine extrarénale, l’ aug-

mentation de l’ammoniurie va s’accompagner d’un trou
anionique urinaire négatif (la valeur du Cl– est supérieure àla
somme Na+ + K+). En revanche, une acidose métabolique de
cause rénale va s’accompagner d’un trou anionique urinaire
positif, traduisant le déficit de l’ ammoniurie [20].

4. Rein et acidose métabolique

Les anomalies dans la régénération ou la réabsorption du
HCO3

– par le rein en l’absence d’altération importante de la
fonction rénale sont qualifiées collectivement d’acidose tu-
bulaire rénale. Ces désordres, qui peuvent être congénitaux
ou acquis, représentent une cause importante d’acidose mé-
tabolique hyperchlorémique [2,21].

4.1. Acidose tubulaire rénale distale (type 1)

Ce désordre tubulaire est défini comme une altération de
la sécrétion de H+ par le canal collecteur résultant en un
déficit d’acidification urinaire [2,22]. Les patients ne peuvent
abaisser leur pH urinaire en dessous de 5,5 même lors d’une
acidose métabolique sévère. Il existe souvent une hypokalié-
mie associée, ainsi qu’une hypercalciurie pouvant se compli-
quer de néphrocalcinose. Ce diagnostic peut être confirmé
par un test au furosémide (une diminution du pH urinaire en
dessous de 5,5 est observée chez le sujet normal mais pas
chez le patient présentant une acidose tubulaire de type 1) [2]
ainsi que par la mesure de la différence de PCO2 entre l’urine
et le sang après un test de surcharge en HCO3

– (l’ augmenta-
tion de la PCO2 urinaire est un indice de la sécrétion de H+

par le néphron distal) [23]. Il existe également des formes
incomplètes, dans lesquelles la capacitéd’acidifier l’urine est
altérée alors que le HCO3

– plasmatique reste normal en
situation de base. Ces patients présentent souvent des lithia-
ses rénales, secondaires à la diminution du citrate urinaire
[24]. Le concept d’acidose tubulaire distale a été élargi àune
série de déficits non-sécrétoires, incluant la perte du gradient
de H+ par rétrodiffusion des H+ sécrétés (ex : administration
d’amphotéricine B) ; la diminution du potentiel luminal né-
gatif secondaire àune altération de la réabsorption distale de
Na+ (ex : administration d’amiloride, de triméthoprime) ; et
la diminution de l’apport du tampon NH3 en raison d’une
atteinte interstitielle [25].

4.2. Acidose tubulaire rénale proximale (type 2)

Un déficit de la réabsorption proximale de HCO3
– entraîne

un apport de HCO3
– au niveau du canal collecteur en excès de

sa capacité de réabsorption. Bien que le pH urinaire de base
puisse être > 5,5, il diminuera de façon appropriée en réponse
au furosémide. En revanche, la présence d’une bicarbonatu-
rie significative (pH urinaire > 6,5) en présence d’un niveau
de HCO3

– plasmatique abaisséou la majoration de la fraction
d’excrétion du HCO3

– permettront de confirmer ce diagnos-
tic. Cette pathologie survient isolément ou dans le cadre d’un
dysfonctionnement généralisé, congénital ou acquis, du tu-
bule proximal (syndrome de Fanconi) [2,26].
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4.3. Acidose tubulaire rénale distale avec hyperkaliémie
(type 4)

Ce type d’acidose tubulaire avec hyperkaliémie se rencon-
tre lors d’un déficit de l’ aldostérone (déficit primaire au
niveau surrénalien ; déficit de l’ activitérénine-angiotensine ;
résistance du canal collecteur à l’action minéralocorticoïde ;
dysfonction généralisée du néphron distal). Par ailleurs, cer-
taines acidoses tubulaires distales sont causées par une pro-
duction insuffisante de NH3. Ce déficit de l’ ammoniogenèse
se retrouve dans l’hyperkaliémie chronique, mais également
lors d’une perte de masse fonctionnelle rénale et dans diver-
ses pathologies altérant la structure de la médullaire du rein
[27].

L’excrétion d’acides non-volatils est une des fonctions
principales du rein. Une altération de la fonction rénale,
aiguë ou chronique, va se traduire par une altération de
l’excrétion nette d’acide et de la génération du tampon NH3

au niveau des cellules tubulaires [28]. En cas d’ insuffisance
rénale modérée, une acidose métabolique hyperchlorémique
se développe. Lorsque la filtration glomérulaire tombe en
dessous de 25 ml min–1, l’ excrétion d’anions organiques et
d’autres acides diminue, contribuant à la majoration du trou
anionique. Néanmoins, l’ acidose métabolique associée à
l’ insuffisance rénale est généralement modérée, avec un
HCO3

– plasmatique rarement en dessous de 12 mEq l–1

[7,29]. Ce caractère relativement modéréde l’acidose résulte
en partie de l’utilisation des tampons osseux [30]. Par
ailleurs, l’ insuffisance rénale s’accompagne d’une rétention
d’acides organiques mais également d’anions organiques
pouvant elle aussi minimiser l’ agression acide [31].

5. Principes du traitement alcalin dans l’acidose
métabolique

Par définition, l’ acidémie implique une diminution signi-
ficative du taux plasmatique de HCO3

–. Pour certaines acido-
ses métaboliques attribuées aux acides organiques (acidocé-
tose et acidose lactique), le traitement du désordre sous-
jacent peut favoriser la conversion des acides organiques en
HCO3

– en quelques heures. En revanche, une telle régénéra-
tion endogène de HCO3

– ne survient pas dans l’ acidose
hyperchlorémique. Si la fonction rénale est préservée, la
capacité des reins à régénérer le HCO3

– survient bien en-
tendu dans les deux types d’acidose mais nécessite plusieurs
jours. Ces éléments expliquent que l’ administration exogène
d’alcalins est souvent nécessaire pour la correction rapide
d’une acidémie sévère [13]. Dans le cadre de cette brève
revue, seuls les principes généraux du traitement alcalin
seront évoqués et nous n’aborderons pas le traitement des
désordres spécifiques.

À ce jour, l’ administration intraveineuse de bicarbonate
de sodium (NaHCO3) constitue le principal élément de la
thérapie alcaline [7,13]. En raison des risques de ce traite-
ment, l’ administration de NaHCO3 est réservée aux acidoses
sévères (pH sanguin < 7,20) et doit viser à restaurer le pH

sanguin à 7,20 (HCO3
– plasmatique ≅ 10 mmol l–1). Le

volume de distribution du HCO3
– est variable, mais on le

considère généralement comme équivalent à 50 % du poids
corporel [32]. Donc, une augmentation du taux plasmatique
du HCO3

– de 4 à 10 mmol l–1 chez un patient de 70 kg
représentera l’ administration de (6 x 70 x 0,5) soit 210 mmol
de NaHCO3. L’administration de NaHCO3 se fait par voie
intraveineuse, sur une période de 30 min à quelques heures
[13].

Les risques d’administration de NaHCO3 incluent la sur-
charge volémique, pouvant être maîtrisée par l’ administra-
tion de diurétiques et la survenue d’une alcalose « en re-
bond », liée à l’administration agressive de NaHCO3 et à
l’hyperventilation [13]. Le NaHCO3 stimule l’ activité de la
6-phospho-fructokinase et la production d’acide organique,
effet potentiellement délétère dans le traitement de l’ acidose
lactique et de l’ acidocétose [33]. Enfin, la réaction HCO3

– +
H+ entraîne la libération de CO2 et une augmentation de la
pression partielle de CO2 au niveau tissulaire, pouvant entraî-
ner une aggravation paradoxale de l’ acidose. Ce dernier effet
est particulièrement défavorable pour les patients en insuffi-
sance respiratoire ou cardiaque avancée ou lors d’une réani-
mation cardio-pulmonaire [34].

L’effet du NaHCO3 sur la PCO2 a amené le développe-
ment du Carbicarb, une solution équimolaire de NaHCO3 et
de carbonate de soude (Na2CO3) qui, à pouvoir tampon
équivalent, limite mais n’élimine pas la génération de CO2

[35]. Le carbonate offre un double avantage théorique : en
tamponnant le H+, il génère du HCO3

– plutôt que du CO2

(CO3
2– + H+ → HCO3

–) ; le carbonate peut réagir avec
l’ acide carbonique, consommant par là du CO2 (CO3

2– +
H2CO3 → 2 HCO3

–). Malgré des résultats encourageants
obtenus sur divers modèles animaux, l’ expérience clinique
avec le Carbicarb reste limitée [36].

Un autre agent alcalinisant est la trométhamine (THAM),
disponible sous forme de solution de THAM acétate 300
mmol (pK 7,8). Le THAM est un alcool aminé biologique-
ment inerte qui tamponne àla fois les acides non-volatils et le
CO2 (THAM + H+ → THAM+) et les acides respiratoires
(THAM + H2CO3 → THAM+ + HCO3

–). La forme protonée
du THAM est excrétée dans l’urine, ce qui limite l’utilisation
de ce tampon chez les patients en insuffisance rénale [7].
Malgré l’avantage théorique de pouvoir tamponner à la fois
une acidose métabolique et une acidose respiratoire, l’ effica-
cité du THAM sur la survie des patients reste à démontrer.
Par ailleurs outre la limitation dans l’ insuffisance rénale,
l’utilisation du THAM peut s’accompagner d’hyperkaliémie,
d’hypoglycémie, d’une dépression respiratoire et d’une né-
crose hépatique chez le nouveau-né [37].
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