ACIDOSES ET ALCALOSES METABOLIQUES

ACIDOSES METABOLIQUES

· 1 millions de fois moins de ions H+ que les autres électrolytes

· La compensation rénale d'une acidose respiratoire est lente => débute après 6-12h pour être maximale après plusieurs jours => d'abord acidose respiratoire aiguë puis compensée dès l’aide rénale.

ANION GAP (AG)
· L'AG se mesure dans les acidoses métaboliques sur du sang ayant passé dans les tissus => AG SUR SANG VEINEUX
· Equilibre des ions positifs et négatifs => Na + cations non mesuré = HCO3 +Cl + anions non mesurés.
· L’AG représente la différence entre les cations non mesurés (UC) et les anions non mesurés (UA).
· Anions non mesurés : 

· Lactates

· Corps cétoniques (diabète)

· Ethanol, Ethylène glycol, Methanol (tester osmotique GAP qui est augmenté)

· Protéines (albumine) => d’où l’AG corrigé
· Phosphates, urémie (IR)

· Médicaments : sulfates, salicylates, fer, INZ


AG= UC-UA= Na - HCO3 - Cl
AG normal = 12 +/- 4
AG > 16 toujours anormal et très élevé si > 20
· L'AG DOIT ETRE CORRIGE EN FONCTION DE L'ALBUMINEMIE sinon risque d'être faussement normal dans les situations d'hypo-albuminémie car les protéines sont une partie importante des anions non dosés: 
AG corrigé = AG + 2.5 (45- albuminémie en g/L)
ACIDOSES METABOLIQUES AVEC :
· AG NORMAL = PERTE DE BICARBONATES 

(compensatoire du Cl => AG idem)

· Pertes intestinales: diarrhées et rarement fistule

· Pertes rénales :
· Acidose hyperchlorémiques : perte rénale pour compenser l'excès d’apport en chlore (iatrogène).

· Insuffisance Rénale débutante (perte par TCP)

· Acidoses tubulaires rénales.
· Traitement par acétazolamide (inhibiteur de l'anhydrase carbonique => bloc le réabsorption du HCO3 au niveau du tube proximal rénal).
· AG AUGMENTE (AG >12) = accumulation d'un acide (R-+ H+)

· Acidoses lactiques = augmentation des lactates (L- et baisse HCO3- qui tamponne le H+ et est évacué en H2O et CO2)
Nb : Ne pas confondre la lactatémie (L-) secondaire à un hyper métabolisme cellulaire qui reste compensé (systèmes tampon et élimination rénale des H+) et l’acidémie lactique (L-/H+) qui démontre une saturation du système lors hypoxémie prolongée ou d’IR.

· corps cétoniques (= acido-cétoses) = l'acétylacétate (H3C–CO–CH2–COO– ), le β-D-hydroxybutyrate (H3C–CHOH–CH2–COO–) 
· IR terminale

· Intoxication par alcools : EtOH, MetOH, propylène-glycol.
· GAP-GAP:

· Pour rechercher une acidose métabolique mixte (AG N + AG) => y penser lorsqu'on a un  AG très augmenté

· AG mes. - AG N(12)/24-HCO3mes.=>

·  si =1: pas d'acidose mixte

· si <1: acidose métab. À AG et AG N

ACIDOSES ORGANIQUES

1/ LACTATES

· Lactates (L-) n'est pas pareil que ac.lactique (H+/L-) => les lactates ne font pas d'acidose et ne modifient pas l'anion gap et ne baissent pas le pH!
· Les lactates sont produits dans muscle squelettique, SNC, GR et servent de fuel rapide en urgence (avec récupération un bon rendement énergétique différé par oxydation classique au niveau du cœur, SNC, foie) => En l'absence de dysoxie, il ne faut pas craindre une atteinte de la fonction cardiaque sur hyper lactatémie car les lactates stimulent la libération adrénergique surrénale et donc la contractilité cardiaque. L’acidose par contre est néfaste à la fonction myocardique !
CAUSES D'AUGMENTATION DES LACTATES:
· L’augmentation des lactates AVEC acidose (baisse du pH) signe une DYSOXIE: => production d'acide lactique. Nb : Une SaO2<90% signe une hypoxémie mais pas forcément un manque d’oxygène intracellulaire. Si le débit cardiaque est suffisant, les cellules peuvent supporter une SaO2 < 30 % sans produire de lactates ! (ex : cardiopathie cyanogènes ou sepsis sans choc (hyper métabolisme) 
· Insuffisance hépatique: premier métaboliseur des lactates

· Convulsions : production cérébrale

· Atteinte de la pyruvate dH (Salbutamol, toxines dans sepsis ou déficit en Vit.B1 (cofacteur)) => la voie de dégradation des pyruvates est déviée vers les lactates qui sont oxydé avec bon rendement => pas d'acidose 

· Certains médicaments augmentent les lactates: paracétamol, salbutamol, adrénaline, propofol, nitroprusside ou médicaments solubilisé à l'aide de propylène glycol (qui est métabolisé en lactates  dans le foie): lorazépam, diazepam, phenytoine, ...
· Traitement:
· Bicarbonate => NON pas si pH >7,1 car le bicarbonate sera transformé en H2O et CO2 qui devra être évacué par les poumons => nécessite une bonne ventilation => CI si insuffisance respiratoire !
· Calcul du déficit en HCO3 = poids x 0,6 x (15 -HCO3); (15 étant le but visé pour l’HCO3)

2/ CORPS CETONIQUES (CC)

· Manque de sucres pour la cellule => utilisation des graisses comme carburant => production de corps cétoniques: Beta-hydrOxy-Butyrate (BOB) >> Acéto-Acétates (AA) (le corps produit toujours plus de BOB) qui sont utilisé par le coeur et le SNC comme fuel 

· Valeurs normales pour les CC <0,1 mmol/l mais x10 après 3h de jeune !
· CC = acides forts => acidose métabolique 

· Le stix ne mesure que l'AA dès 3 mmol/L => On devine bien que puisqu’il y a 3-8x plus de BOB on sous estime toujours la cétonémie.
· Traitement
· Insuline (controversé et à donner avec du potassium) 
3/ ALCOOLS TOXIQUES

· 2 alcools sont essentiellement responsables des problèmes: 

· EThylène Glycol (ETG) => retrouvé dans les dégivrants, antigels
· Metanol (MetOH)= alcool de bois
Ethylène-glycol

· Absorbé rapidement dans système GI puis transformé en ac.glycolique et lactates par le foie => acidose métabolique puis l'ac.glycolique est transformé en ac.oxalique puis oxalate qui précipite avec le calcium, dans les reins => risque d'IRA

· Risque d’erreur diagnostic car symptômes d’ivresse mais SANS FOETOR ALCOOLIQUE (ETG inodore).
· Labo:

· Acidose métabolique avec augmentation de l’AG et lactates
· Hyperoxalurie avec calculs et hypocalcémie
· Pb: au vu de sa transformation l'ETG peut être faussement négatif ou plus bas que réellement et en plus c'est un dosage qui prend beaucoup de temps => inutilisable en urgence !
· Traitement:

· But inhiber la transformation hépatique => utiliser un inhibiteur de l'alcool dH = fomepizole
· Favoriser la voie de dégradation de l'ac.glycolique vers les métabolites non toxiques en donnant: Thiamine et pyridoxine
· Générer une compétition en utilisant un autre alcool (ETOH) 
· Hémodialyse si pH <7,1 ou IRA, convulsion, coma

Méthanol

· Vite absorbé puis transformé par le foie en ac.formique et lactates => acidose métabolique

· L'ac.formique est toxique pour les mitochondries => risque de lésions rétiniennes, nerfs optique et des gg de la base
· Spt idem OH puis troubles visuel en 6-24h +pancréatite, rhabdomyolyse

· Labo: 

· Acidose métab+ Ag et lactates
· Elévation des CK et enzymes pancréatiques

· Papilloedème

· Traitement:

· Idem ETG => bloc alcool-dh avec fomepizole
· Dialyse si spt sévères

· NB: ici la thiamine et la pyridoxine sont inefficaces

