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Introduction

@La maitrise du diagnostic étiologique d'un désordre acidobasique d'origine métabolique est
capitale dans la gestion d'un patient de médecine intensive.
L'interprétation du désordre métabolique permet le plus souvent d'obtenir le diagnostic
¢étiologique et de débuter une prise en charge médicale adéquate.
Comme vu dans le chapitre 36, le diagnostic d'un désordre acidobasique repose sur les variations

suivantes (tableau 36.1).




Tableau 36.1
@ Présentation biologique des principaux troubles acidobasiques.
Fleche noire : mécanisme primitif. Fléche bleue : mécanisme de compensation attendu.

pH HCO3 PaCO»
Acidose métabolique | pH < 7,38 l l
Acidose respiratoire | pH <7,38 1 1
Alcalose pH > 7,42 1 )
métabolique
Alcalose respiratoire | pH > 7,42 ! l

Acidose métabolique
Vignette clinique

Madame C., 58 ans, est amenée aux urgences pour une altération de 1'état général associée a une
fievre et des signes fonctionnels urinaires.

Elle a comme principaux antécédents une hypertension artérielle essentielle traitée par
inhibiteurs de I'enzyme de conversion, une dyslipidémie traitée par régime alimentaire et statines,
ainsi que des épisodes de coliques néphrétiques sans bilan €tiologique effectué.

On note une intoxication tabagique a 20 paquets-années.

L'histoire de la maladie remonte a 48 heures, ou sont apparus des signes fonctionnels urinaires a
type de brilures et pollakiurie, associés a une douleur lombaire droite.

Depuis 24 heures, elle présente une fievre a 39,5 °C, ainsi qu'une franche altération de I'état
général.

A son arrivée aux urgences, son examen clinique est le suivant :

Parametres vitaux : PAS 85 mmHg, PAD 38 mmHg, PAM 54 mmHg, FC 125 bpm
(tachycardie), FR 30 cycles/min, SpO2 99 % en air ambiant ; vigilance normale (Glasgow 15);
température 39,3 °C.

Examen physique systématisé : on note des marbrures au niveau des genoux, les extrémités sont
froides et le temps de recoloration cutanée est a 4 secondes. La patiente est anurique depuis 12
heures. Il n'y a pas de globe vésical a la palpation abdominale, il existe une douleur a
I'ébranlement lombaire droit. Le reste de 1'abdomen est souple. L'examen cardiopulmonaire et
neurologique est sans particularité par ailleurs en dehors d'une tachypnée.

La bandelette urinaire montre leucocytes « +++ », nitrites « ++», sang « +».

Le diagnostic d'état de choc est posé.

La prise en charge immédiate de la patiente consiste en la pose de deux voies veineuses
périphériques, la mise en place d'une surveillance scopée, la pose d'une sonde vésicale et un
remplissage vasculaire par cristalloides.

Devant la persistance de I'hypotension artérielle, de la noradrénaline est initiée.

Une gazomeétrie artérielle est effectuée : pH = 7,27, HCO3;~ = 12 mmol/l, PaCO, = 26 mmHg,
PaO> = 114 mmHg, lactatémie = 4,2 mmol/I.

L'échographie rénale ne met pas en évidence d'obstruction des voies urinaires.

Un ECG (tachycardie sinusale) est aussi réalisé ainsi qu'un bilan biologique et des prélévements
microbiologiques (NFS, plaquettes, bilan de coagulation, ionogramme sanguin, créatininémie,
hémocultures, ECBU).




Le diagnostic étiologique de choc septique a point de départ urinaire est retenu, compliqué d'une
acidose métabolique compensée, hyperlactatémique.
La réflexion est la suivante :

>

¢tat de choc devant PAS < 90 mmHg, signes d'hypoperfusion périphérique. Les signes
d'hypoperfusion retrouvés ici sont : les marbrures, les extrémités froides, I'allongement du
temps de recoloration cutanée, 'anurie ;

septique devant l'association d'un état de choc avec nécessit¢ d'amines et
hyperlactatémie, le tout dans un contexte de syndrome de réponse inflammatoire
systémique ;

l'acidose se manifeste par le pH < 7,38, métabolique car HCO3;~ a 22 mmol/l,
compensation adéquate (PCO, attendue = 26 mmHg, pour rappel A PCO; attendue = A
HCOs™ dans les acidoses métaboliques aigués), d'origine lactique (hyperlactatémie > 2
mmol/l).

La prise en charge finale de la patiente consistera en :

>

>

un transfert en unité de médecine intensive devant la présence de signes de gravité, en
lien avec la gravité de la cause de l'acidose ;

la pose d'une voie veineuse centrale devant la nécessité d'amines et afin d'optimiser
I'hémodynamique de la patiente ; poursuite de la noradrénaline et expansion volémique ;
une antibiothérapie probabiliste aprés prélévements microbiologiques est rapidement
prescrite (traitement étiologique).

L'évolution sera favorable en quelques jours, permettant le retour a domicile de la patiente.

I Comment faire le diagnostic étiologique de I'acidose métabolique ?

Quatre grandes causes d'acidose métabolique (tableau 36.2) doivent étre recherchées en
priorité

Cétose : tout d'abord, il faut savoir rechercher une cétose; la principale cause sera
I'acidocétose diabétique, mais il existe également la cétose de jeline et l'acidocétose de
l'alcoolique. L'acidose correspond a l'accumulation d'un anion indosé (acide), qui est le -
hydroxybutyrate.

Acidose lactique, par accumulation de lactate : toute cause d'hypoxie cellulaire peut
entrainer une production d'acide lactique, c'est par exemple le cas des états de choc.
L'intoxication aux biguanides (metformine) est une cause grave a savoir rechercher, de
méme que l'insuffisance hépatocellulaire.

Insuffisance rénale : I'insuffisance rénale avancée est I'une des causes les plus fréquentes
d'acidose métabolique. L'acidose survient au cours des insuffisances rénales séveres,
aigué€s ou chroniques par échec de 1'élimination de la charge acide quotidienne issue du
métabolisme.

Diarrhées : le mécanisme principal est une perte d'origine digestive de bicarbonates, qu'il
faut savoir rechercher a l'interrogatoire et I'examen physique.



Tableau 36.2

@ [ZCauses principales d'acidose métabolique.

M¢écanisme Causes fréquentes Causes rares
Cétose B-hydroxybutyrate Diabéte Alcoolisme, jetine
Acidose lactique | Lactate Choc Insuffisance
hépatique,
intoxication aux
biguanides
Insuffisance Défaut d'élimination de | Toute insuffisance
rénale la charge acide liée au | rénale sévere
métabolisme
Diarrhées Perte de HCO3 d'origine | Toute cause de | Fistules digestives
digestive diarrhée

Ainsi, en pratique, devant une acidose métabolique, la démarche initiale est trés simple pour
rechercher les quatre causes principales. Il faut systématiquement (ces causes €tant souvent
associées !) :

doser le lactate (le plus souvent réalisé sur les gaz du sang ayant révél¢ 1'acidose, sinon
possibilité de prélever les gaz du sang veineux) ;

regarder la fonction rénale : scule les altérations significatives de la fonction rénale,
qu'elles soient aigués ou chroniques, altérent la régulation acidobasique ;

rechercher une cétose : doser la glycémie et les corps cétoniques (cétonémie, cétonurie) ;
interroger le patient quant a I'existence de diarrhées.

Acidose métabolique= Quatre questions en premier abord

Lactate (artériel ou veineux) ?

Créatininémie ?

Glycémie (capillaire ou veineuse) et cétonémie et/ou cétonurie (sur bandelette
urinaire) ?

Diarrhée ?

L'autre facon d'aborder une acidose métabolique passe par le calcul du trou anionique
plasmatique (fig. 36.1)

Selon le principe de I'¢lectroneutralité¢ dans le plasma, la somme des concentrations des anions
est égale a la somme des concentrations des cations.




¢ pH artériel <7,38 ou pH veineux <7,32-7,35
¢ Bicarbonate <22 mmol/l
¢ (PaCO, diminuée = compensation respiratoire)

}

Calcul du trou anionique
Na* — (Cl-+ HCOy")

Normal (8 -16 mmol/) Augmenté > 16 mmol/|
Calcul du trou anionique urinaire Présence d'un anion indosé
Nat + K* - CI l
Négatif J_ Positif Recherche de corps cétoniques
l_ | Dosage de l'acide lactique artériel
Tube digestif ,
(diarthée ++) Perte rénale
— Apport de bicarbonate — Apport de bicarbonate 1 v v
isotonique isotonique Acid
o cidose
X a.? de_corp S Acidocétose lacti
cétonique actique
Pas d'élévation — Sérum salé isotonique — Traitement de la cause
du lactate _Insuline (choc, hypoxie cellulaire)

I — Hémodialyse si intoxication
* * par la metformine

Evoquer intoxication
méthanol, éthyléne
glycol, aspirine

Insuffisance rénale
(rarement grave)

Fig. 36.1
O Algorithme diagnostique devant une acidose métabolique.

En considérant les concentrations des cations Na™ et K™ et des anions HCO3™ et CI, il existe une
différence (car certains anions comme les phosphates, 1'albumine, I'hémoglobine... sont indosés)
appelée trou anionique plasmatique (TAP).

Celui-ci se calcule selon la formule suivante :

TAP =Na" - (CI"+ HCO3;)=12+4
[ou 16 + 4 si I'ion potassium est intégré au calcul : (Na* + K — (CI" + HCO3").]

En cas d'hypoalbuminémie, il doit étre corrigé par la formule :
TAPc =TAP + 0,25 x (40 — Albuminémie).
L'augmentation du trou anionique plasmatique correspond a la présence d'un autre anion «
indosé », qui correspond a un acide en exces. Une augmentation du TAP révele donc ces acides :
* accumulation de B-hydroxybutyrate au cours des acidocétoses ;
* accumulation de lactate au cours des états de choc ou d'insuffisance hépatique ou
d'intoxication aux biguanides ;
» accumulation de phosphate et sulfate au cours d'insuffisance rénale ;
» accumulation d'alcools toxiques au cours des intoxications.



L'augmentation de ce TAP révele donc un de ces produits et oriente vers le diagnostic
étiologique.

A l'inverse, un TAP normal indique une baisse « isolée» des bicarbonates : diarrhées et
acidoses tubulaires. On parle dans ces cas d'acidose hyperchlorémique car la baisse des HCO3~
est compensée par une ¢lévation du chlore.

CBLe calcul du trou anionique urinaire (TAU) permet d'apprécier la réponse rénale a l'acidose
(difficile d'interprétation en réanimation). La présence d'un TAU négatif signifie que le rein
sécrete l'exces d'acides (ions H') via la sécrétion de NH4* (non dosés). Cet élément oriente vers
une perte d'origine digestive (diarrhées). Si le TAU est positif, l'origine de la perte de HCOs™ est
rénale, le plus souvent au cours d'acidoses tubulaires. La valeur diagnostique réelle de ce TAU
est soumise a caution.

Autres causes

Les autres causes sont moins fréquentes et seront envisagées apres €limination des quatre causes
prioritaires :
» acidoses tubulaires rénales : défaut tubulaire indépendant de l'insuffisance rénale de
régulation de la réabsorption de bicarbonates et/ou excrétion des H ;
* intoxication avec un produit acide ;
* remplissage massif au sérum sal¢ isotonique (> 3 litres par jour).

Encadré 36.1 Acidoses tubulaires




I Quels sont les criteres de gravité d'une acidose métabolique,
impliquant l'avis du réanimateur ?

* La cause (acidose lactique, causes toxiques) : c'est le facteur principal.
* L'hyperkaliémie associée.

* L'échec de compensation respiratoire : acidose mixte.

*  pH < 7,25 ou bicarbonate < 15 mmol/l.

OLecs effets aigus de l'acidose elle-méme sur l'organisme sont incertains (par exemple, les
marathoniens terminent fréquemment leur course avec un pH < 7; les patients atteints
d'acidocétose diabétique ont des pH parfois < 7 également, et la mortalit¢ des patients
correctement traités — sans bicarbonates ! — est quasi nulle). C'est bien la pathologie qui a
caus¢ l'acidose et les anomalies associées qui en font la gravité.

Quiz 1

L'étiologie difficile : patient polypathologique

Monsieur P., 74 ans, est adressé en urgence pour un état de choc sur pneumopathie.

Antécédents : HTA, tabagisme non sevré, BPCO stade IV.

Clinique, signes de gravité : SpO, 88 % en air ambiant, FR 28 cycles/min, tirage sus-
claviculaire, FC 110 bpm, PA 76/42 mmHg; température 39,2 °C; marbrures; TRC > 3
secondes ; signes de détresse respiratoire aigué€ ; syndrome confusionnel sans focalisation.
Examens complémentaires en urgence : GDS (air ambiant) : pH = 7,10, PaCO, = 45 mmHg,
HCO3;™ = 14 mmol/l, PaO, = 66 mmHg, lactatémie = 3,5 mmol/l.

Radiographie : opacité base droite.

Quel est votre diagnostic concernant ce trouble acidobasique ?

III Quelles thérapeutiques mettre en ceuvre selon 1'étiologie mise en
¢vidence ?

La prise en charge des acidoses métaboliques repose principalement sur la prise en charge de
l'étiologie sous-jacente.
Notamment, pas d'apport de bicarbonate dans les acidocétoses : le traitement est celui de la
cause.
Les indications d'apport de bicarbonate en perfusion IV ou per os dans les acidoses sont
notamment :
* acidose de l'insuffisance rénale chronique ;



* diarrhée avec pertes digestives de bicarbonates ;

* acidose tubulaire ;

*  hyperkaliémie menagante associée (les bicarbonates sont parmi les possibilités

therapeutiques de la prise en charge de l'hyperkaliemie menagante, cf. chapitre 38).

Une acidose métabolique pH < 7,15 associée a une insuffisance rénale aigué sévere est une
indication d'épuration extrarénale (cf. chapitre 34). De méme, l'acidose lactique sévere de
l'intoxication a la metformine est une indication a l'épuration extrarénale pour élimination du
toxique.

Quiz 2

En période de canicule, vous recevez une patiente de 70 ans, diabétique de type 2 traitée par
metformine, hypertendue traitée par IEC.

La patiente est altérée, présente des signes de déshydratation extracellulaire.

Quelle(s) anomalie(s) biologique(s) recherchez-vous chez cette patiente ?

Le laboratoire vous rappelle, il existe une hyperlactatémie a 6 mmol/l.

Quel est le diagnostic le plus probable ?

Quiz 3

Une patiente se présente aux urgences pour intoxication volontaire au paracétamol (90 g).

Elle présente des signes d'encéphalopathie hépatique. Sa gazométrie retrouve une
hyperlactatémie a 10 mmol/l.

Cette hyperlactatémie est-elle attendue dans le contexte ?

Une situation clinique... Deux prises en charge

Cécilia, jeune adolescente de 16 ans, se présente au déchoquage médical un samedi soir pour une
altération de I'état général, avec tachypnée et syndrome confusionnel.

Les parametres vitaux sont les suivants : FC 120 bpm, PA 86/43 mmHg, SaO> 99 %, FR 28
cycles/min. La glycémie capillaire est a 42 mmol/l. La bandelette urinaire marque « +++» de
cétones.

La gazométrie artérielle montre : pH = 7,03, PaCO; = 9,8 mmHg, PaO, = 132 mmHg sans apport
d'oxygene, bicarbonates = 2,4 mmol/l ; urée = 10,3 mmol/l, créatinine = 213 pmol/l, Na = 132
mmol/l ; Cl =94 mmol/l ; K = 5,2 mmol/l ; acide lactique = 2,2 mmol/I.

Karim est seul a prendre en charge cette patiente, son sénior est occupé a réanimer un patient
dans les étages.



Ou Karim ne fait pas ce qu'il faut...

Karim demande a l'infirmiere de préparer 1 000 ml de bicarbonates a 1,4 %. Il prescrit en débit
libre I'apport de bicarbonates, ainsi que 2 cuilléres-mesures d'une résine échangeuse d'ions, afin
de traiter I'hyperkaliémie.

Apres cette prescription, Karim oriente la patiente en service d'endocrinologie, sans oublier bien
entendu de prescrire 10 Ul d'insuline rapide 3 fois par jour, associ¢é a la prescription de
metformine, afin de traiter cette découverte de diabéte.

Une biologie de controle est demandée pour le lundi.

Karim ne se rend pas compte de la gravité de la patiente. Outre son état clinique, la gazométrie
doit surtout faire orienter la patiente dans un service de réanimation.

Le diagnostic étiologique sous-jacent est erroné, la prescription de metformine risque de tuer la
patiente. De plus, il ne semble pas comprendre le risque d'hypokaliémie malgré un taux de
potassium satisfaisant (en effet, la kaliémie va chuter tres vite avec l'insuline).

Ou I'on peut faire confiance a Karim

Karim fait rapidement le diagnostic d'acidocétose diabétique. En effet, il interpréte rapidement la
gazométrie, en expliquant a son externe qu'il s'agit d'une acidose métabolique avec une
compensation adéquate en lien avec une production de cétones.

Son examen clinique permet de mettre en évidence des signes de déshydratation extracellulaire.
Il prescrit auprés de l'infirmiere une voie veineuse périphérique, un remplissage vasculaire
abondant par solutés cristalloides en débit libre, une insulinothérapie au décours IVSE a 0,1
Ul/kg/heure ainsi qu'une supplémentation potassique IV 1 g/litre.

Il transfére rapidement la patiente en réanimation, ou une surveillance clinique scopée, avec
surveillance rapprochée de la glycémie et de la cétonurie, ainsi qu'un controle biologique
rapproché (pH, HCOs~, PaCO,, lactatémie, kaliémie, phosphorémie, etc.) seront réalisés.

Dans ce cadre étiologique, I'hyperglycémie entraine une polyurie osmotique responsable d'une
déshydratation extracellulaire majeure, qui doit étre prise en charge immédiatement. Un
remplissage vasculaire par cristalloides permet d'obtenir un controle hémodynamique
satisfaisant. Il sera suivi d'une hyperhydratation intraveineuse.

La prise en charge étiologique est rapidement mise en ceuvre, avec insulinothérapie IVSE, sous
controle de la glycémie, associée a une supplémentation potassique (la correction de l'acidose
démasque la carence en potassium) et une correction de l'hypophosphorémie. La perfusion de
bicarbonate n'est pas indiquée dans cette situation car elle aggrave la cétogenese et donc la
cause de l'acidose. C'est l'apport d'insuline, associée ensuite a du glucose IV une fois la glycémie
maitrisée, qui permettra d'arréter la cétogenese et l'acidose.

Encadré 36.2 Physiopathologie de 1'acidocétose diabétique

Le déficit en insuline empéche la pénétration du glucose dans les cellules du tissu adipeux, du
foie et les muscles. Il en résulte une hyperglycémie. Celle-ci est aggravée par 1'augmentation de
la néoglucogenése et de la glycogénolyse. Le déficit énergétique tente d'étre compensé par une
lipolyse intense avec libération d'acides gras libres et synthése de corps cétoniques.

L'augmentation des corps cétoniques, acides forts, va é&tre responsable d'une acidose
meétabolique. L'acidose et la carence en insuline entrainent un transfert du potassium des cellules



Acidose respiratoire : cf. chapitre 20 et chapitre 35.




Alcalose métabolique

Vignette clinique

Monsieur M. est suivi en psychiatrie pour des troubles du comportement alimentaire. Depuis
plusieurs semaines, il présente des vomissements itératifs dont le bilan organique n'a pu mettre

en évidence d'étiologie.

Il arrive aux urgences d'un centre hospitalier. Est mis en évidence le bilan biologique suivant :

pH = 7,52 ; PaCO> = 55 mmHg ; HCO3~ =45 mmol/l ; kaliémie = 2,8 mmol/I.
I1 s'agit d'une alcalose métabolique compensée, associée a une hypokaliémie.

La prise en charge nécessite une correction volémique par apport de NaCl ainsi qu'une
supplémentation potassique. Un avis psychiatrique est également pris pour adapter le traitement

et limiter les vomissements.

I Comment faire le diagnostic étiologique de I'alcalose métabolique ?

Le diagnostic étiologique repose sur I'évaluation de I'état d'hydratation extracellulaire (fig. 36.2).

* pH artériel >7,42
e Bicarbonate >26 mmol/l

¢ (PaCO, augmentée = compensation respiratoire)

A 4

Etat de I'hydratation extracellulaire

;

Déshydratation
extracellulaire
| |
Origine Origine
extrarénale rénale
Vomissements Furosémide

Aspiration nasogastrique

Diurétique thiazidique

Absence de déshydratation
extracellulaire et HTA

\ 4

— Réhydratation

Fig. 36.2

O Algorithme diagnostique devant une acidose métabolique.

— Réhydratation
— Arrét diurétiques

Hyperréninisme
Hyperaldostéronisme
Hyperminéralocorticisme




En effet, ce trouble métabolique est souvent associ¢ a une déshydratation extracellulaire, plus
rarement a l'inverse a une HTA : c'est un argument alors fort pour une HTA d'origine secondaire.
La trés grande majorité des alcaloses sont associées a un hyperaldostéronisme soit primitif (avec
alors HTA) soit secondaire a une déshydratation extracellulaire — on parle alors d'alcalose de
contraction.

Dans la trés grande majorité des cas, il existe une hypokaliémie associée. Plusieurs mécanismes
concourent en effet a I'hypokaliémie : transfert intracellulaire, perte rénale li¢e a
I'hyperaldostéronisme.

Des apports excessifs d'alcalins peuvent entrainer une alcalose métabolique secondaire.

Particularités de 'alcalose liée aux vomissements

Les vomissements entrainent une perte de chlore d'origine haute, ainsi que d'acides H".
Le renouvellement de cette charge acide passe par la création d'H" a partir des molécules
H>CO3 — H' + HCOs, entrainant une augmentation du taux de bicarbonates sanguin.
Cette alcalose est généralement associée a une hypokaliémie, le plus souvent secondaire a une
perte urinaire de K" en lien avec la bicarbonaturie et au transfert intracellulaire lié a l'alcalose.

IT Quelles thérapeutiques mettre en ceuvre selon I'étiologie mise en
¢vidence ?

“La prise en charge thérapeutique dépend du cadre étiologique.
En cas de déshydratation extracellulaire, une correction de l'hypovolémie par sérum salé a 0,9
% est indispensable, associée a la prise en charge étiologique (des vomissements, par exemple).
Une correction de l'hypokaliémie et de I'hypomagnésémie est également d'importance majeure.
Enfin, l'arrét des diurétiques éventuels doit étre envisagé également.
En cas d'hyperaldostéronisme, suppression de la cause (surrénalectomie ou traitement d'un
syndrome de Cushing) ou traitement symptomatique par spironolactone (blogque le récepteur aux
minéralocorticoides) ou amiloride (bloque le canal sodium épithélial dans le tube collecteur
cortical).

Il est important de noter qu'un pH > 7,60 engage le pronostic vital en raison du risque d'arrét
respiratoire du fait de la compensation (hypoventilation alvéolaire).

Une situation clinique... Deux prises en charge

Un patient se présente aux urgences pour une altération de 1'état général.

Le bilan biologique retrouve une alcalose métabolique : pH = 7,56.

Il s'agit d'un patient avec comme principaux antécédents un ulcére gastrique traité par inhibiteurs
de pompe a protons, une cardiopathie hypertensive traitée par bétabloquants et la prise de
diurétiques de 1'anse depuis une semaine pour un syndrome cedémateux.




L'examen clinique est assez pauvre. La pression artérielle est a 96/54 mmHg, FC a 96 bpm. Il
n'existe plus de signe de surcharge hydrosodée, mais un pli cutané.

Ou Aissatou ne fait pas ce qu'il faut...

Aissatou se rend rapidement compte que la prise de diurétiques est probablement responsable de
ce tableau biologique. Elle arréte le furosémide et prescrit un anti-aldostérone qui, lui,
n'entrainera pas d'alcalose, pense-t-elle...

La prescription d'un anti-aldostérone peut se concevoir dans le cadre d'un exces de
minéralocorticoides. Cependant, ['examen clinique est évocateur d'une déshydratation
extracellulaire, qui ne correspond pas au tableau attendu dans ce contexte.

Ou I'on peut faire confiance a Aissatou

Aissatou arréte le diurétique, prescrit une réhydratation par solut¢ de NaCl 0,9 % IV. Elle
demande a l'infirmi¢re de compléter le bilan a la recherche d'une hypomagnésémie, d'une
hypokaliémie et d'une insuffisance rénale aigué.

Aissatou adapte sa réflexion a l'examen clinique et arréte le diurétique. Elle prescrit une
hydratation par NaCl, permettant de corriger la déshydratation induite par la prise de
diurétiques. La recherche d'une hypomagnésémie est pertinente, d'autant que le patient prend
des inhibiteurs de pompe a protons, pouvant entrainer une carence. L'hypokaliémie est a risque,
par transfert intracellulaire mais aussi par perte d'origine rénale. Enfin, la recherche d'une
insuffisance rénale aigué fonctionnelle est indispensable dans ce contexte d'alcalose métabolique
associée a la prise de diurétiques.

Réponses aux quiz

Quiz 1

Il s'agit d'un patient agé, polypathologique, qui se présente pour un tableau d'état de choc, a
priori septique, sur une probable pneumopathie. L'état respiratoire de base est précaire avec une
BPCO stade IV dans les antécédents. L'état clinique est inquiétant, avec des signes de choc, de
détresse respiratoire ainsi qu'une défaillance neurologique.

La gazométrie met en évidence une acidose métabolique et respiratoire, dans le cadre d'un
trouble mixte : métabolique, secondaire a I'état de choc avec hyperlactatémie ; respiratoire,
secondaire a la pneumopathie et la défaillance neurologique associée.

Ce patient doit bien entendu bénéficier de la prise en charge du choc mais également de la mise
sous assistance respiratoire (intubation et ventilation mécanique) afin d'éliminer le CO; et
corriger au mieux le désordre acidobasique.

La prise en charge consistera en la correction de I'hypercapnie, le traitement étiologique
infectieux et la prise en charge hémodynamique du choc septique.

Quiz 2

I1 est indispensable d'une part de rechercher une insuffisance rénale aigué, devant la clinique et la
prise d'IEC, d'autre part de réaliser une gazométrie avec recherche d'hyperlactatémie devant la
prise de metformine (recherche d'une acidose métabolique lactique). Le dosage de la
metforminémie pourra compléter le bilan.



La présence d'une hyperlactatémie dans ce contexte signe probablement une intoxication a la
metformine dans un contexte d'insuffisance rénale aigué sur déshydratation extracellulaire et
prise de néphrotoxiques.

La prise en charge repose sur I'épuration extrarénale du toxique.

Quiz 3
Oui ! Il s'agit d'un signe d'insuffisance hépatocellulaire aigu€, parfois omis dans l'enquéte
étiologique d'une hyperlactatémie.



