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Régulation balance acide-base

Assurée par des systèmes extra- et 
intracellulaires

A court terme : tampons 
intracellulaires (Hb, Protéines, 
Phosphates, os minéral et muscle)
A moyen terme : adaptation 
ventilatoire (sous forme de CO2)

H++HCO3
- → H2O+CO2

A long terme : adaptation rénale
Régénération de HCO3

-

Elimination de H+

HCO3
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Régulation balance acide-base

¡Rôle du poumon
lSeconde ligne de défense

¡action rapide
lExcrétion du CO2

¡produit par le métabolisme cellulaire
lRéaction à l'acidose par une 

hyperventilation alvéolaire :  î pCO2
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Régulation balance acide-base
¡ Rôle du rein

l Troisième ligne de défense
¡ action plus lente

l Réabsorbe les HCO3
- filtrés

¡ 80 à 85 % dans le TCP (+10 à 15 % anse de Henlé)
¡ Réabsorption grâce à une sécrétion active de H+

l Sécréter la charge acide (H+) produite quotidiennement
¡ TCP
¡ Tube collecteur

l Acidité titrable (AT : H2PO4
²-)

l Ammoniac (NH4
+) : l'ammonium peut permettre 

l'élimination d'une grande quantité d'H+
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Régulation balance acide-base

¡ Equation d'Henderson-Hasselbach

¡ Maintien de l'équilibre acido-basique
l Le rein régule la concentration de HCO3

-

l Le poumon régule la pCO2

pH = 6.1 + log [HCO3-]
pCO2

Tampons extracellulaires : les bicarbonates

H+ + HCO3
- ⇄ H2CO3 ⇄ CO2 + H2O
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Régulation balance acide-base
¡ Gazométrie artérielle normale

l pH = 7,40 ± 0,02
l pCO2 = 40 ± 4 mm Hg
l [HCO3-] = 25 ± 2 mmol/l
l pO2 = 80 - 100 mm Hg
l SaO2 = 95 - 99 %

pCO2 
(mmHg)

pH HCO3-
(mmol/l)

Acidose métabolique < 38 <7.38 < 28

Acidose respiratoire > 42 <7.38 > 32

Alcalose métabolique > 42 >7.42 > 32

Alcalose respiratoire < 38 >7.42 < 28
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Trou Anionique Plasmatique (Tap) 
(Anion Gap)

¡ La somme des anions et des cations est 
égale dans le sang (électroneutralité)

¡ Normalement, dans le plasma :
l anions indosés (protéines plasmatiques, 

phosphates, sulfates, autres) > cations 
indosés (Ca2+, Mg2+)

l cette différence est le Trou Anionique

TA p = (Na+ + K+) - (Cl- + HCO3-) = 16 ± 4 mmol/l

ou TA p = (Na+) - (Cl- + HCO3-) = 12 ± 4 mmol/l

HCO3-
24

Cl-
106

Na+
140

A 10
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Trous Anioniques Plasmatiques

¡ Trou anionique plasmatique
l Recherche l’accumulation d’acides autres 

que l’HCl et l’acide carbonique (H2CO3)

¡ Trou anionique urinaire
l évaluation de l’excrétion urinaire de NH4

+ et 
donc de l’adaptation du rein à une situation 
d’acidose
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Acidose Métabolique: Trou anionique élevé

TA p augmenté (anion indosé)
production d’acides organiques, rétention anormale de 
ces acides
5 diagnostics :
l Acidose lactique (états de choc, médicaments, IHC…)
l Acido-cétose (diabétique, de jeûn…)
l Lyse cellulaire massive
l Insuffisance rénale (aigüe ou chronique au stade 

terminal)
l Intoxication (salicylés, méthanol, éthylène glycol…)

HCO3-
4

Cl-
106

Na+
140

A 30

Addition d’un acide autre que HCl :
¯ HCO3-

remplacée par un anion non mesuré

7 diagnostics étiologiques : 1ère étape: calcul du trou anionique plasmatique
Augmenté : TA p > 16 mmol/l
Normal : TA p = 12 ± 4 mmol/l
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Acidose Métabolique: Trou anionique normal

TA p normal (acidose hyperchlorémique)

→ Calculer trou anionique urinaire 
TA u = (Na+ + K+) - (Cl-)
TA u Négatif = réponse rénale adaptée (Normale) 
à la situation d’acidose (car excrétion de NH4

+

associée à excrétion Cl-, d’où TA u négatif)
2 diagnostics :

l Diarrhées (TA u -)
l Acidoses tubulaires rénales (TA u +)

HCO3-
4

Cl-
126

Na+
140

A 10

Perte rénale ou digestive HCO3-
Compensée par ­ proportionnelle Cl-
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Acidose Métabolique: Trou anionique normal
¡ Les pertes digestives de bicarbonates

l Diarrhées,
l Urétéro-sigmoïdostomies et dérivations iléales,
l Fistules biliaires et pancréatiques,
l Tumeurs villeuses,
l Cholestyramine

¡ Les acidoses tubulaires rénales (excrétion urinaire insuffisante de NH4+)
l Acidose tubulaire proximale, type I (défaut de réabsorption proximale de 

HCO3-)
l Acidose tubulaire distale, type I (défaut d’excrétion ions H+ ou défaut de NH3 

médullaire)
l Acidose tubulaire médullaire, type IV

¡ Les intoxications (anion = Cl-)
l Chlorure d’ammonium, Chlorhydrate d’arginine, Chlorydrate de lysine

¡ À part :
l Les acidoses de dilution,
l Les inhibiteurs de l’anhydrase carbonique (Diamox)
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Acidose Métabolique

¡ Signes cliniques 
l Hyperventilation alvéolaire
l Dyspnée profonde et ample dite de 

Küssmaul
l Obnubilation ou coma
l Collapsus cardiovasculaire si acidose sévère
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Acidose Métabolique et Maladie Rénale 
Chronique

ACIDOSE METABOLIQUE “NORMOCHLOREMIQUE“
- pH normal bas ou peu abaissé (7,36-7,38)
- HCO3 modérément abaissée 18-23 mmol/L, ƒ
- Apport:  Acides non-volatils à partir des AA souffrés

La possibilité pour le rein d’excréter la charge acide 
diminue avec le DFG < 50 ml/min

Trou anionique normal -> élevé quand DFG < 15 
ml/min

- Compensation par bicarbonate extra cellulaire, os … 
-> Maintien d’un pH “normal“ et baisse du bicarbonate
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Prévalence de l’Acidose Métabolique dans la 
Maladie Rénale Chronique

CRIC study: 17.3% with HCO3< 22 mmol/L
Nephrology 2014

One year after transplantation
16% with HCO3< 22 mmol/L

Messa et col. , NDT 2015

Veteran Affairs MC
570 170 pts  CKD stage 1-5

Kovesdy, NDT 2012

MESA study, DFG > 60 ml/min. 
Driver, AJKD 2014

N=5800 , 30%HCO3 < 22 mmol/L

La prévalence est variable quelque soit la fonction rénale

13
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Prévalence de l’Acidose Métabolique dans la 
Maladie Rénale Chronique

Vallet M. NephroTest Study. Kidney Int 88:137-145, 2015
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L’acidose Métabolique: Toxine Urémique dans la MRC

Kraut, J. A. & Madias, N. E. Nat. Rev. Nephrol. 6, 274–285 (2010)
Dobre M, Rahman M, Hostetter TH. Current Status of Bicarbonate in CKD. J Am Soc Nephrol. 2015 Feb 27;26(3):515–23. 

Acidose 
métabolique 

chronique

Ostéopenie -
ostéodystrophie

Retard de 
croissance

Insulino 
resistance

Progression de 
l’IRC

Toxicité 
musculaire

• Hypercatabolis
me

• Baisse des 
capacités

Augmentation 
de la mortalité 
Toutes causes

Diminution de 
la synthèse de 

l’albumine

Augmentation 
de la Production 

de ß2 
microglobuline

Toxicité 
Cardio 

vasculaire
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Acidose Métabolique et Progression de la MRC

n L’adaptation à la MRC permet de maintenir la baisse des 
bicarbonates

n En dessous de 40 ml/min de DFG l’acidose métabolique 
progresse, classiquement hyperchlorémique.

n L’excrétion des ions H+ se maintien

n L’excrétion des phosphates est limitée, déficit d’excrétion 
et des transports des ions ammonium…

n La baisse du pH stimulerait la production d’endothéline 
qui favorise la fibrose interstitielle

n C’est la baisse du pH du milieu qui induit la fibrose et la 
progression de l’IRC Wesson Kidney Int 2009

Simon & Hamm Kid Int 2010
Oniewski , Nature review 2013
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Acidose Métabolique et Progression de la MRC

• Bronx study
• 5422 patients suivi 7 ans
• Population US, 41% Af-

Am, 21% diabète …
• 90% avec DFG > 60 

ml/min au début de la 
cohorte
• Pas d’intervention
• S.Shah, AJKD 2009
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Acidose 
Métabolique 
et Progression 
de la MRC

• IRC stade 2-4 (médiane
de DFG 44 ml/min)

• 3900 patients, suivi 4 ans
• Dobre, AJKD 2013

18



09/10/2020

10

Acidose Métabolique et Progression de la 
Maladie Rénale Chronique

Vallet M. NephroTest Study. Kidney Int 88:137-145, 2015

Risk of ESRD and acid base status in chronic kidney disease (CKD) patients. Kaplan–Meier survival curves for end-stage 
renal disease (ESRD) outcome according to baseline venous total CO2 (tCO2) (a), 24-h urinary NH4/creatinine (b), and 
fasting urinary NH4 concentration (c).
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1 mois, 79 et 120 patients, 
Baisse uAlb et TGFß. 
Kid Int 2011

35 et 36 patients, MRC 
stade 4. Suivi 1 an.
F+V plus efficace, pas 
d’hyperkaliémie
CJASN 2013

108 patients stade 3
Kid Int 2014

La Correction de l’Acidose Métabolique Réduit le Risque 
de Progression de la MRC (> 20 ml/min DFG)
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La Correction de l’Acidose Métabolique Réduit le Risque 
de Progression de la MRC (<50% baisse du DFG)

The Lancet 2019
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La Correction de l’Acidose Métabolique Réduit le Risque 
de Progression de la MRC (<50% baisse du DFG)

The Lancet 2019
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Acidose Métabolique et Risque de Mortalité 
chez les Patients HD et DP

n Le contrôle est plus facile en DP, mais le risque est identique en 
fonction du taux de bicarbonate

n A moduler car le prélèvement en HD est avant la séance, donc au 
point le plus bas

121 351 Pts, 111 000 en HD. Suivi 2001 - 2007

n Vashista T. , CJASN 2013
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Acidose Métabolique et Risque de Mortalité 

nL’acidose modérée en hémodialyse est plutôt en rapport 
avec des apports protéiques recommandés (1.0 à 1.2 
g/kg/j) mais mal compensés.

nSi la bicarbonatémie est < 16 mmol/l, hypercatabolisme
et apports élevés coexistent (± perte digestive de base)

nUne bicarbonatémie > 25 mmol/l signe probablement des 
apports protéiques insuffisants 

nRecommandations K/DOQI : 
bicarbonatémie prédialytique en milieu de semaine 
= 22 mmol/L
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Acidose Métabolique chez les Patients 
Dialysés

n Vashista T. , CJASN 2013

n 121 351 Pts, 111 000 en HD. Suivi 2001 - 2007

38

Acidose Métabolique chez les Patients 
Dialysés

nDiminution modérée de la bicarbonatémie
n Moy 21 mmol/L préD, 25 % < 19 mmol/L

n Evolution en séance : 

n Gain + 4 à 5 mmol/L pendant HD

n Retour aux valeurs pré-HD en 48 h
n Durée interdialytique

n Production endogène (# apport protidique)

n VD bicarbonates

n ~50% PDC, 

n varie avec prise de poids interD :

n Ex : 1 kg P interD = – 1 mmol/L HCO3 (acidose de “dilution”)
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Acidose Métabolique chez les Patients 
Dialysés

nGénération H+ 
n dépend de l’apport protidique animal 

(acides sulfurique et phosphorique)

n Environ 60-100 mmol/j ou encore PCR x 0,77

n HCO3 prédialyse // apports acides fixes

nPertes en acides organiques
(lactate, ßhydroxybutyrate, acétoacétate)
n La perte des anions d’acides organiques empêche leur 

neutralisation et provoque un gain net en ion H+

n Perte d’anions organiques plus faible au cours de la dialyse au 
bicarbonate vs dialyse à l’acétate/lactate et/ou sans glucose
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Acidose Métabolique chez les Patients 
Dialysés

nGAIN de bases
n Diffusion de CO2 par gradient de pCO2
n Diffusion de bicarbonate

n Concentration de HCO3 délivrée par le générateur (dispersion 
+++)

n Gradient de concentration 
(diminue au cours de la séance)

n Dialysance : 130-220 ml/min soit 55-65 % du Qb
(fonction de S, K, Qb +++, Qd)

n Espace de diffusion apparent qui varie avec pH sang et 
restauration du pool de bicarbonate
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Facteurs Affectant le Transfert de Tampon en Hémodialyse

Facteurs liés au transfert
Dialysance

Dialyseur
Efficacité
Débit sang

Durée de dialyse
∆ de concentration patient - dialysat

Facteurs liés au patient
Espace de diffusion: variable avec le pH
Ultrafiltration : perte + = perte de bicarbonate

Facteurs liés au générateur
Le dialysat

Théorie & pratique ?

35-39 mmol HCO3 -
4 mmol Ac.Acétique
ou Acide Citrique ou Ac Chlorydrique 

La Cible :
Bicarbonate pré Dialyse

> 22 mmol / L
Production d’acides

- Apport en protéines

- Production puis perte 
des anions d’acides 
organiques

PATIENTGain

Perte

?

Apport oral

Conditions pathologiques
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Facteurs Déterminant la Bicarbonatémie en Hémodialyse

JASN 2016
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Quelle Concentration de Bicarbonate en Hémodialyse ?

44

Pour quoi ne pas Augmenter “encore” la Concentration de 
Bicarbonate dans le dialysat ? -> Risques Associés à

l’Alcalose Métabolique Rebond
n Hypoventilation - hypoxémie

n Apnées du sommeil ++

n Hypokaliémie de tranfert

n Hypocalcémie ionisée (convulsions)

n Vasoconstriction (angor)

n Arythmies ventriculaires 
(rebelles à la correction de l’hypokaliémie - hypomagnésémie)

n Maladaptation à l’alcalose ventilatoire

n Hypoxémie chronique

n Hyperventilation sans baisse suffisante de la bicarbonatémie

n Elévation marquée du pH (alcalose mixte)
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Pour quoi ne pas Augmenter “encore” la Concentration de 
Bicarbonate dans le Dialysat ? -> Risques Associés à

l’Alcalose Métabolique Rebond

n DOPPS, 17 000 HD Pts. 

n L’augmentation de la 
concentration de Bicarbonate 
dans le dialysat est associée à
une plus grande mortalité et à
un risque plus élevé
d’hospitalisation

n Tentori, AJKD 2013
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Bain de Dialyse au Citrate

n 24 Pts, HD ou HDF, randomisation 6 semaines, bain citrate, Ca 1.5 
mmol/L

n Augmentation du pH et du base-excess

n Baisse du iCa et augmentation de PTH
n Grundstrom, BMC nephrol 2013
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Bain de Dialyse au Citrate: Complications

n 92 Pts, HD ou HDF pre ou post

n Cross-over 4 semaines

n Ca 1.5 mmol/L

n Moins alcalose post HD

n Baisse du iCa et augmentation 
de PTH

n Crampes, fatigue, 2 premières 
semaines. Repenser la 
composition en fonction du 
patient

n Schmitz NDT 2016
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Bain de Dialyse: Recommandations

nL’hémodialyse au bicarbonate doit être privilégiée / 
autres tampons (acétate, lactate)

nLa bicarbonatémie cible prédialyse  de mi-semaine = 22 
mmol/L (K/DOQI)

nLa concentration du dialysat, ou les apports 
supplémentaires en bicarbonate doivent être adaptés au 
patient mais attention à l’alcalose post-dialytique
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