Correction del'acidose métabolique en réanimation

Avec la participation de :
la Société Francaise d'Anesthésie et de Réanimation, la Société Francophone
d'Urgences Médicales, le Groupe Francophone de Réanimation et Urgences
Pédiatriques, le Samu de France, la Société Francaise de Nutrition Entérale et
Parentérale, la Société de Néphrologie
Conférence organisée avec |'aide des laboratoires :
Bayer-Pharma, Bristol-Myers Squibb, Fresenius France Pharma,
GlaxoWellcome, LFB, Pfizer, Rhéne-Poulenc Rorer (France), Roche, Sanofi,
SmithKline-Beecham, Wyeth Lederlé.

Jeudi 10 juin 1999

Jury du Consensus

Président : Y. Castaing (Bordeauix)

C. Bengler (Nimes), B. Ddlafosse (Lyon), B. Delaporte (Le Havre), L.J. Dupré
(Chambéry), F. Feihl (Lausanne), J.C. Mercier (Paris), F. Plouvier (Agen),A.
Rabbat (Paris), M. Sama (Amiens), M. Wolff (Paris)

Conseillers scientifiques : X. Leverve (Grenoble), C. Perret (Lausanne)
Recherche bibliographique : S. Beague (Lille), S. Nsar (Lille)
Organisateur local : Febienne Saulnier (Lille)

Bureau du Consensus

Coordonnateur : F. Saulnier (Lille),

L. Beydon (Angers), G. Bonmarchand (Rouen), P. Charbonneau (Caen), JLL.
Diehl (Paris), JY. Fagon (Paris), H. Gastinne (Limoges), P. Jouvet (Paris), D.
Robert (Lyon), R. Robert (Poitiers), U. Siméoni (Strasbourg)

Cette conférence a €té organisée et sest déroulée conformeément aux regles
méthodol ogiques préconisées par I'Agence Nationale d'Accréditation et
dEvauation en Santé (ANAES) qui Iui a attribué son label de qualité.

Les conclusions et recommandations présentées dans ce document ont été
rédigées par le Jury de la Conférence, en toute indépendance. Leur teneur
n'‘engage en aucune maniére la responsabilité de TANAES.



Introduction

L "acidose métabolique rédlise plus un désordre métabolique quacido- basique
pur. Tres fréquente chez |le malade en détresse, son diagnogtic biologique
semble smple dors que son diagnogtic étiologique et les indications de
correction sont souvent beaucoup plus difficiles.

Le niveau de preuves sur lequel sest appuyé le jury et laforce des
recommandations ont é&é classés en fonction des régles de la SCCM 1997 :

Score d'évaluation des références
* (a) Etudes prospectives, contrdlées, randomisées.

¢ (b) Etudes non randomisées, comparai sons smultanées ou
historiques de cohortes.

* (c) Mises au point, revues genéraes, éditoriaux, séries
substantielles de cas publiés dans des revues avec comité de
lecture et révises par des experts extérieurs.

* (d) Publications d'opinions publiées dans des journalix ou
livres sans comité de lecture.

Scor e de recommandations
* Niveau 1 : recommandation justifiée par des preuves
scientifiques indiscutables.
* Niveau 2 : recommandation justifiée par des preuves

scientifiques et le soutien consensue des experts.

* Niveau 3 : recommandation ne reposant pas sur des preuves
scientifiques adéquates mais soutenue par des données
disponibles et I'opinion des experts.

Questions

1 - Quels sont les mécanismes derégulation de|'équilibr e acido-basique et
guelle classification physiopathologique des acidoses métaboliques peut-on
proposer ?

2 - Queélles sont les conséguences de |'acidose métabolique ?

3 - Quels sont les effets bénéfigues et délétér es des solutés tampons ?

4 - En dehors des solutés tampons, quels sont les autres moyens de
correction de |'acidose métabolique ?

5 - Quand et comment corriger une acidose métaboligue en réanimation ?




1 - Quels sont les mécanismes de régulation de |'équilibre acide-base et
quelle classification physiopathologique des acidoses métaboliques peut-on
proposer ?

Alors quele pH sanguin (7,40+0,03) est mesuré couramment, c'est le pH
intracelulaire (pHi) qui doit &re maintenu dans des limites éroites (6,8-7,2)
pour un bon fonctionnement cdllulaire. La charge acide cdlulaire est congtituée
par le CO2 (~14.000 mmoles/j) provenant du métabolisme oxydeatif et des
acides fixes (~ 60 mmoles/) provenant du catabolisme de certains acides
aminés. Un catabolisme glucidique ou lipidique incomplet peut augmenter
consdérablement cette charge acide. Le pHi est régulé par un fort pouvoir
tampon intracellulaire (phosphates, protéines et systeme bicarbonate/CO2) et
plusieurs systémes de trangport ionique membranaire (échangeurs Nat+/H+
couplésalaNat/K+ATPase, échangeurs Cl-/HCO3-). Lacharge acide est
transférée vers le sang veineux. Dans les hémeaties riches en anhydrase
carbonique, le CO2 est hydraté en acide carbonique qui se dissocie en ions H+
et HCOS-. Laquas-totaité de la charge acide et éliminée sous forme de CO2
par le poumon. Cette éimination nécessite un débit sanguin pulmonaire, une
ventilation avéolaire et des rapports ventilation/perfusion adaptés. La
ventilation est controlée par les chémorécepteurs du tronc cérébra sensblesa
ladiminution du pH. Lerein assre la réabsorption des ions HCO3- filtrés.
L'excrétion urinaire de NH4+ est le moyen quantitativement le plus important
pour diminer lesions H+ fixes.

L "acidose métabolique est définie par une hypobicarbonatémie conduisant a
une diminution du pH (acidémie) qui simule laventilation et diminuela

PCO2.

Laclassfication suivante est proposée :

1. perte dions HCO3-, digedtive, rénde ou relative par dilution

2. accumulation dions H+, par défaut d'excrétion (acidose tubulaire distale,
insuffisance rénde), par apports exogenes (nutrition parentérae, intoxications)
ou par augmentation de la production endogene (acidocétose diabétique,

mal adies héréditaires du métabolisme, acidoses lactiques).

Le diagnostic d'acidose métabolique repose sur I'analyse des résultats des gaz
du sang correctement effectuée. Si la compensation respiratoire est adéquate, la
PaCO2 diminue d'environ 1,25 mmHg (0,16 kPa) pour chague diminution
d'une mmol/L de la concentration des bicarbonates calculés. Outre le contexte
dinique, les examens biologiques utiles pour déerminer le mécanisme et les
causes d'une acidose métabolique sont :

1. letrou anionique plasmatique : augmenté, il suggere une
accumulation dions H+, hormis dans I'acidose tubulaire distale ;
2. une hyperlactatémie persastante 5 mmol/l témoigne souvent
dune hypoxietissulaire ;

3. larecherche des corps cétoniques urinaires est facile au lit du
malade, mais le dosage sanguin du 13-hydroxybutyrate et de
I'acé&toacétate est souvent nécessaire.



2 - Quélles sont les conséquences de I'acidose métabolique ?

Au niveau cdlulare, une diminution du pHi apour consaquences principaes
une accumulaion intracellulaire de sodium al'origine dun gonflement

cdlulare, une augmentation de la concentration calcique cytosolique, une
réduction de I'activité énergétique par inhibition de la glycolyse.

Potentiellement délétéres pour une cellule saine, ces adaptations pourraient étre
protectrices lors de dysoxie cdlulaire en permettant une épargne énergétique et
en atténuant les effets liés al'excés de cacium.

A l'échelle de I'organisme, les données expérimentales indiquent que 'acidose
métabolique déprime la contractilité cardiague, est arythmogéne, aun effet
systémique vasodilatateur globd et un effet vasocondtricteur pulmonaire.
Cliniquement, le réle propre de I'acidose ne semble pas auss délétére (c).
L'hyperventilation compensatrice peut étre al'origine d'un épuisement des
muscles respiratoires. |l n'y a pas de corréletion gricte entre kaliémie et pH (c).
Expérimentaement, I'efficacité des catécholamines parait préservée en milieu
acide, méme en acidose profonde.

Le pronogtic d'une acidose métabolique dépend beaucoup plus de sa cause que
delavaeur du pH.

3 - Quels sont les effets bénéfiques et délétér es des solutéstampons ?
L es solutés tampons sopposent aux variations de concentration desions H+.

L e bicarbonate de sodium neutralise les protons et produit du CO2 qui doit ére
diminé par voie pulmonaire. Le Carbicarb* solution éguimoléculaire de
carbonate et de bicarbonate de sodium, limite la production de CO2. Le
THAM, tampon aming, fixe les protons en générant du bicarbonate sans
produire de CO2. Laforme protonée et éliminée par voie rénade. Le
Tribonat*, associant THAM, bicarbonate, acétate et phosphate aurait les effets
du THAM et du bicarbonate.

La posologie initide de bicarbonate de sodium, préférentiellement isotonique,
est de 1 a2 mmol/kg, en perfusion lente (3c). Une recharge potassique peut
étre utile en fonction de lakaiémie. Le pH est contrdlé 30 minutes aprés I'arrét
de la perfuson. Laposologie de THAM acéate en mmol est calculée suivant
laformule: 0,3 x déficit basique (mmol/L) x kg. Lamoitié de la dose ext
perfusée en 10 minutes, le reste en 1 heure. La dose maximae est de 15
mmol/kg/j (3c).

Le bicarbonate de sodium permet de corriger le pH plasmatique maistend a
augmenter |a PCO2 tissulaire et veineuse (a). Le CO2 diffusant plus
rapidement que les protons entraine une acidose intra- cellulaire paradoxale.
Ses consaquences cliniques restent controversées. L'apport d'eau et de sodium
augmentent lavolémie, I'osmolaité et lanatrémie. Le THAM diminue la
PaCO2, laPvCO2 et n'induit pas d'acidose intracellulaire paradoxae (a). 1
entraine une vasodilatation qui réduirait I'efficacité de la réanimation cardio-
pulmonaire. Le THAM peut induire une dépression respiratoire et une
hypoglycémie. Le Tribonat* augmente le pHi.

L'dcdinisation supprime l'inhibition de la 6-phosphofructokinase, relance la
glycolyse et la production de lactate et des corps cétoniques. Cet effet peut étre
délétére en cas d'acido- cé&tose ou d'acidose lactique.

En dehors de la correction du pH, aucune substance tampon, n'afait la preuve
d'une efficacité clinique dans I'acidose métabolique (b).

(*non commercialisé en France)



4 - En dehors des solutés tampons, quels sont les autres moyens de
correction del'acidose métabolique ?

Cesmoyens, qui doivent étre associés au traitement éiologique, visent a
éliminer lesions H+ ou alimiter leur production.

L'hyperventilation :

Ce moyen physiologique de compensation permet une imination du CO2 et
donc une diminution de la concentration dions H+. Son efficacité dépend dela
ventilation avéolare, de l'intégrité du systeme respiratoire et de |'éat
hémodynamique.

L'hyperventilation spontanée doit étre respectée (3) mais peut étre difficilea
maintenir ou insuffisante en cas de pathol ogie respiratoire associée.
Laventilation mécanique diminue le travall respiretoire et prévient lafatigue
digphragmatique. Ses limites sont liées au niveau éevé de ventilation minute
nécessaire en cas d'acidose sévere et a son retentissement hémodynamique.

L 'efficacité des différents modes ventilatoires pour corriger le pH n'apas é&é
évauée. Laventilation minute doit étre adaptée sur les résultats des gaz du
sang artériel.

L'épuration extra-rénale:

Elle permet d'augmenter la concentration plasmatique de bicarbonate sans
risque de surcompensation ou de surcharge hydrosodée (3b). Le transfert de
bicarbonate (ou d'anions métabolisables sdlon |e tampon) du diaysat versle
patient saccompagne d'une diffuson de CO2qui doit &re diminé par la
ventilation. L'amélioration du pH par épuration extra-rénale dépend donc d'une
ventilation (spontanée ou mécanique) efficace. L'dimination directe dions H+
et du lactate et négligeable. En revanche, I'épuration extra-rénae permet
ddiminer directement la charge acide exogene de certains toxiques ou de leurs
métabolites.

L es techniques intermittentes ou continues avec tampons bicarbonate ou lactate
semblent éguivalentes pour corriger I'acidose (2b). L'usage de tampon lactate
n'est pas recommandé en cas d'acidose avec hypoxie tissulaire, de défaillance
hépatique ou dhyperlactatémie (3c). En cas dingabilité hémodynamique, les
techniques continues avec abord veino-veineux sont préférables (2b).

Ledichloroacétate:

Chez des patients en acidose lactique, son efficacité biologique n'apporte
aucun bénéfice clinique. Non disponible en France, son usage n'est pas
recommande (2a).

5 - Quand et comment corriger une acidose métabolique en réanimation ?
La prise en charge d'une acidose métabolique comporte deux impértifs

1. mettre en cauvre les moyens permettant de traiter lacause ;

2. assurer |'dimination du CO2 en amdiorant son trangport sanguin, la

perfuson tisslaire et laventilation avéolaire. A cet effet, laréponse

ventilatoire spontanée doit étre respectée. Lorsque cette derniere n'est plus
adaptée (PaCO2 trop élevée par rapport ala PaCO2 attendue), le recoursala
ventilation artificiele doit ére envisagé sans que cdle-ci ne réduise

I'dimination pulmonaire du CO2. Cette technique permet en outre une



diminution de la dépense énergétique et donc de la production de protons et de
CO2. Une s&dation peut saverer utile.

En cas dinsuffisance rénde ou lors de certaines intoxications, le recours a
I'épuration extra-rénale peut étre nécessaire. Son utilisation nécessite qu'au
préalable soit corrigée |a défaillance hémodynamique et que I'dimination du
CO2 par le poumon soit assurée. La préférence est donnée au bain au
bicarbonate.

L "apport de substances tampons ou d'acdinisants n'est judtifié que dans de
rares indications spécifiques : pertes excessives de bicarbonate, acidose
métabolique associée a une hyperkaiémie ou au cours d'une intoxication par
des produits a effet stabilisant de membrane.

L esrecommandations du jury concer nant lesindications de|'utilisation de
substances tampons au cour s des acidoses métaboliques sont les suivantes:

M écanismes et &iologiesde| Substances recomngdc:ticci)i '; o
|'acidose tampons de preuves
| Perteenionsbicarbonate | O | 2b
Acidose lactique au cours . .
des états de choc Non 2 a(2 éudes chez I'hnomme)
Acidose lactique au cours de Nort* 2 a(une éude chez
I'arrét cardiocirculatoire I'homme)
| Acidocétosedisbéigue |  Non | la
| Acidocdtosedooolique | Non | 2b
Erreursinnéesdu
“abolise ‘ Non ‘ 2b
| Intoxications | Nom | 2b
| Inauffisnce rénde | Nom** | 3c

*sauf en cas d'hyperkaliémie ou d'intoxication aux stabilisants de membrane
**sauf pour letraitement en urgence d'une hyperkaliémie dans|'attente de ' épuration
extra-rénale

L "attitude ou I'nabitude consstant a acaliniser les acidoses métaboliques
saveres dysoxiques et des arréts cardiaques prolongés pour corriger le pH,
méme s €lle est encore recommandée dans des revues récentes, n'est pas
judtifiée sur le plan scientifique en raison du bas niveau de preuve. Par
conséguent le jury recommande pour ces situations la rédisation d'éudes
cliniques prospectives.
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