





I.es abreviations

pH : acidité
H" : hédrogéne
N Hllitre
_(" " I'acide sulfurique

H3S04 : I’acide phosphorique

mEq : milli equivalant

Hcl : acide chlorique
Co,: carbone

H,CO; : acide carbonique
HCOj': bicarbonate

H,O0 : I’eau

H,PO, : dihydrogénophosphate
HPO,? : monohydrogénophosphate

Na,HPO, : phosphate disodique

NaH,PQO, : Le phosphate monosodique
HbH : L’acide hémoglobine

HbO,H : 'acide hémoglobine oxygénce
K+ potasium

Na+ :sodium

Cl-: chlore
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__apitre I Milieu intérieur,notion de pH,notion de tampon

L’existence de ce compartiment ne peut donc étre acceptée que comme une
approximation outranciére. Le compartiment intracellulaire représente 30 a 40% du

poids du corps [6].
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des ions H" [10].Par exemple, ’acide lactique est produit pen int [’exercice
musculaire a forte puissance.

2.1.2. Alimentaire

Une alimentation normale est acide dans le mesure ou sont consommeées des
protéines. Dans la protéines ce sont les acides animés soufrés qui produisant de
| dit¢ = _ 1 _-ation de Pacide sulfurique (H,SO,), dont chaque mole libére 2
équivaler ~ * H° "lautre part, laca ne, phosphoprotéines du 1t, libére quand elle
est métabolisée 1’acide phosphorique (H;SO,) [6]. Enfin de I’Hcel est produit lors du
métabolisme dans ’organisme de la lysine et de I’histi ne [€ En gros on peut dire
que 10 grammes de protéine alimentaires apportes & 1’organisme 6 a 7 mEg d’ionsH™.

Au total, un régime moyen assure des entrées quotidiennes de S mEq par m® de

surface corporelle.

C’est donc une quantité égale que le rein doit éliminer chaque jour pour résister

a cette agression acide permanente [6].

2.2. Bilan des ions H'a I’état pathologique
Plusieurs types de situations pathologiques peuvent compromettre la nullité du

bilan des ions H'.

D’une part. ce peut €tre des anomalies importantes dans les entrés ou s sorties
d’ions H', telles que -

X~

» Déréglement métabolique comme celui du diabéte qui peut, dans les cas
extrémes conduire a une production endogene d’aci s organi 1ies € 1valant
4 1000 mEq d’ions H' par jour [6]. Par exemple au cours du diabéte sucré il y
a production de grandes quantité d’act s cétoniques par suite du
métabolisme anormale. Au lipides au total les entrées d’ions sont

incessantes ,variable et incontrélees [10].

A%

Troubles digestifs comme des diarrhées abondantes et répétées qui entrainent
une fuite importante de bases aboutissant a une agression acl :. ou comme
les vomissements importants qui entrainent e fuite d’acide chlorhydrique

(le suc gastrique contient de 4 4 80 mEq/ld’ions H ) ™™
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» Pertes urinaires: au niveau de ’anse de Henl¢ la réabsorption normale du
sodium dépend de la réabsorption du chlore. En cas de carence chlorée (par
» exemple vomissement ) la réabsorption de sodium ne peut se faire que dans le
tube distal et le tube collecteur, elle a lieu selon un mécanisme  échar~~
avec les protons. Cette élimination d’hydrogéne est responsable d’une
dr > induisant une aicalose métabolique. Lors des traitements prolong€s
par les diurétique, en particulier le furosémide, il existe fréq mment une
alcalose métabolique dont le mécanisme
passe par celui qui vient d’étre décrit. Ces diurétiques provoquent une perte d’acide
et de chlore responsable de 1’alcalose {7].
D’autre part, I’une ou I"autre des deux lignes de défense physiologique (respiratoire ou
rénale) peut s’averer défaillante et compromettre le maintien du pH a des valeurs
normales.
En effet, le poumon doit éliminer une quantité d’ions ége¢ : a celle provenant de
la dissociation deCO, dissous. Quant au rein, il doit éliminer le reste s ions H,
c'est-a-dire une quantité égale a celle provenant de la diss iation s acides fixes

minéraux (~35Mmol/J) et des acides fixes organiques non métabolisés(~35Mmol/J) )
[13]
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2.2. Pouvoir tampon de tout Porganisme

1l serait grossierement erroné de croire que les mécanismes physico-chimiques

de défense de 'organisme se limitent aux tampons du sang.

C’est ainsi que, lors d’une agression acide, 15 a 20% s ions H" Sont
neutralisés par le sang ; 20 a 25% par les tampons 1 liquide extra-ce ire, et le

reste, soit environ 60%, par les t:  yons cellulaires (autres que s érythrocytes) et par

les os.

Les ions H' peuvent en effet pénétrer dans les cellules en s’échangeant avec des
ions K" ou Na“ (pour respecter I’éléctroneutralité) et se font absorber par s tampons

in cellulaires | -otéiques notamment).

De méme, des ions Cl” peuvent s’échanger avec CO;H" a travers les membranes

cellulatres.

Enfin dans les os, H' s’échange avec le Na® de ceux-ci, et se trouve ainsi

provisoirement fixé sur les os [6].

[
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un HCOs est transtéré dans le plasma des capillaires péritubulaires. Qu’il s’a~isse de

CO; fi et ssorbé oude ..oJ5; néoformé dépend de la présence dans le liquide

tubulaire de CO; filtré capable de réagir avec lel sécrété ce qui signifie que le rein
réabsorbe la totalité du bicarbonate filtré .Cette réabsorption a lieu principalement (80%)
dans le tubule contourné proximale,

I’anse de Henlé (135%) et le tubule contourné distale {(3%), I'urine qui arrive au canal

collecteur ne contient que tres peu de bicarbonates[8].

I3 7, . +
3.3 Sécrétion d’ammoniac NH;

A la diftérence des tampons phosphates présents dans le It 1de tubulaire parce
qu’ils ont été sécrétés et pas réabsorbés, le NH;" est synthétisé a partir ¢ 1 itamine, un
acide aminé, dans les cellules tubulaire rénales. Une fois synthétis¢, NH; gagne aisément
le liquide tubulaire pas diffusion passive du fait de la différence de concentration. La
sécrétion de NH; dépend directement de effet sur la cellule tubulaire de la quantité
de H'en excés qui doit étre transportée dans 1’urine. Quand 1’acidose dure plus de deux
jours, la production de NH; augmente et forme le supplément de NH; correspondant a un

pouvoir tampon additionnel ce qui  met a la sécrétion d’1ons : Se poursulvre méme

si la capacité du tampon phosphate urinaire est dépassée [10].
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Acidose

1. Définition

L’acidose est un trouble de 1’¢quilibre acido-basique désignant un état

pathologique dii & une augmentation de I’ =~ nt 7 wurala
normale c’est- a- dire inférieur & 7.35-7.45. cet état correspond a ut icentration élevé

en ions hydrogéne (H") du sang [15].

2. Classification

I1 est facile de distinguer deux grands types d’agression acido-basique selon

mécanisme @ agression respiratoire ou gazeuse et 1’agression métabolique ou fixe [9].

2.1. Acidose métabolique
2.1.1. . éfinition

L’acidose métabolique quelle que soit son étiologie est définit toujours par une
diminution du pH (< 7.38) [7]. Elle est due sur le plan physiopathologique a une baisse
primitive du taux de bicarbonates plasmatiques [14] et une diminution de la PCO, [7].

Autrement dit, une inondation du milieu extracellulaire par des ions H" liés a des anions
fixes, soit par production endc =~ excessive (co 1 1es), soit par insuffisance

d’elimination (nephrite aigué) [§].

2.1.2. Etiologie des acidoses métaboliques

[’acidose métabolique est le témoin d’un bilan positif d’acides fixes résultant d’un
désequilibre entre les entrées nettes dans I’organisme et les sorties rénales.
Une acidose  ‘tabolique peut donc schématiquement étre due a une surcharge acides
dépassant les capacités d’excrétion d’un rein normale, elle peut également €tre due a une

diminution primitive de la capacité¢ d’excrétion réne @ d’acide chez un sujet dont la

production acide quotidienne est normale [§8].
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2.1.3. Différents types d’acidose métabolique
a) Acidocétose

Au cours de 'acidocétose diabétique, la lipolyse conduit a la formation de corps
cétoniques (accto-acétate, acide P-hydroxy-Butyrique, acétone). Ces substances
producteurs d’ions H'sont responsables de ’acidose, mais ne sont pas prises en compte

¢ le 1l du trou antoniqu qui dépasse 16 mmol/l. L’acidose survient quand le rein

n’est plus capable d ¢liminer les anions cétoniques,qui alors s’accumulent {7].

b) Acidose lactique

I.’acidose lactique est le plus souvent secondaire a une hyperproduction de lactate
survenant au cours de la glycolyse anaérobie. A chaque fois que :s cellv s travailleront
de facon intense en anac¢robiose, des lactates seront produits. Normalement ces lactates
doivent étre épurés| * fc 1 enedoitpas | u

L’acidose lactique est fréquente et doit €tre évoquée devant tout grande acidose
métabolique avec tres franche élévation du trou anionique [7].

Les principales causes sont les anoxies tissulaires : état de choc, arrét circulatoire

toutes insutfisances circulatoires aigués. Infarctus du myocarde, edéme aigu du

poumon, état de mal ¢pileptique ou asthmatique [3].

c¢) Cétose non diabétique
Au cours du jeline prolongé, une acidose meétabolique peut exister avec un trou

anionique l1ié a la production excessive et a laccumu ition de B-hydroxy-butyrate

traduisant les mecanismes de lipolyse [7].
d) Acidose métabolique au cours des intoxications

Différents produits toxiques ou certains médicaments peuvent €tre responsables

lors de leur ingestion d”une acidose métabolique sévére avec trou anionique [7].

18
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2.2.1. Acidose aigué
L’hypercapnie aigué a de nombreuses causes comprenant notamment I’obstruction
des voles aériennes, une dépression des centres respiratoires (d origine médicamenteuse
ou par lésions du tronc cérébral), une faiblesse neuro-musculaire
(médicamenteuse, myasthénie, syndrome de Guillain et Barré), une maladie pulmonaire
restrictive (pneumothorax, pi - 1opathie "¢ °, w venti’ ‘ion i~ ique Ir 'iquate
et une altération circulatoire sévere.
Dans les minutes suivant une augmentation aigué¢ de la Pcp, 1l existe une augmentation
modeste de la concentration plasmatique de bicarbonates liée largement au
tamponnement intracellulaire des protons carbonate , acides et de la perte cellula - de
bicarbonates en ¢échange de chlore [16].
L’augmentation de la bicarboni "nie ne s’accompagne IS 1€ bicarbonaturie
indiquant une augmentation adaptée de la réabsorption de bicarbonates.
L’hyperphosphatémie est une consequence de [’hypercapnie aigué. Les patients
manifestent une anxiété, une polypnée et peuvent évoluer vers ’encéphalopathie avec

myo« dnie, convulsions en cas d’hypercapnie sévére [16].

2.2.2. Acidose respiratoire chronique

L’ hypercapnie chronique peut étre causée par de nombreuses maladies telles que
les maladies pulmonaires chroniques obstructives, des anomalies des centres respiratoires
(syndrome d'apnée du sommeil, obésité, hypoventilation), des désordres
neuromusculaires (sclérose latérale amyotrophique), et des maladies restrictives
pulmonaires (fibrose interstitielle, déformation thoracique).

La PCO, du hquide céphalo-rachidien se moditie rapidement pour égaler la PCO,
arteérielle sanguine.

L hypercapnie qui persiste pendant plusieurs heures, induit une augmentation de la
concentration en bicarbonates du liquide céphalo-rachidien qui atteint un maximum vers
24 h et restaure partiellement le pH du liquide céphalo-rachidien.

Une hypercapnie prolongée stimule également la sécrétion nette rénale d acide.
augmentant la concentration sanguine de bicarbonates jusqu’a un nouvel état d’equilibre

atteint apres 3 a 5 jours [16].
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3. Mécanismes de la régulation physiologique des agressions acido-basiques
Le rein ct le poumon sont les regulateurs physiologiques de la concentration en
ions H™ de I’organisme. Ils peuvent I’un et ’autre, séparément ou ensemble :
> Intervenir comme agent de correction d’une agression d’autre origine.
» Favoriser ou induire par la défaillance de leur fonctionnement une rupture de
Il
pour ramener le pH a sa valeur normale.
Par exemple. a une acidose respiratoire, l’organisme réagit par une alcalose
métabolique : le rein réabsorbe davantage de bicarbonates, excréte davanatage d’ions H™.
De méme, a une acidose métabolique, le poumon réplique par une hyperventilation
qui provoque une alcalose respiratoire compensatrice.
Quand la correction physiologique est complete (pH revenu a la normale), 1’acidose (ou
’alcalose) est dite compensée, sinon elle est décompensée.
A cOté des cas schématiques indiquées ci-dessus (tableau) ou, au moins
théoriquement, une tonction défaillante peut étre compensée par [’autre, il est des cas
plus séveres ou une telle compensation n’est pas possible, parce que les perturbations

gazeuses et métaboliques ajoutent leurs effets [6].









Conclusion

Conclusion

L’acidose, quelque soit sa cause, t. diminution du pH n 1S
de 7 45 Il s’agit d un trouble dans la régulation du capital acide et basique de 1’organisme.
La régulation du pH a par but son maintien dans des |- tes étroites (7,44 7,8).Cela tient a ce
que I’action des enzymes, et par suite la vitesse des réactions biochimiques, est extrémement
sensible cette valeur  pH.
La régulation du pH est sous le contrdle de 3 lignes de défense, qui interviennent
I’une apres 1"autre avec des délais croissant
¢ Les tampons physico-chimiques : représentés par le tampon carbonique, le tampon
phosphorique et le tampon protéique.
¢ Les poumons : interviennent dans un deuxiéme temps aprés les tampons physico-
chimiques par contréle de ’élimination du CO,
+ les Reins : interviennent en dernier ressort. C’est la seule ligne de défense capable
d’éliminer les ions H" et de réabsorber I’ion bicarbonate.
Il importe de savoir que, parmi les tampons physico-chimiques cités ci-dessus, le tampon
carbonique joue un role fondamental dans la régulation du pH pour deux raisons :
¢ ¢ letamponphys” » uim ' plus abondant de I’organisme.
¢ Il s’agit d’un tampon ouvert.
En fin, il est facile de distinguer deux grands types d’agression acido-basique :
¢ agression respiratoire ou gazeuse : trouble initiale de la ventilation.
¢ Agresston métabolique ou fixe : due a une introduction dans le milieu, soit d un excés

de base, soit d’un exces d’acides fixes.
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