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• Définition :
• Acidose = pH sanguin artériel < 7,38 (ou veineux < 7,32)
• Métabolique = HCO3

– < 22 mmol/L
 Gazométrie à faire pour éliminer une alcalose respiratoire compensée +++

Acidose métabolique

• Compensation respiratoire :
PaCO2 attendue
= 1,5 x [HCO3

-] + 8 ± 2 mmHg
▪Si PaCO2 < attendue : alcalose
respiratoire associée
▪Si PaCO2 > attendue : acidose
respiratoire associée (mixte)



• TAP = Na + K – Cl – HCO3

▪N : 12-20 mM
▪correspond aux anions plasmatiques indosés

• /!\ le TAP diminue en cas de baisse d’anions indosés (par 
exemple, il baisse d’environ 2 à 3 mEq/L par 10 g/L de baisse de 
l’albuminémie) 

• TAP corrigé = TAP + (40-albuminémie en g/L) x 0,25 

Trou anionique plasmatique

Fluids and Electrolytes, Kokko & Tannen
Seifter. NEJM 2014



1- anion indosé endogène
▪Lactate (acidose lactique)
▪Aceto-acetate and ß-OH butyrate (acidocétose)
▪Phosphate, sulfates, hippurates (insuffisance rénale)

2- anion indosé exogène (intoxication)
▪Oxalate (intoxication à l’éthylene glycol)
▪Formate (méthanol)
▪Acide salicylique
▪Acide hippurique (toluène)
▪Propylène glycol, diéthylène glycol, acide pyroglutamique…

L’importance de la diminution de la concentration de bicarbonates correspond
à la quantité d’anion indosés, donc à l’augmentation du TAP (sauf pour l’IRC)

Acidose métabolique à TAP élevé



Adaptation rénale à l’acidose (excrétion urinaire acide)
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25 mmol/24h
H+ + HPO4
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→H2PO4
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H+ conjugués sous forme d’ammonium: 
45 mmol/24h
H+ + NH3 →NH4+



1- Surcharge acide et rein normal
▪ surcharge acide exogène: éthylène glycol, méthanol
▪ surcharge acide endogène: acido-cétose, acidose lactique
▪ perte intestinale de HCO3

- : diarrhée

2- Charge acide normale et réponse rénale anormale
▪ insuffisance rénale chronique : ↘︎ production NH4

+ , Pb accumulation médullaire NH4
+

▪ acidose tubulaire :
▪Proximale (type 2): défaut de réabsorption du HCO3

- filtré
▪Distale (type 1): défaut d’excrétion des ions H+

NB : on ne mesure pas l’ammoniurie en pratique courante pour des raisons d’accessibilité
de la technique (qui reste disponible en centre spécialisé, sur des urines congelées).

Ammoniurie
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≤ 40
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• TAU = NaU + KU – ClU
▪Reflète l’excrétion urinaire de NH4, donc l’adaptation rénale à l’acidose
▪TAU < 0 : adaptation rénale à l’acidose, qui est donc d’origine extra-rénale (digestive)
▪TAU > 0 : inadapté, donc acidose tubulaire

Trou anionique urinaire
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Trou anionique urinaire positif Trou anionique urinaire négatif



Incapacité à maintenir l’état acide base malgré une 
charge en acide fixe physiologique

Perte rénale de bicarbonate Défaut d’excrétion de la charge en acide fixe

Mécanismes d’une acidose tubulaire rénale

Néphron proximal : 
Réabsorption du 
bicarbonate

Néphron distal :
Titrage des tampons 
urinaires



HCO3
- = 25 mM

Mécanismes d’acidose tubulaire proximal

Katzir Nephrol Dial Transplan 2008

Acidose tubulaire 
proximale, type 2

• +/- dans le cadre d’une insuffisance tubulaire proximale complète (Sd de 
Fanconi) :

• Protéinurie tubulaire, et amino-acidurie

• Glycosurie normoglycémique

• Hypo-uricémie

• Hypophosphatémie

• Hypokaliémie

HCO3
- = 8-10 mM



Bonner R, AJKD, 2025

Causes d’acidose tubulaire proximale



Mécanismes d’acidose du canal collecteur

Lumen

[NH3] = 54 µM
pH = 7.5
[NH4

+] = 2.1 mM

[NH3] = 29 µM
pH = 6
[NH4

+] = 36 mM

1: « pump defect »

2: « gradient defect »

3: « Voltage defect » 

Tubule proximal
Synthèse/Sécrétion
de NH4

+

4: défaut NH3/NH4+

Acidose tubulaire 
distale 
type 1 

Acidose tubulaire 
distale 
type 4 

(hyperkaliémie)



Bonner R, AJKD, 2025

Causes d’acidose tubulaire distale



Symptômes associés à une acidose tubulaire

Wagner CA et al, nature reviews nephrology, 2023

Penser à l’analyse génétique !



Acidose métabolique

TAP normal

TAU > 0

Stigmates biologiques de 

tubulopathie proximale

Charge en NaHCO3

et mesure TmHCO3
−/DFG

mesure du delta PCO2U-PCO2Pl

Test de charge acide (NH4Cl) ou 

test Furosémide/Fludrocortisone

Schéma diagnostic d’une acidose tubulaire rénale

oui non



• Indication : suspicion d’acidose tubulaire modérée ou incomplète ([HCO3
-] ≥ 20 mM)

Ex : hypocitraturie isolée

• Principe de l’épreuve : étudier la capacité d’acidification des urines

• Déroulé de l’épreuve :
• Administration orale de chlorure d’ammonium (NH4Cl) à 10%, 1 ml/kg soit 0.1

(1.9 mEq) g/kg, en moins de 30 min - mauvaise tolérance digestive
• Mesure basale GdSV, GdU, NH4

+, AT, puis mesures horaires après charge

• Critère principal : acidification urinaire normale si pHu < 5,3 et NH4
+ ≥ 33 µmol/min

(d’après Wrong O, Davies EF, Quaterly Journal of medicine, N110, 1959)

• Précautions :
• CI en cas d’insuffisance hépato-cellulaire
• Après arrêt des traitements alcalinisants, des diurétiques (de l’anse,

thiazidiques, anti-aldostérone, amiloride), des AINS.

Charge acide : pour qui? pour quoi?



Charge acide : exemple

• Diagnostic final : acidose tubulaire distale incomplète
• = défaut d’excrétion d’H+ compensé par la mobilisation des tampons osseux
• Biologie : [HCO3-] et pH sang N, hypocitraturie (car acidose intracellulaire), hypercalciurie
• Clinique : déminéralisation osseuse et/ou calculs rénaux et/ou néphrocalcinose

URINES SANG VEINEUX

Périodes V AT NH4+ HCO3- pH H+ DFG Créat pH HCO3- K+

1 1,1 18 22 1 5,91 39 156 83 7,35 24,2 4,1

ADMINISTRATION DE 2 mmol/kg de NH4Cl par voie orale

2 1,4 24 30 1 5,80 54 205

3 0,7 15 15 0 5,68 30 89 7,23 21,2

4 1,0 24 24 1 5,73 48 125 7,19 22,0

5 0,9 24 22 0 5,76 46 106 7,20 20,3

6 0,9 23 20 0 5,60 43 92 75 7,24 19,8 4,4

N (24-51) (33-75) (< 5.3) ( -0.06) ( -4.11.5)

Unités ml/min µEq/min µmol/min µmol/mi

n

µmol/mi

n

ml/min µmol/l mmol/l mmol/l

Sang veineux

DFG pH PCO2 HCO3
- Créat. Na+ K+ Cl- Pi TAP Glycémie Uricémie

ml/mn mmHg mM µM mM µmol/l

109 7,35 45,5 24,2 83 143 4,1 112 1,16 11 4,1 319
7,34-7,40 37,5-49,6 22-27 135-145 3,5-4,5 95-105 0,82-1,40 12-20 3.8-5.8 180-420

ETAT BASAL AVANT ÉPREUVE



Perfusion de bicarbonates : pour qui? pour quoi?

• Indication : localisation d’une acidose tubulaire (proximale ou distale)

• Principe de l’épreuve :
▪ Tester la sécrétion proximale des H + par le calcul du Tm HCO3/DFG

▪Pour rappel 1 HCO3
- réabsorbé = 1 H+ secrété

▪ Tester la sécrétion distale des H+ par la mesure des pCO2 urinaire et sanguine et le
calcul du delta pCO2 (UpCO2 – SpCO2)

• Déroulé de l’épreuve :
• Perfusion de bicarbonate de sodium IV 1,4% à 300 mL/h jusqu’à ce que [HCO3

-]u

>>> [HCO3
-]p (urines très alcalines signant que le Tm est dépassé)

• Prélèvement GdS et GdU en alternance toutes les 15 min

• Critère principal : TmHCO3/DFG <20 mmol/l et/ou ΔPCO2 < 20 mmHg
(d’après Halperin ML et al. J Clin Invest 1974, Battle D, Am. J. Med, 1982)

• Précautions : pour permettre le calcul du ΔU-P pCO2

• Non calculable en cas de trouble de la concentration urinaire
• Nécessite une restriction hydrique préalable et une charge acide alimentaire

chronique (omnivore ok)



[HCO3
-] p  (mmol/L)

HCO3
- excrétés

HCO3
- réabsorbés

Tm/DFG

HCO3
- filtrés

DFG

[HCO3-] p < Tm/DFG : pas 
d’excrétion de bicarbonates

Débit max (Tm)

Débit de [HCO3
-] 

(mmol /L FG)

[HCO3-] p > Tm/DFG : bicarbonaturie

Les bicarbonates ne sont excrétés dans l’urine que lorsque leur concentration dans 
l’ultrafiltrat glomérulaire dépasse leur seuil d’excrétion

Perfusion de bicarbonates



Perfusion de bicarbonates

ΔU-P pCO2
[HCO3

-] p

HCO3
- excrétés

Tm/DFG < 20 mmol/l

HCO3
-

réabsorbés

CO2 + H2O

Urine Sang

ATP

ADP

H+
kAE1

Cl-

H+ + HCO3
-

H2CO3

a Intercalated cell

CA-II

HCO3
-

NH3
RhcgRhcg

+

NH4
+

HCO3
-

HCO3
- + 

H2CO3

En absence de néphropathie interstitielle avancée 
/ d’anomalie de la concentration urinaire

Elévation insuffisante de la PCO2 urinaire = défaut 
primitif de sécrétion H+

ΔPCO2 (PCO2 urinaire – PCO2 plasmatique) < 20 mmHg
= acidose tubulaire distale

Principe : corriger la [HCO3-] 
(>24 mmol/l) par une perfusion de 
NaHCO3 et mesurer le 
TmHCO3

−/DFG

TmHCO3
−/DFG < 20 mmol/l

= acidose tubulaire proximale

Evaluation du tubule proximal Evaluation du tubule distal



Perfusion de bicarbonates : exemple

• Diagnostic final : acidose tubulaire distale par variant pathogène de AE1 (échangeur
Cl/HCO3 du canal collecteur)



Test au furosémide et à la fludrocortisone

• Indication : suspicion d’acidose tubulaire distale

• Principe de l’épreuve :
• Le furosémide augmente la quantité de sodium, ce qui permet d’augmenter la

réabsorption de sodium par ENaC
• = maximisation de la différence de potentiel transmembranaire, donc de la

sécrétion de protons par la H+ATPase du canal collecteur et l’excrétion NH4
+

• Déroulé de l’épreuve :
• Administration PO de furosémide 40 mg + fludrocortisone 1 mg (soit 20x 50 µg)
• Mesure basale GdSV, GdU, NH4

+, AT, puis mesures horaires après charge

• Critère principal : acidification urinaire normale si pHu < 5,3 et NH4
+ ≥ 33 µmol/min

(idem charge acide, d’après Walsh SB et al. Kidney Int 2007)

• Précautions :
• Après arrêt des traitements alcalinisants, des diurétiques (de l’anse,

thiazidiques, anti-aldostérone, amiloride), des AINS.
• Réalisable même en cas de trouble de concentration de l’urine



Test au furosémide et à la fludrocortisone



Test au furosémide et à la fludrocortisone : exemple

Sang veineux

DFG pH PCO2 HCO3- Créat Na K Cl Pi TAP Glycémie Uricémie

ml/min mmHg mM µM mM mM mM mM mM mM µmol/l

93 7.32 38.7 19.1 77 139 3.5 110 1.06 13 5.0 268

7.34-7.40 37.5-49.6 22-27 135-145 3.5-4.5 95-105 0.82-1.40 12-20 3.8-5.8 137-393

URINES SANG VEINEUX

Heure

s

V AT NH4
+ HCO3- pH H+ Na/crea

t

K/creat DFG Créat pH CO2t Na K Cl

unité

s

ml/mi

n

µmol/min µmol/min µmol/min µmol/mi

n

mmol/

créat

mmol/

créat

ml/min µmol/l mmol/

l

mmol

/l

mmol

/l

mmol/l

U1 9h30 0.6 6 11 2 6.52 15 7 12 45 77 7.32 20,3 139 3.5 110

Administration de FLUDROCORTISONE 1mg & FUROSEMIDE 40mg par voie orale

U2 10h35 3.3 0 16 5 6.35 12 78 20 47

U3 11h35 6.7 13 26 5 6.16 34 165 26 54

U4 12h34 5.9 17 27 5 6.09 40 155 27 54 7.28 25

U5 13h35 3.5 12 24 2 6.05 34 94 25 48

U6 14h32 1.4 6 13 1 6.07 18 54 20 30 84 7.28 23,7 139 3.2 107

U7 15h35 1.4 9 16 1 6.04 24 37 20 37 7.30 23,7 

N 24-51 33-75 <5.3

ETAT BASAL AVANT ÉPREUVE

• Diagnostic final : acidose tubulaire distale secondaire à un Sd de Gougerot-Sjögren



• Révélé par une bicarbonatémie élevée
▪ en l’absence d’acidose respiratoire chronique (BPCO)
▪ rarement confirmée par une gazométrie artérielle si isolée

• Réponse efficace à une charge alcaline, protégeant de l’alcalose :
• réabsorption des bicarbonates filtrés saturable (Tm/DFG)
• Baisse de synthèse proximale de NH4

+

• Baisse de la sécrétion distale de H+

• Augmentation de la sécrétion distale de HCO3

• Donc l’alcalose métabolique nécessite :
• Un mécanisme de création : crée le bilan positif d’alcalin
• Un mécanisme d’entretien : empêche l’excrétion urinaire adaptée de HCO3-

Alcalose métabolique



↘︎ Synthèse de NH4+

Adapté de Bertocchio JP, Traité de Néphrologie

Tubule proximal

↘︎réabsorption HCO3
-

2K+

3HCO3
-

3Na+

↗︎sécrétion 
HCO3

-

Canal collecteur

Réponse rénale à une charge alcaline (NaHCO3)

↘︎sécrétion 
H+

2K+

3Na+

2K+

3Na+

2K+

3Na+

Sauf si hyperaldostéronémie, 
déplétion potassique

Sauf si 
aldostérone ou 
déplétion K

Sauf si déplétion potassique 
ou hypovolémie

Sauf si 
déplétion 
chlorée



• Contexte
• Vomissement, diarrhée
• Traitements: diurétiques
• Régime végétarien, apports d’alcalins 

• Evaluation de la volémie
• PA - FC, recherche d’hypotension orthostatique

• Analyses urinaires
• Ionogramme urinaire
• Chlorurie: dissociée de la natriurèse et de la kaliurèse ?
• pH urinaire 

• Alcalin : vomissements, excès d’apports d’alcalins
• Non alcalin (inadapté): perte rénale d’acide : hyperaldostéronisme ?

• Autres
• Recherche de prise cachée de diurétiques (mesures urinaires)
• Rénine, aldostérone
• Analyses génétiques

Alcalose métabolique : démarche diagnostique



• Alcalose métabolique avec HTA
• Hyperaldostéronisme

• Primaire
• Secondaire: sténose artère rénale, infarctus rénal, tumeur rénine

• Pseudohyperaldostéronisme
• Syndrome de Cushing (ACTH ectopique - 11 βHSD2 dépassée)
• Inhibition 11 βHSD2

• Génétique
• Toxique: réglisse (licorice)

• Excès d’une autre hormone minéralocorticoïde
• Bloc enzymatique surrénalien 11 β ou 17ɑ hydroxylase

• Syndrome de Liddle: hyperactivité ENac
• Gain de fonction du récepteur minéralocorticoïde

• Alcalose métabolique sans HTA
• Vomissement
• Diarrhée chlorée congénitale (SLC26A3, échangeur Cl-/HCO3

-)
• Syndrome de Bartter / diurétiques de l’anse
• Syndrome de Gitelman /diurétiques thiazidiques
• Anion non réabsorbable (carbenicilline)
• Correction rapide d’une hypercapnie
• Administration d’alcalin en présence d’un défaut d’excrétion rénale du HCO3

-

• Syndrome des buveurs de lait et alcalin (carbonate de calcium)

Alcalose métabolique: étiologies



1- Aucune nécessaire généralement

2- Sauf si exploration nécessaire de l’hyperaldostéronisme
▪Épreuve de stimulation de l’axe rénine aldostéronisme par l’orthostatisme
▪Epreuve de charge en NaCl : peut corriger une alcalose en corrigeant un
hyperaldostéronisme secondaire

Quelles explorations pour une alcalose métabolique ?



Merci pour votre attention


