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Deéfinition de Ualcalose
metabolique

e 2HCQO3-
* 2 pH (alcalemie)

* N PaCO2 (hypoventilation
alvéolaire compensatrice)
« APaCO2 =0,75 * A[HCO3-]

Arterial PCO3 (mmHg)

12 24 36 48 60
Harrington JT et al., Acid/Base, 1982. Plasma HCO3 (mEq/L)



Table 3: Major adverse consequences of severe alkalemia

Cardiovascular

Sym pt6 m e S Arteriolar constriction

Reduced coronary blood flow
Reduced anginal threshold

 Asymptomatique +++ Predisposition to refractory arrhythmias

., Respiratory
* pH 27,55 -> mortalite Hypoventilation with hypercapnia and
45% hypoxemia
..~ Metaboli
e pH=7,65->mortalité .. ..

Stimulation of anaerobic glycolysis

Organic acid production

Hypokalemia

Decreased plasma ionized calcium concentration

Hypomagnesemia and hypophosphatemia
Cerebral

Reduction in cerebral blood flow

80%

Tetany, seizures, lethargy, delirium, and stupor

Tripathy, Indian J Crit Care
Med, 2009



Génération, puis maintien de U'alcalose
metabolique

* Conceptualiseée par Seldin et Rector en 1972
* Excrétion renale HCO3-: 1000-1400 mmol/j

* Géneération = gain d’HCO3- ou perte d’H+ extracellulaire ->
insuffisant pour créer une alcalose persistante

 Entretien = defaut d’excrétion renale d’HCO3-



Mécanismes de génération de l'alcalose
Perte digestive d’ions hydrogene Vomissements ou aspiration nasogastrique

Perte rénale d’ions hydrogene

Apport d’alcalins

Shift intracellulaire d’H+
(Hypokaliémie sévere)

« Alcalose de contraction »

Diarrhée congénitale chlorée (chloridorrhée congénitale)
Exces primaire de minéralocorticoides (HAP, Cushing, exogene)
Etats mimant hyperminéralocorticisme (réglisse, Liddle,
Apparent mineralocorticoid excess)

Diurétiques de I'anse ou thiazidiques

Syndrome de Bartter ou syndrome de Gitelman

Etat post-hypercapnie chronique

Anions non réabsorbables

Syndrome lait-alcalin (= calcium-alcalin)

Ingestion ou perfusion de bicarbonate / citrate / acétate
Adénome villeux

Abus de laxatifs
Diurétique de |'anse
Mucoviscidose



Mécanisme d’ entretlen (

: hypovolemie

e 72 réabsorption Na+ via 7
NHES3 (stimulé par ATIl) =
7 réabsorption HCOS3-

e N DFG => »~ fraction filtrée
d’HCO3-
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Mécanisme d’entretien
: hypovolemie

DISTAL TUBULE
COLLECTING DUCT

e Sécrétion d’aldostérone :

e Stimulation ENaC
e Stimulation H+ATPase
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Mecanisme d’entretien : insuffisance rénale
fonctionnelle

* Secondaire a une hypovolémie

* N DFG / nephron (insuffisance rénale fonctionnelle : capital
néphronique stable)

e N charge filtrée d’HCOS3-/ néphron

* N débit tubulaire => 72 contact HCO3- / membrane apicale
* Gradient électrochimique transmembranaire favorable

* 2TmHCO3/DFG



Meécanisme d’entretien : déficit en chlore

* Cellule intercalaire B :
* Pendrine
* « Couplage » secretion HCO3-
/ réabsorption Cl-
* Deplétion chlorée (chlorurie
<20 mEqg/L) ->
e N réabsorption Cl-
e N gécrétion HCO3-

 Alcalose « chlorosensible »
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Mécanisme d’entretien:
hypokaliémie

e Shift : sortie du K+ cellulaire=>
entrée du Na+ et du H+ cellulaire
(électroneutralité) => acidose
intracellulaire « paradoxale » :

e Stimulation de la réabsorption
proximale de HCO3- via NHES3
(réabsorption HCO3-)

e Stimulation de 'ammoniogenese
rénale

* Activation de H+/K+-ATPase distale
(réabsorption K+, sécrétion H+).

* Inhibition de la pendrine

K+ =

* Alcalose -> aggrave ’hypokaliémie :
e Shift : sortie H+ cellulaire (pour

tamponner alcalose) -> entrée K+
cellulaire

Perte rénale de K+
=> cercle vicieux



Evaluation
de I'état volémique

Algorithme I ¢

PA normale ou basse, PA élevée
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Mucoviscidose
Figure 14-1 Orientation diagnostique devant une alcalose métabolique. HTA : hypertension artérielle ; PA : pression artérielle.



Cas: Mme V.C.

 Patiente de 47 ans

* Episodes d’hypokaliemie répétés depuis 10 ans
* Multiples passages aux urgences pour hypokaliémie
* Multiples biologies : K>3 mmol/L

* Avu plusieurs néphrologues. Exploration généetique Bartter type |l /
Gitelman négatif

* Appendicite, arthrose genoux, troubles fonctionnels intestinaux
* TTT : Gaviscon, DiffuK 1 gélule matin 1 gelule soir
* PA:109/61 mmH, Fc 70 bpm, 57kg, 173 cm



Biologie externe d’ily a un mois

Urines
échantillon

Na mmol/L 139 136-145 Na mmol/L

K mmol/L 3,3 3,4-4,5 K mmol/L 52
Clmmol/L 91 98-107 Clmmol/L 19
Prot g/L 81 57-82 pH 5,3
CO2t mmol/L 35 24-32 CréatU 10,5
Ca mmol/L 2,53 2,18-2,6

Créatininémie pmol/L 91

DFGe ml/mn/1,73m? 66

Urée mmol/L 9,1 3,2-8,2



De guels examens avez-vous formellement
besoin pour faire le diagnostic etiologique

* Aucun

*Rénine aldosterone

* Dosage urinaire de diurétique
*Urines de 24h

*Exploration genétique Bartter de type Il /
Gitelman

* TDM surrenalienne
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Biologie externe d’ily a un mois Pas d’hypervolémie
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Figure 14-1 Orientation diagnostique devant une alcalose métabolique. HTA : hypertension artérielle ; PA : pression artérielle.



Troubles ioniques et vomissement
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Troubles ionigues et vomissements
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Comment prenez vous en charge la patiente ?

 AMILORIDE
 Chlorure de Na+

* Bicarbonate de Na+
*Chlorurede K +
* Traitement étiologique des vomissements



Comment prenez vous en charge la patiente ?

* AMILORIDE

* Chlorure de Na+

* Bicarbonate de Na+

* Chlorure de K + « alcalose chloro sensible »
* Traitement étiologique des vomissements



M. H.P.

* 53 ans
* Vient aux urgences pour fatigue et sensations vertigineuses
* Contexte d’introduction d’INDAPAMIDE ily a 3 semaines

* Hypertension artérielle ancienne (>10 ans) mal controlée sous
PERINDOPRIL et BISOPROLOL ; dyslipidémie

* Cejour:97 kg, 183 cm, PA 125/83 mmHg en automesure
tensionnelle, Fc 89 bpm



Biologie aux urgences

Urines
échantillon

Na mmol/L 135 136-145 Na mmol/L

K mmol/L 2,7 3,4-4,5 K mmol/L 47
Clmmol/L 127 98-107 Clmmol/L 49
Prot g/L 85 57-82 pH 5,4
CO2t mmol/L 36 24-32 Créat mmol/L 8
Ca mmol/L 2,43 2,18-2,6

Créatininémie pmol/L 132
DFGe ml/mn/1,73m*> 53
Urée mmol/L 16,1 3,2-8,2



Quelles étiologies évoguez-vous

*VVomissements

* Adénome de Conn

* Acidose tubulaire distale

* Effet indésirable du diurétique
* Mucoviscidose

* Réglisse



Quelles étiologies évoquez-vous

*VVomissements

* Adénome de Conn

* Acidose tubulaire distale

* Effet indésirable du diurétique
* Mucoviscidose

* Réglisse

Bilan a distance sous traitement anti HTA neutre : hyperaldostéronisme primaire



Biologie aux urgences
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Quels traitements proposez-vous

* NaCl
* Chirurgie adénome
* Spironolactone

* Furosémide
e PERINDOPRIL



Quels traitements proposez-vous
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e PERINDOPRIL



*Merci pour votre attention !
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