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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

L’approche traditionnelle d’Henderson-Hasselbalch attribue les variations de
pH plasmatiques à des modifications premières des bicarbonates plasmati-
ques (trouble métabolique) ou de la PaCO

 

2

 

 (trouble respiratoire).

 

❍

 

Le concept physicochimique de Stewart considère que les variations de pH
plasmatique dépendent du degré de dissociation de l’eau plasmatique, phéno-
mène qui obéit au respect simultané des lois de conservation de masse, de
l’électroneutralité, et de dissociation électrochimique.

 

❍

 

Le concept d’Henderson-Hasselbalch ne tient pas compte de la dépendance
mathématique entre HCO

 

3
–

 

 et CO

 

2

 

, ni du rôle des acides faibles dans l’équili-
bre acide-base.

 

❍

 

Selon le concept de Stewart, les troubles acidobasiques résultent des modifica-
tions d’une des 3 variables indépendantes que sont : le strong ion difference
(SID), la masse totale des acides faibles (albuminate + phosphate = Atot)
pour les troubles métaboliques et la PaCO

 

2

 

 pour les troubles respiratoires.

 

❍

 

Le trou anionique plasmatique, calculé par la formule  Na

 

+

 

 –(Cl

 

–

 

 + HCO

 

3

 

) indi-
que classiquement la présence d’anions plasmatiques indosés. Il s’avère
inexact principalement en cas d’hypo- ou d’hyperalbuminémie.

 

❍

 

Les acidoses métaboliques se traduisent par une baisse du SID, en rapport le
plus souvent avec une augmentation d’anions forts organiques (classiques aci-
doses métaboliques à trou anionique élevé) ou de l’anion fort chlore (classique
acidose hyperchlorémique à trou anionique normal).

 

❍

 

L’acidose hyperchlorémique induite par l’administration de solutions de rem-
plissage non équilibrées (riche en chlore comme le sérum salé 0,9 %) est deve-
nue fréquente en réanimation et en périopératoire.

 

❍

 

L’hypoalbuminémie responsable d’une alcalose métabolique (élévation du
SID) est présente chez plus de 70 % des patients de réanimation.

 

❍

 

Le strong ion gap (SIG), différence entre le SID apparent et le SID effectif est
un indicateur plus fiable que le trou anionique de la présence d’anions indosés
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plasmatiques. Il serait un marqueur pronostique pour les malades de réanima-
tion.

 

❍

 

Les troubles acidobasiques complexes fréquents chez les malades de réanima-
tion sont précisément diagnostiqués par l’approche de Stewart alors qu’ils
peuvent être méconnus par l’approche d’Henderson-Hasselbalch.

 

Introduction

 

L’approche traditionnelle d’Henderson-Hasselbalch reste encore largement utilisée
pour interpréter les troubles acidobasiques (TAB). Elle est le plus souvent complétée
par la notion de « Base Excess » (BE), issu du principe de Sigaard-Andersen. Le concept,
plus récent de Stewart rencontre de nombreuses réticences car plus difficile à appliquer
au lit du malade. Pourtant, seule cette approche permet de diagnostiquer de façon pré-
cise les TAB complexes ainsi que les mécanismes en cause chez le malade de réanima-
tion.

 

Physiopathologie des troubles acidobasiques

 

L’équation d’Henderson-Hasselbalch

 

L’approche traditionnelle d’Henderson-Hasselbalch repose sur l’application de la loi
d’action de masse à l’équilibre du CO

 

2

 

 et sur le lien qui existe entre variation du bicar-
bonate plasmatique et taux d’acides forts [1-5]. Ceci se traduit par la fameuse équation
mathématique d’Henderson-Hasselbalch : pH = 6,10 + log [HCO

 

3
–

 

] /0,03 

 

×

 

 PaCO

 

2

 

.
Même si elle reste mathématiquement exacte, cette équation ignore : 1) la dépendance
mathématique qui existe entre bicarbonates et PaCO

 

2

 

 ; 2) la présence de tampons non
volatils non bicarbonates comme les protéines plasmatiques ; 3) le rôle des acides fai-
bles (phosphate, albuminate).

 

Le Base-Excess (BE) de Sigaard-Andersen

 

Le BE se définit comme la quantité d’acides ou de bases fortes (exprimée en meq) néces-
saire pour ramener à un pH à 7,40, un sang oxygéné, maintenu à température 37 

 

°

 

C en
présence d’une PCO

 

2

 

 à 40 mm Hg [6-8]. Si le pH sanguin est égal à 7,40 avec une PaCO

 

2

 

à 40 mm Hg, le BE est donc égal à 0. L’avantage du BE par rapport à l’équation d’Hen-
derson-Hasselbalch, est qu’il s’affranchit des variations de PaCO

 

2

 

 [7,8]. À partir de
nomogrammes de calcul, le BE est calculé et ajouté aux autres paramètres fournis dans
les gaz du sang. Néanmoins le BE reste une mesure 

 

« in vitro »

 

 et ne tient pas compte de
la continuité du secteur vasculaire avec le secteur interstitiel dont les capacités tam-
pons sont moindres. Ceci aboutit à une surestimation du BE. Pour contourner ce pro-
blème, il est possible de calculer le BE standard (SBE) qui prend en compte une concen-
tration en hémoglobine à 5 g/dl, censée être la concentration qu’aurait l’hémoglobine
si elle se distribuait dans le même volume que le bicarbonate. Malgré ces ajustements,
le BE ne permet pas la distinction entre variation d’acides faibles et acides forts et
s’avère instable en cas de variation de la PaCO

 

2

 

 [9].

 

Le concept physicochimique de Stewart

 

Le concept physicochimique avancé par P Stewart début des années 1980, évite les
écueils précédemment cités. Ainsi, les variations de pH plasmatique dépendent du
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degré de dissociation de l’eau plasmatique, qui est soumis à plusieurs contraintes phy-
siques et chimiques. Ainsi, la concentration plasmatique en protons résulte du respect
simultané de 3 principes physicochimiques fondamentaux [10-12] : 1) le principe de
l’électroneutralité ; 2) la conservation de masse ; 3) l’équilibre de dissociation électro-
chimique. En tenant compte de ces notions, le pH dépend de 3 variables
indépendantes :

 

y

 

la différence de charge entre tous les cations et les anions forts plasmatiques, appelée
« Strong Ion Difference » (SID)

 

y

 

la PaCO

 

2

 

 qui correspond à un système ouvert via la ventilation

 

y

 

la masse totale des acides faibles appelée Atot.
Dans ce concept, le pH et les bicarbonates sont des variables obligatoirement dépen-
dantes des modifications des 3 autres variables indépendantes. Du fait des 3 grands
principes énoncés, les ions forts peuvent être produits ou détruits, mais les ions faibles
H

 

+

 

 et OH

 

–

 

 sont générés ou consommés en fonction du degré de dissociation de l’eau
plasmatique. Ainsi, une augmentation de [Cl

 

–]

 

 entraîne une augmentation de [H

 

+]

 

, et
une augmentation de [Na

 

+]

 

 conduit à une baisse de [H

 

+]

 

.

 

Classification et diagnostic des troubles acidobasiques

 

Outils du diagnostic

 

En dehors de l’histoire du patient et de son examen clinique, le diagnostic d’un TAB
fait appel à des données biologiques issues de la mesure des gaz du sang et du iono-
gramme sanguin réalisé simultanément au niveau artériel (

 

tableau 1

 

) [3,13,14].

 

Gaz du sang

 

Après avoir éliminé les bulles, la mesure doit être faite le plus rapidement possible. La
gazométrie mesure le pH, la PaCO

 

2, 

 

et permet le calcul des bicarbonates (HCO

 

3
– 

 

c) à
partir de l’équation d’Henderson-Hasselbalch. Le BE et standart BE (SBE) sont aussi
fournis par calcul à partir du pH et des bicarbonates.

 

Ionogramme sanguin

 

Il fournit les paramètres suivants :

 

y

 

le CO

 

2

 

 total artériel (CO

 

2

 

T) :

 

 est la somme des bicarbonates réels (HCO

 

3
–)

 

, de l’acide car-
bonique (H

 

2

 

CO

 

3

 

) et du CO

 

2

 

 dissous. La mesure du seul HCO

 

3
–

 

 est techniquement
impossible.

 

y

 

la chlorémie :

 

 le chlore, principal anion fort plasmatique, est un élément essentiel du
diagnostic étiologique des TAB. Cependant, la chlorémie peut varier de façon indé-
pendante d’un TAB dans certaines dysnatrémies [15,16].

 

y

 

la kaliémie :

 

 est principalement un élément du diagnostic étiologique des TAB. La
kaliémie n’évolue pas toujours de façon inverse au pH [17]. Les acidoses induites par
l’accumulation d’acides organiques n’entraînent pas d’hyperkaliémie, car la libre
pénétration intracellulaire de l’anion organique s’accompagne d’une entrée conco-
mitante de protons, ce qui permet le maintien de l’électroneutralité indépendam-
ment des mouvements transmembranaires de K

 

+

 

. La présence d’une hyperkaliémie
dans ces situations doit faire rechercher une autre cause que l’acidose : insulinopénie,
insuffisance rénale, hyperglycémie. Dans les acidoses hyperchlorémiques, la
non-pénétration de chlore dans les cellules impose une sortie de potassium du sec-
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teur intra- vers le secteur extracellulaire pour respecter l’électroneutralité. Enfin
l’hypokaliémie est souvent associée à l’alcalose hypochlorémique.

 

y

 

Natrémie :

 

 le sodium, cation fort le plus important du secteur plasmatique, est un
paramètre nécessaire au diagnostic d’un TAB pour calculer le trou anionique plas-
matique et le SID.

 

y

 

Albumine et phosphore :

 

 ce sont les principaux acides faibles plasmatiques qui représen-
tent respectivement environ 78 % et 20 % de ces charges négatives. Selon le modèle de
Stewart, une élévation d’un de ces paramètres entraîne une acidose métabolique et
inversement [2,10,11,18,19]. Ainsi à pH = 7,40, les protéinates représentent une
charge négative de 12 meq·l

 

–1

 

.

 

y

 

Autres paramètres :

 

 le calcium, le magnésium, ainsi que le lactate sont des ions forts
qui entrent dans le calcul du SID. Leur dosage, bien que non routinier, doit toujours
être réalisé (au même titre que l’albumine) chez des malades complexes de réanima-
tion avec des TAB sévères.

Tableau 1.
Les outils du diagnostic d’un trouble acidobasique (valeurs normales).

Paramètres mesurés

Outils de base Outils complémentaires

Gaz du sang artériels Gaz du sang artériels

– pH (7,40 ± 2) – Base Excess (0 meq·l-1)

– PaCO2 (40 ± 4 mm Hg) – Standard Base Excess (0 meq·l-1)

– HCO3
– calculés (24 ± 2 mmol·l-1)

Ionogramme sanguin Phosphore (0,8–1,2 mmol·l-1)

– CO2total (26 ± 2 mmol·l-1) Albumine (40 g·l–1)

– Na+ (140 ± 2 mmol·l-1) ; K+ (3,5 ± 0,5 
mmol·l-1)

– Cl– (105 ± 2 mmol·l-1)

pH urinaire, osmolarité urinaire

Ionogramme urinaire (Na+, K+, Cl–)

Paramètres calculés

TA = Na+ – (Cl– + HCO3
–) = 12 ± 2 meq·l–1 SIDa = (Na+ + K+ + Ca++ + Mg++) – (Cl– + lac-

tate–) = 40 ± 2 meq·l–1

TA corrigé = TA calculé + 0,25 × (40 – albu-
mine mesurée [g·l–1])

SIDe = [HCO3
–] + [albumine (g·l–1) × (0,123 

× pH – 0,631)] + phosphore (meq·l–1) 
× (0,309 × pH – 0,469)] = 40 ± 2 meq·l–1

SIG = SIDa – SIDe = 0 meq·l–1

TA = trou anionique plasmatique, SIDa = strong ion difference apparent, SIDe = difference 
strong ion difference effectif ; SIG = strong ion gap.
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Paramètres urinaires

y le pH urinaire : c’est surtout un outil du diagnostic étiologique de certaines acidoses
métaboliques, et un paramètre de surveillance de l’efficacité du traitement de certai-
nes alcaloses métaboliques.
y les électrolytes urinaires et osmolarité urinaire : ils permettent l’évaluation de la réponse

rénale à un TAB déterminé, et donc orientent le diagnostic étiologique.
Toutes ces mesures peuvent se faire sur un échantillon d’urine. Néanmoins, l’interpré-
tation des résultats devient difficile si un traitement préalable par diurétiques ou
apports hydrosodés a été réalisé.

Trou anionique plasmatique (TA) [3-5,13,14,18,20]

Il est basé sur le principe de l’électroneutralité du plasma selon lequel la somme des
charges positives (cations) est égale à la somme des charges négatives (anions). Le
TA, reflet des anions indosés, peut être calculé au lit du patient selon la formule :
TA (meq·l–1) = Na+ – (Cl– + HCO3

–) = 12 ± 2 meq·l–1 (tableau 1, figure 1). Ce paramètre est
largement utilisé dans l’approche classique d’Henderson-Hasselbalch comme mar-
queur des acidoses métaboliques. On distingue les acidoses métaboliques à TA élevé
(ou organiques) de celles à TA normal hyperchlorémiques (minérales) (figure 2). Le TA
connaît cependant des limites d’interprétation liées principalement à la forte partici-
pation de l’acide faible albuminate [1,18,19,21-24]. Ainsi, l’hypoalbuminémie, pré-
sente chez 50 % des patients de réanimation, est la cause la plus fréquente de diminu-
tion du TA. Pour un pH constant, une baisse de 10 g·l–1 d’albumine, induit une baisse
du TA d’environ 2,5 meq·l–1. Pour s’affranchir de cette erreur, Figge et al [18] ont pro-
posé de corriger la valeur du TA en tenant compte de l’albuminémie selon la formule :
TA corrigé (meq·l–1) = TA calculé + 0,25 (40 – albumine mesurée) (g·l–1).

Figure 1. Représentation de la balance des charges positives et négatives dans le plasma.Les cations 
indosés comprennent le Ca++ et Mg++ ; Le SID est toujours positif, normalement égal à 40 meq·l–1. La 

différence entre SIDa et SIDe est normalement égale à o sauf s’il y accumulation d’anions indosés dont 
la présence sera attestée par la présence d’un SIG. Le trou anionique est constitué d’anions indosés 

incluant les acides organiques faibles, c’est à dire albuminate et phosphate. Ce TA est normalement égal 
à 12 meq·l–1 ; il est normalement augmenté en cas d’accumulation plasmatique acides organiques 

(lactate, corps cétoniques).TA : trou anionique plasmatique ; SIDa : « strong ion difference » apparent ; 
SIDe : « strong ion difference » effectif ; SIG : « strong ion gap » ; Alb : albuminate, Ph : phosphates.
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Toute variation de natrémie qui n’est pas associée à une variation de chlorémie de
même amplitude, peut également modifier le TA indépendamment de variation de
concentrations d’acides organiques.

Strong ion difference (SID) [7,10,11,13,14,19]

Il peut être calculé de différentes façons (tableau 1, figure 1). Le SID effectif (SIDe) cor-
respond à la somme des ions bicarbonates et des 2 principaux anions faibles plasmati-
ques, l’albuminate et le phosphate. Il est calculé selon la formule : SIDe (meq·l–1)
= [HCO3

–] + [albumine (g·l–1) × (0,123 × pH – 0,631)] + phosphore (meq·l–1) × (0,309 ×
pH – 0,469)] = 40 ± 2 meq·l–1. Le calcul du SID apparent (SIDa) semble plus facile et
accessible au lit du patient : SIDa (meq·l–1) = [Na+ + K+ + Ca++ + Mg++] – [Cl– + lactate–]
= 40 ± 2 meq·l–1

Le strong ion gap (SIG) [10,11,13,21,25]

Les anions forts indosés appelés XA– peuvent être quantifiés par le calcul du SIG selon
la formule (tableau 1, figure 1) : SIG (meq·l–1) = SIDa – SIDe = 0.

Définition et étapes diagnostiques face à un TAB

L’acidémie se définit par une valeur de pH < 7,38 et l’alcalémie par une valeur de pH
> 7,42 [3-5,11,12,14]. L’acidose se définit comme un processus physiopathologique
aboutissant à une augmentation de la concentration en protons plasmatiques et inver-
sement. Ces définitions se rapportent donc au processus causal et n’impliquent pas
obligatoirement une modification de pH dans le même sens. Un trouble métabolique
primaire se traduit par une variation première des bicarbonates plasmatiques, alors
qu’un trouble respiratoire est secondaire à une variation première de la PaCO2. Face à
toute variation acidobasique primitive, il existe des mécanismes de régulation capables

Figure 2. Représentation schématique des 2 grandes catégories d’acidoses métaboliques.A : 
Normalement : le trou anionique plasmatique (TA) correspond à la différence entre la somme des 

indosés anioniques et des indosés cationiques.B : Dans les acidoses métaboliques minérales, chaque 
HCl en excès libère un ion H+ tamponné par un ion HCO3

– et un Cl– ; le TA est donc normal.C : Dans les 
acidoses métaboliques organiques, chaque acide organique en excès libère un ion H+ tamponné par un 

ion HCO3
– et un sel d’acide+ qui est un anion ; le TA est donc élevé > 12 mmol·l–1.
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d’atténuer les modifications du pH, sans toutefois jamais pouvoir totalement les nor-
maliser. Cette réponse est hautement reproductible à partir de modèles statistiques qui
sont déterminés selon une droite de régression [3, 4]. En cas de trouble métabolique
primitif, la réponse prévisible est une réponse respiratoire immédiate de faible ampli-
tude qui se traduit par une variation de la PaCO2 (due à la loi d’action de masse qui relie
PaCO2 et HCO3

–). Face à un trouble respiratoire primitif, la réponse prévisible est une
réponse rénale retardée et d’amplitude dominante. Son délai de mise en route est plus
lent (au minimum 12 h) et son importance dépend de la rapidité d’installation du trou-
ble respiratoire. On distingue ainsi les TAB respiratoires aigus des chroniques. Les
réponses théoriques prévisibles se caractérisent finalement par leur nature, leur délai de
mise en route et leur limite (tableau 2). L’existence d’un pH normal associé à une PaCO2

et/ou des bicarbonates plasmatiques anormaux, traduit la présence de 2 ou 3 troubles

associés.
Un trouble acidobasique simple correspond à une seule anomalie sans autre perturba-
tion associée. Un trouble mixte correspond à l’association d’une perturbation métabo-
lique et respiratoire allant dans le même sens. Un trouble complexe correspond à l’asso-
ciation de 2 ou 3 troubles simples qui ne vont pas tous dans le même sens : acidose et
alcalose métabolique associé à un seul trouble respiratoire (acidose ou alcalose). Le dia-
gnostic de trouble métabolique complexe repose classiquement sur la comparaison de
variation du bicarbonate (ΔHCO3

–) à celle du chlore (ΔCl) et du trou anionique (ΔTA)
[11,12,26,27].
L’identification d’un TAB passe par 4 étapes successives qui sont résumées dans la
figure 3 [3-5,14,20] : 1) Validation de la gazométrie : les bicarbonates calculés (HCO3

– c)
ne diffèrent pas de plus de 2–3 mmol·l–1 des bicarbonates mesurés (CO2T) sur le iono-
gramme sanguin ; 2) Identification du trouble acidobasique primaire ; 3) Évaluation de
la réponse prévisible au trouble primaire ; 4) Détermination précise du ou des troubles :
trouble métabolique (respiratoire) simple se caractérise par une variation des bicarbo-

Figure 2. Représentation schématique des 2 grandes catégories d’acidoses métaboliques.A : 
Normalement : le trou anionique plasmatique (TA) correspond à la différence entre la somme des 

indosés anioniques et des indosés cationiques.B : Dans les acidoses métaboliques minérales, chaque 
HCl en excès libère un ion H+ tamponné par un ion HCO3

– et un Cl– ; le TA est donc normal.C : Dans les 
acidoses métaboliques organiques, chaque acide organique en excès libère un ion H+ tamponné par un 

ion HCO3
– et un sel d’acide+ qui est un anion ; le TA est donc élevé > 12 mmol·l–1.
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nates plasmatiques (une variation de la PaCO2) sans autre perturbation associée,
c’est-à-dire avec une réponse respiratoire (rénale) théorique prévisible qui correspond à
celle mesurée dans le sang du patient ; trouble mixte (appelé complexe dans la littéra-
ture anglosaxonne) associant une perturbation métabolique et respiratoire allant dans
le même sens ; trouble complexe qui correspond à l’association de 2 ou 3 troubles sim-
ples qui ne vont pas tous dans le même sens [26,27].

Acidoses métaboliques

Le diagnostic d’acidose métabolique repose toujours sur l’association baisse du pH, des
bicarbonates plasmatiques et de la PaCO2 [3,5,14]. Selon l’approche d’Henderson-Has-
selbalch, c’est la baisse des bicarbonates plasmatiques, induite par l’accumulation
d’ions H+, qui est la cause de la baisse du pH. Il est alors classique d’orienter le diagnos-
tic par le calcul du trou anionique plasmatique (TA) [3,5,14,26,20]. On distingue ainsi
les acidoses métaboliques à TA élevé (ou organiques) des acidoses métaboliques à TA
normal hyperchlorémiques (ou minérales) (figure 2). Toute variation de natrémie qui
n’est pas associée à une variation de chlorémie de même amplitude, peut aussi modifier
le TA indépendamment des variations de concentration d’acides organiques. Dans
tous les cas, la chlorémie doit être interprétée avec les variations de sodium : il est
normal d’avoir une hypochlorémie avec une hyponatrémie et inversement. La propor-
tionalité des variations peut être évaluée par le rapport chlorémie/natrémie, dont la
valeur normale se situe aux alentours de 0,75 [15,16] ou par le calcul de la chlorémie
corrigée (= chlorémie × (140/natrémie mesurée) [9]. Selon l’approche de Stewart, la
baisse du pH peut être secondaire à une diminution du SID et/ou une élévation des
acides faibles, qui induira une baisse des bicarbonates plasmatiques, signe d’accompa-

Tableau 2.
Caractéristiques des réponses théoriques prévisibles aux troubles acidobasiques (TAB) primitifs.

TAB primitif Degré de réponse Délai Limites

Troubles métaboliques

Acidose (↓ HCO3
–) ↓ PaCO2 = 1,3 × ↓ HCO3

– 12 à 24 h PaCO2 = 10 mm Hg

Alcalose (↑ HCO3
–) ↑ PaCO2 = 0,6 × ↑ HCO3

– 24 à 36 h PaCO2 = 55 mm Hg

Troubles respiratoires

Acidose (↑ PaCO2)

– aiguë ↑ 10 mm Hg PaCO2 
= ↑ 1 meq·l–1 HCO3

–
5 à 10 min HCO3

– = 30 meq·l–1

– chronique ↑ 10 mm Hg PaCO2 
= ↑ 3,5 meq·l–1 HCO3

–
72 à 96 h HCO3

– = 45 meq·l–1

Alcalose (↓ PaCO2)

– aiguë ↓ 10 mm Hg PaCO2 
= ↓ 2 meq·l–1 HCO3

–
5 à 10 min HCO3

– = 18 meq·l–1

– chronique ↓ 10 mm Hg PaCO2 
= ↓ 5 meq·l–1 HCO3

–
48 à 72 h HCO3

– = 14 meq·l–1
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gnement obligatoire pour respecter l’électroneutralité plasmatique (tableau 3). Ainsi,
une diminution du SID traduit une acidose en rapport avec la présence d’acides forts
en excès ou la diminution de cations normalement présents (Na+) et inversement. Les
anions forts indosés peuvent être quantifiés ainsi par le calcul du « Strong ion Gap » ou
SIG.

Alcaloses métaboliques

Dans tous les cas, l’alcalose métabolique se caractérise par une élévation du pH, des
bicarbonates plasmatiques et de la PaCO2 [3-5,28,29]. La réponse ventilatoire est cepen-
dant autolimitée par l’hypoxémie qu’elle induit. Selon Henderson-Hasselbalch, c’est
l’élévation des bicarbonates plasmatiques qui est la cause première de l’élévation du pH
(tableau 3). Dans les alcaloses hypochlorémiques, le mécanisme de l’alcalose fait appel à
une perte en protons non volatils, d’origine digestive le plus souvent ou rénale. Ces

Figure 3. Organigramme des 4 étapes permettant d’identifier un trouble acidobasique.
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pertes s’associent à une perte concomitante de chlore, d’où l’existence de l’hypochloré-
mie et sont souvent associées à une perte en potassium qui explique l’hypokaliémie.
Enfin, l’alcalose métabolique chlorosensible peut résulter d’une surcharge en bicarbo-
nates (le plus souvent d’origine exogène iatrogène). Les alcaloses métaboliques chloro-
résistantes sont dues à une réabsorption rénale de bicarbonates. Dans le concept de
Stewart, l’alcalose métabolique chlorosensible est induite par une baisse plus impor-
tante de chlore que de sodium ce qui augmente le SID et conduit à augmenter le pH
(tableau 3). Les pertes en chlore proviennent soit de pertes digestives, soit de pertes réna-
les. L’alcalose métabolique peut également résulter d’une élévation du sodium, le plus
souvent d’origine exogène iatrogène (apport de bicarbonate de sodium), qui aboutit
aussi à une élévation du SID. Les alcaloses dites de contraction relèvent du même méca-
nisme, c’est-à-dire une élévation du SID secondaire à une élévation de la natrémie. Les
alcaloses chlororésistantes sont dues à une réabsorption rénale de sodium qui aug-
mente le SID. Enfin, l’augmentation du pH peut résulter de la baisse des acides faibles,
principalement une hypoalbuminémie.
Quelle que soit l’approche physiopathologique, les alcaloses métaboliques se distin-
guent en alcaloses hypochlorémiques ou « chlorosensibles » et normochlorémiques ou

Tableau 3.
Classification des principaux troubles acidobasiques (TAB) primaires selon les concepts 

d’Henderson-Hasselbalch et de Stewart.

TAB métaboliques TAB respiratoires

Concept d’Henderson-Hasselbalch

pH HCO3
– PaCO2

Acidose ↓ ↓ ↑

Trou anionique élevé
Hyperchlorémie

Alcalose ↑ ↑ ↓

Concept de Stewart

SID Atot  PaCO2

Acidose ↓ ↑ ↑

Hyperchlorémie
Hyponatrémie
↑ XA– (± ↑ SIG)

↑ Albuminate
↑ Phosphate

Alcalose ↑ ↓

Hypochlorémie ↓ Albuminate

Hypernatrémie

SID : strong ion difference ; Atot = acides faibles totaux ; XA– = acides forts indosés ; SIG = 
strong ion gap.
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« chlororésistantes » [28,29]. Elles peuvent avoir plusieurs causes. Les pertes digestives
(vomissements abondants, aspiration gastrique) représentent les causes les plus fré-
quentes d’alcaloses métaboliques à déplétion chlorée. La constante hypochlorémie est
souvent associée à une hypokaliémie qui résulte de pertes urinaires de potassium. Les
alcaloses métaboliques en rapport avec des pertes rénales sont, le plus souvent, iatrogè-
nes en rapport avec l’administration de diurétiques chlorurétiques [30]. Les alcaloses
métaboliques secondaires aux hypoventilations chroniques (acidose respiratoire chro-
nique des BPCO) résultent aussi de pertes rénales en chlore, pertes qui sont destinées à
compenser le trouble respiratoire persistant. L’apport exogène de solutés alcalins
(bicarbonates, citrates, carbonates, acétates) peut aussi entraîner une alcalose métabo-
lique chlorosensible. Les alcaloses métaboliques à pool chloré conservé dites chlororé-
sistantes sont plus rares, dues à une rétention rénale en sodium [28,29]. L’élimination
urinaire concomitante de potassium altère aussi la réabsorption du chlore au niveau
du tubule distal, ce qui pérennise l’alcalose. Ce phénomène peut être initié par un excès
de minéralocorticoïdes, une déplétion potassique ou une surcharge en anions non
réabsorbables. Le tableau biologique est celui d’une alcalose métabolique normochlo-
rémique ou discrètement hypochlorémique et hypokaliémique. Enfin, l’hypoalbumi-
némie entraîne une alcalose par augmentation du SID [18,19,23]. Sa présence peut
masquer le diagnostic d’acidose métabolique si l’on utilise l’approche classique d’Hen-
derson-Hasselbalch avec calcul du trou anionique sans aucune correction de formule.

Troubles acidobasiques respiratoires

L’acidose respiratoire se définit par une augmentation primitive de la PaCO2 par hypo-
ventilation alvéolaire responsable d’une baisse du pH [14]. Cette baisse du pH est plus
ou moins importante, fonction de l’augmentation des bicarbonates secondaire à la
réponse rénale (tableau 2). L’alcalose respiratoire se définit par une baisse primitive de la
PaCO2 (par augmentation de la ventilation alvéolaire), responsable d’une élévation du
pH artériel au-dessus de 7,45. La réponse métabolique est une baisse d’intensité varia-
ble du taux plasmatique des bicarbonates.

Intérêt du Stewart en pratique

Rôle du chlore et solutés de remplissage

L’utilisation courante de grands volumes de cristalloïdes isotoniques comme solutés
de remplissage vasculaire en périopératoire et en réanimation, a conduit depuis quel-
ques années au développement fréquent d’acidoses métaboliques. Basées sur le prin-
cipe d’Henderson-Hasselbalch, ces acidoses ont été mises sur le compte du phénomène
de dilution responsable d’une baisse des bicarbonates. Néanmoins, ce mécanisme phy-
siopathologique a été largement infirmé devant l’absence de mise en évidence de réelles
variations volémiques. Le concept de Stewart permet d’attribuer la survenue de l’aci-
dose métabolique à l’hyperchlorémie [9,13, 15, 31,32,33,34,36]. En appliquant cette
approche, il est aisé de comprendre que tous les solutés qui ont un SID < 23–24 meq·l–

1, dits solutés « non balancés » ou « non équilibrés », ont un effet acidifiant et inverse-
ment [36]. Les concentrations en sodium et en chlore des principaux solutés de rem-
plissage sont résumées dans le tableau 4. L’administration de soluté salé isotonique est
devenue la première cause d’acidose métabolique hyperchlorémique [11,12,31-36].
De nombreuses études menées dans le contexte périopératoire et en réanimation con-
firment le lien entre perfusion de liquides riches en chlore et acidose hyperchlorémique



12 H. Quintard, J.-C. Orban, C. Ichai

chez le patient [15,37-44]. Une étude expérimentale, sur un modèle de choc hémorragi-
que chez des souris, a comparé un groupe recevant 4 ml/kg de sérum salé isotonique à
un groupe recevant la même dose de salé hypertonique 7,5 % [41]. Les 2 groupes déve-

Tableau 4.
Classification des solutés de remplissage en fonction de leur concentration en sodium et en 

chlore.

Solutés Sodium 
(meq·l–1)

Chlore 
(meq·l–1)

Autres anions (meq·l–1)

Cristalloïdes 

– Non balancés

NaCl 0,9 % 154 154

NaCl 3 % 510 510

NaCl 7,5 % 1275 1275

– Balancés

Ringer-Lactate 130 108 Lactate (27,6)

Cristalloides acétate-gluconate 140 98 Acétate (27) + gluconate (23)

Ethyl Pyruvate 137 112 Ethyl pyruvate (28)

Ringer acétate-malate 140 127 Acétate (24) + malate (5)

Colloïdes

Hydroxyéthylamidons (HEA)

– Non balancés 154 154

130/0,4-6 % 154 154

130/0,42-6 % 154 154

– Balancés

130/0,42-6 % 140 118 Acétate (24) + malate (5)

Gélatines fluides modifiées

– Balancées

4 % 154 120

3 % 150 100

Autres

– Non balancés

Albumine 154 154
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loppent dès les 5 premières minutes une hyperchlorémie, qui est beaucoup plus sévère
avec le sérum salé hypertonique qu’avec le salé isotonique. Dans le groupe hypertoni-
que, l’hyperchlorémie s’associe d’emblée à une acidose métabolique, mais l’effet est
transitoire, et il s’atténue dans les 2 h qui suivent. Dans l’étude de Scheingraber et al
[37], menée durant une chirurgie gynécologique réglée, seul le groupe recevant du salé
isotonique comparé au groupe Ringer-Lactate, développe une acidose métabolique
hyperchlorémique associée à une diminution du SID. Une étude prospective observa-
tionnelle, incluant différents types de chirurgies de longue durée (+ de 4 h), montre que
les patients développent une acidose métabolique, sans modification du TA, mais avec
une baisse du SID. La baisse des bicarbonates est corrélée à l’augmentation de la chlo-
rémie [40]. Ce travail confirme que l’acidose n’est pas le résultat d’une dilution puisque
le volume plasmatique mesuré au début et en fin d’intervention reste constant. Il existe
une baisse d’albuminémie qui s’oppose aux diminution du pH et des bicarbonates plas-
matiques, et explique que leurs diminution ne soient que modérées, malgré l’augmen-
tation de chlorémie. Le travail de Liskaser et al [38], permet de confirmer l’apparition d’une
hyperchlorémie après administration de cristalloïdes riches en chlore. Cette étude prospec-
tive randomisée en double aveugle, compare 2 méthodes d’amorçage de la pompe de CEC
au cours d’une chirurgie coronarienne programmée : un groupe où le priming est réalisé
avec des solutés à forte concentration de chlore (Ringer-Lactate+ gélatines) versus un
groupe où le priming est réalisé avec un cristalloïde pauvre en chlore mais contenant de
l’acétate et du gluconate (Plasmalyte 148®). Alors que les bicarbonates et l’albumine plas-
matiques diminuent initialement dans les mêmes proportions dans les 2 groupes, seul le
groupe recevant les solutés riches en chlore développent une hyperchlorémie avec acidose
métabolique durable et diminution du SID. Dans le groupe Plasmalyte®, la chlorémie et le
SID restent à des valeurs normales ; la baisse initiale des bicarbonates plasmatiques, qui
est associée à une élévation transitoire du trou anionique, est suivie d’une normalisa-
tion de ces 2 paramètres. Ces données supportent largement l’implication de l’hyper-
chlorémie dans l’acidose. La présence dans le soluté d’autres anions tels que la gluco-
nate ou l’acétate peut induire aussi une acidose métabolique à trou anionique élevé,
mais qui sera moins durable du fait de la métabolisation rapide de ces anions. La sévé-
rité de l’acidose est corrélée à la richesse du soluté en chlore, au volume et à la rapidité
de perfusion du liquide. Cette acidose est souvent transitoire si la fonction rénale est
normale. En réanimation, l’acidose hyperchlorémique est présente chez 80 % des
patients présentant une acidose métabolique [15,45]. Sur un modèle de chiens endo-
toxiniques, Kellum et al [43] ont montré que le remplissage vasculaire par sérum salé
isotonique entraînait une acidose métabolique induite pour au moins 1/3 par l’hyper-
chlorémie.
Toutes ces données soulèvent 2 problèmes pratiques cliniques. Le premier est celui du
risque de mesures thérapeutiques inappropriées face à l’acidose induite par l’hyper-
chlorémie. Ainsi, l’acidose périopératoire pourrait être interprétée à tort comme la per-
sistance d’une instabilité hémodynamique par hypovolémie, ce qui pourrait conduire
alors à une administration supplémentaire de cristalloïdes et de ce fait une aggravation
de l’hyperchlorémie et de l’acidose. Il est donc indispensable de distinguer l’acidose
métabolique hyperchlorémique secondaire au remplissage vasculaire, de celle qui est
organique et qui peut traduire une souffrance tissulaire (acidose lactique). De plus,
l’hypoalbuminémie souvent associée, par ses effets alcalinisants peut masquer les mar-
queurs habituels d’acidose, tels que le pH ou les bicarbonates plasmatiques [46,47]. Le
2e problème est celui des effets potentiels délétères de l’hyperchlorémie en pratique cli-
nique. À ce jour, il existe quelques preuves d’effets délétères sur les fonctions d’organes
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ou sur le taux de mortalité. Certaines données expérimentales tendent à montrer que
l’acidose hyperchlorémique pourrait altérer la fonction rénale [48], et aggraver l’aci-
dose organique au cours du choc hémorragique chez le rat [49]. Les études cliniques
sont rares et contradictoires [50,51]. Dans une étude prospective, Williams et al [51]
ont montré chez des volontaires, que l’acidose hyperchlorémique induite par un rem-
plissage avec du salé isotonique entraînait la survenue de troubles mentaux et un retard
de reprise de diurèse, effets qui ne sont pas observé lorsque le remplissage est réalisé
avec du Ringer-Lactate. L’hyperchlorémie pourrait également altérer la fonction du
tube digestif conduisant à l’apparition de nausées-vomissements en postopératoire
[31]. À l’inverse, Waters et al [40] chez des patients opérés d’un anévrysme de l’aorte
abdominale, ne montrent aucune différence entre les patients avec et ceux sans acidose
hyperchlorémique, en terme de survenue de complications postopératoires, tout parti-
culièrement rénales, cardiaques et septiques. Par ailleurs, des travaux récents souli-
gnent la survenue de modifications immunologiques totalement opposées en fonction
du type d’acidose [52-56]. Sur des cultures de macrophages, Kellum et al [55] ont
montré que pour un même pH, l’acidose hyperchlorémique stimule la réponse proin-
flammatoire, alors que l’acidose lactique a des effets inverses. Ces effets biologiques
proinflammatoires s’associent à une baisse de pression artérielle moyenne chez des rats
septiques, baisse qui est corrélée à l’élévation de la chlorémie.

Rôle de l’albumine et alcalose métabolique

L’hypoalbuminémie, en augmentant le SID, est responsable d’une alcalose métaboli-
que [15,18,22]. Sa fréquence chez les patients de réanimation est élevée, allant de 50 à
95 % [57-60]. Funk et al [15], ont montré que les patients de réanimation développaient
fréquemment une alcalose métabolique dans les 7 j qui suivent leur admission. Les
2 causes les plus fréquentes étaient l’hypochlorémie et l’hypoalbuminémie. Globale-
ment une diminution d’albuminémie de 10 g·l–1 induit une élévation d’environ
3,4 meq·l–1 des bicarbonates plasmatiques et une baisse du TA plasmatique d’environ
3 meq·l–1. Les solutés de remplissage peuvent induire la survenue d’une alcalose méta-
bolique par 2 mécanismes. Tous les solutés de remplissage, à l’exception de l’albumine
sont dépourvus d’acides faibles. Du fait d’une dilution, leur perfusion est toujours res-
ponsable d’une alcalose métabolique sans modification du SID. Les solutés contenant
des anions métabolisables (acétate, lactate, malate, gluconate) induisent initialement
une acidose métabolique par baisse du SID secondaire à la présence des anions forts. Ce
trouble va rapidement disparaître puisque les anions sont normalement métabolisés de
sorte que le SID remonte, aboutissant in fine à une alcalose métabolique. L’administra-
tion d’albumine à 20 % conduit à une diminution de pH secondaire à une baisse du SID
(par baisse du chlore) et à l’élévation des acides faibles (albumine). Ainsi, l’association
acidose métabolique organique et alcalose métabolique par hypoalbuminémie chez les
patients de réanimation est fréquente, et peut aboutir à l’absence de diagnostic de trou-
bles acidobasiques complexes [58-60].

Intérêt du Strong Ion Gap (SIG)

Plusieurs études confirment l’avantage du SIG sur le TA (ou le TA corrigé) pour détec-
ter l’existence d’anions indosés chez les patients de réanimation [58-60]. La nature de
ces anions reste mal connue, incluant les métabolites intermédiaires du cycle de Krebs
(citrate, isocitrate, malate, succinate, etc), des anions présents dans les gélatines. La
valeur pronostique du SIG reste débattue. De nombreuses études ont montré qu’un
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SIG élevé chez des malades de réanimation était associé à une élévation de la mortalité
[15,61,58], alors que d’autres non [58,60]. Par ailleurs le SIG permet de diagnostiquer
la présence d’anions associés à une alcalose métabolique, trouble complexe fréquent en
réanimation [9,21,13,58].

Conclusion

Chez les patients de réanimation, les TAB complexes sont fréquents, présents dans 60
à 65 % des cas. Ils sont associés dans 30 % des cas à un pH, des bicarbonates et un TA
plasmatiques normaux. De fait l’approche classique d’Henderson-Hasselbalch basée
sur ces 3 paramètres est largement insuffisante. Les anions faibles jouent un rôle non
négligeable dans les TAB de réanimation. L’incidence de l’hypoalbuminémie est élevée
(+ de 70 % des cas). Il est donc indispensable de faire appel au moins au calcul du TA
corrigé qui tient compte de ce paramètre pour détecter les acidoses métaboliques mas-
quées par l’alcalose métabolique hypoalbuminémique (ou hypophosphorémique).
Tout comme le simple TA, le SBE perd sa précision en cas de variation de la PaCO2, du
pH et des bicarbonates plasmatiques. Il ne tient pas non plus compte des acides faibles.
Ainsi, plusieurs études récentes s’accordent à montrer que l’approche des TAB en réa-
nimation par le concept de Stewart (calcul du SID) permet de réajuster le diagnostic
dans environ 30 % des cas par rapport à l’approche d’Henderson-Hasselbalch.
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