recette de grand-meére ou pas ? +

La petite vache

Sebastien Chayer

M. Lévesque, un patient atteint de diabéte de type 1, est acheminé en ambulance a votre salle d’ur-
gence. Vous diagnostiquez une acidocétose que vous vous apprétez a traiter vigoureusement. Mais au
fait, comment allez-vous vous y prendre ? Le pH plasmatique peut sans aucun doute vous aider a éta-
blir votre plan d’action. Le bicarbonate de sodium fait-il partie de votre arsenal ?

L E MAINTIEN D’UN EQUILIBRE acidobasique est néces-

du bicarbonate.

Lesfaits
On aurait tendance a vouloir corriger une acidose

lécule dans 'organisme ?
Les ions hydrogene responsables de I'acidose sont
généralement tamponnés de facon naturelle essen-

pons non bicarbonates (TNB) » (figure I).

Le ) Sébastien Chayer, interniste, exerce au Centre hos-
pitalier Pierre-Le Gardeur, a Lachenaie.
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Equilibreions H" et tampons

non bicarbonates (TNB)
Trou normal

[TNB] + [H*] < TNBH

- tions présentées dans la figure 2, selon que le trou
saire au bon fonctionnement cellulaire de I'or- :
ganisme. Il peut arriver qu'une affection aigué ou -
chronique I’altére de fagon importante, voire poten-
tiellement mortelle. Uacidose est le probleme le plus
fréquent. Pour le clinicien, il est important de bien | Lacontroverse
connaitre les avenues thérapeutiques. Il en est une ce- -
pendant qui véhicule son lot de mythes: I'utilisation :
- linisant montrent des preuves mitigées d’efficacité
Les bicarbonates sont-ils utiles ou dangereux ? Pourtat, Comme.l.afldemle er.lgendre une du.mr}u_
: tion de la contractilité myocardique, on aimerait bien

pouvoir simplement la corriger pour augmenter
- Poxygénation tissulaire d’un patient en acidose lac-
métabolique en administrant des bicarbonates a un
malade. Mais quels sont les effets réels de cette mo- :

anionique est normal ou augmenté. Leffet acide des
d’ions H* est alors neutralisé, ce qui peut hausser le
pH si on parvient a éliminer le CO, restant.

Depuis un peu plus de quarante ans, les études cli-

niques portant sur l'utilisation d’un traitement alca-
415

tique. Quen est-il réellement ? Qu’est-ce que cette fa-
meuse acidose intracellulaire ?
Attardons-nous a la signification des figures 1 et 2.

Si on ajoute du HCO; dans la deuxieme, on pousse
- Péquilibre vers la droite. La production de CO, sera
tiellement par les protéines, 'hémoglobine et les phos-
phates inorganiques?, que nous appelerons « tam-

cependant minimale puisqu’il y a peu d’ions hy-
drogene libres dans le sang (la plupart étant liés

- aux TNB). Cependant, la diminution de ces ions H*

Or, lorsque la capacité des tampons est dépassée,
un exces d’ions H' provoque 'une des deux réac-
- en les séparant des TNB. Ces derniers réagiront
avec les HCO5, provoquant une hausse importante
- de la production de CO, tant que I’équilibre entre

favorisera un déplacement vers la gauche de la pre-
miere équation, ce qui produira davantage de H*

Equilibreion H" et bicarbonates

[HC03_] + [H+] (== HzCO3 = 002 + H20

Trou augmenté  NaHCO;3; + H* lactate” < Na-lactate + H,CO; < CO, + H,0 + Na-lactate
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ununhundly
Effets néfastes de I'alcalose

Effet Mode d’action

® Hypernatrémie Chaque mmol de HCO3 est accompagnée d’une mmol de Na*

® Hypervolémie Traitement alcalinisant nécessitant un grand volume de solution

Déplacement vers la gauche de la courbe d’oxygénation
de I’'hnémoglobine en milieu alcalin

® Diminution potentielle de I'oxygénation cellulaire

Les ions K™ se retrouvent préférablement dans le milieu
intracellulaire lorsque le pH plasmatique devient alcalin

® Hypokaliémie

® Hypocalcémie (Ca ionisé) La liaison Ca** avec les protéines est favorisée en milieu alcalin

® Risque de catégorie C chez la femme enceinte
(ne peut étre éliming)

® Alcalose métabolique postréanimation Lactates reconvertis en bicarbonates

ces deux équations tentera de s’effectuer a la suite de :
- vantage I'acidose intracellulaire*®”’. 1l S’ensuivra une

Iajout initial de HCO;.

Ce qui se passe ensuite est toujours a 'étude et au -
centre du litige". La molécule de CO, franchit aisé-
ment la membrane cellulaire contrairement a celle
de HCO; qui nécessite un cotransporteur, le Na*. On
- I'acidose pourrait étre compromise par une chute

pense toutefois que 'augmentation de CO, intracel-

lulaire qui en résulte aurait peu d’effet sur le pH de :
la cellule étant donné la présence de TNB a l'intérieur
du cytoplasme. En effet, le CO, en exces réagira avec
une molécule de HCO; . Un ion H™ sera ainsi libéré, :
puis qui sera a son tour neutralisé par un TNB, a
- alcaliniser le plasma a I'aide de bicarbonates) et il di-

condition que la cellule en contienne suffisamment.

1l est aussi possible que le pH intracellulaire se nor-
malise dans le temps si la quantité de bicarbonates
cotransportés a lintérieur de la cellule est suffisante. o
Le succes d’un traitement par le bicarbonate de so- Les limites
dium dépend donc de la quantité de TNB présent
dans le sang, car il s’agit de la source de production :
de CO, en fin de compte. La capacité d’éliminer le
.~ duction de CO, engendré par 'administration de

CO, plasmatique est un autre facteur déterminant.

11 faut bien comprendre que si le corps ne peut
éliminer la charge excessive de CO,, ce dernier s’ac-

cumulera dans le réseau veineux et augmentera da-

exacerbation de I'incapacité du foie a métaboliser les
lactates, ce qui provoquera une diminution de la
contractilité myocardique en accentuant I'acidose.
Certains croient que la récupération myocardique de

du calcium ionisé plasmatique. En effet, le calcium
plasmatique est lié aux protéines dans une propor-
tion de 40 %. Le degré de liaison dépend de la valeur
du pH sanguin : il augmente en présence d’alcalose
(donc diminution du calcium ionisé si on parvient a

minue lors d’une acidose. Cette variation est de 'ordre
de 0,21 mmol/l par unité de pH’.

Le traitement alcalinisant a aussi des effets nui-
sibles bien concrets (tableau I).
En réanimation cardiorespiratoire, I'exces de pro-

bicarbonates ne peut étre éliminé, car I'irrigation
pulmonaire est tres diminuée. L'utilisation des bi-

Si le corps ne peut éliminer la charge excessive de C0,, conséquence d’une administration de bi-
carbonate, ce dernier s’accumulera dans le réseau veineux et augmentera davaniage I'acidose intra-
cellulaire. Le bicarbonate est contre-indiqué dans le contexte d’une hypoperfusion pulmonaire telle
que celle qui est présente dans le cadre d’une réanimation cardiorespiratoire.
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carbonates est donc contre-indiquée dans ce contexte.
En fait, aucune étude n’a pu en montrer I'utilité lors
de la réanimation cardiorespiratoire.

Doit-on utiliser les bicarbonates ?

Sans perdre de vue la controverse sur 'acidose mé-
tabolique, 'emploi de bicarbonates est de mise dans
les situations suivantes :
® insuffisance rénale chronique et acidose tubulaire

rénale de type I et de type IV lorsque le taux de

HCOj5 est inférieur a 15 mmol/l, le rein malade

étant incapable d’équilibrer la quantité de bicar-

bonates contenus dans le plasma;

© intoxications diverses afin d’alcaliniser les urines
pour obtenir un pH urinaire entre 7,5 et 8,0 (ta- -

bleau II) ;

® intoxication par les antidépresseurs tricycliques :
ces médicaments provoquent une augmentation
de l'intervalle QRS (> 100 ms) ou des arythmies
ventriculaires en bloquant les canaux sodiques ra-
pides du cceur. administration de bicarbonate
de sodium hypertonique crée une hausse du pH
plasmatique et de la natrémie. Lalcalinisation fa- :
voriserait la liaison protéique et donc la diminu-
tion de la concentration de molécules libres de
médicament dans le sang. La hausse de la natré-
mie, qui augmente le gradient transmembranaire
des cellules cardiaques, peut potentiellement at-
ténuer I'inhibition des canaux sodiques par les
- matique est inférieur a 7,10 malgré une réanimation
© hyperkaliémie : les bicarbonates favorisent alors
- ventilation alvéolaire adéquate) ou chez un patient
 atteint d’acidocétose si le pH initial est inférieur a
© rhabdomyolyse : le premier traitement est ’hydra- -
tation vigoureuse a 'aide d’un soluté isotonique
(EX' : I\,IaCI a 0’,9 % (.)u.lacFate de nger) - Selon plu- Précautions dont il faut tenir compte
sieurs études, I'alcalinisation des urines (pH > 6,5)
pourrait diminuer la toxicité rénale de la myoglo-
bine. Cette méthode est cependant controversée. -
La physiopathologie de I'insuffisance rénale lors
d’une rhabdomyolyse grave demeure obscure®.

antidépresseurs®!!;

Pentrée du potassium dans les cellules en échange
d’union H" %7

Taiean |

Intoxications nécessitant une alcalinisation

& Acide 2,4-D-chlorphénoxyacétate (herbicide)
©® Chlorpropamide

® Diflunisal

©® Fluorure

® Méthotrexate

® Phénobarbital

& Salicylates

©® Sulfonamides

® Antidépresseurs tricycliques

Selon une hypothese existante, une urine alcaline
préviendrait la précipitation de la myoglobine dans
le tubule rénal. De récentes études soulevent ce-
pendant la possibilité qu'une urine alcaline dimi-
nue la capacité de la myoglobine de provoquer une
peroxydation lipidique et la libération de radicaux
libres**. A ’heure actuelle, un traitement alcalini-
sant est souhaitable en cas de rhabdomyolyse grave
(CK > 30000 UI/1) si les complications poten-
tielles d’un tel traitement sont bien comprises et
acceptables selon la situation clinique en cours.
Dans certaines situations, I'emploi des bicarbo-
nates releve essentiellement de conventions et non
d’un consensus. Cest le cas en présence d’acidose mé-
tabolique grave. En fait, il peut étre acceptable d’en-
treprendre un traitement alcalinisant chez un patient
en état de choc avec acidose lactique si le pH plas-

appropriée optimale (il est impératif d’assurer une

7,00 et se maintient sous 7,10 deux heures apres le
début d’une hydratation vigoureuse™”.

Compte tenu de 'apport volémique important
d’un tel traitement, il faut porter une attention par-
ticuliere aux situations suivantes:
® insuffisance rénale oligoanurique;

Le premier traitement d’une acidose métabolique ou d’une rhabdomyolyse importante est I’hydra-

tation vigoureuse a I'aide d’un soluté isotonique.

Reperd |11
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® cedéme pulmonaire ;
® cedeme cérébral ;
® défaillance cardiaque.
Dans ces cas, le recours aux bicarbonates peut exa-

plications supplémentaires.

Quelles quantités
de bicarbonates administrer et comment ?

entre 'administration entérale ou parentérale.

En milieu hospitalier, on a acces a des comprimés -
ou a des ampoules de bicarbonate de sodium. La te- :
neur des comprimés est de 325 mg (3,8 mmol) ou de -
650 mg (7,6 mmol) et celle des ampoules de 50 mmol
de HCOj; et de 50 mmol de Na* dans une solution
de 50 cc. La dilution de trois ampoules dans un litre :
de dextrose a 5 % procure donc 150 mmol de Na* et -
de HCO; par litre. Tl est préférable dutiliser cette so-
lution lorsqu’on désire une perfusion continue, car o
on évite ainsi un trop grand apport de sodium (ce Hyperkaliémie
qui se produirait si un autre type de soluté était em-
ployé pour fabriquer la solution). Il est aussi possible
d’équilibrer la quantité de bicarbonates sériques d’'un :
étre traitée par des bicarbonates (ainsi que toutes les
- autres méthodes vigoureuses usuelles) jusqu’a la ré-
. solution de I'hyperkaliémie. Leffet physiologique de

Plusieurs méthodes sont proposées pour calculer :
le déficit en bicarbonates en présence d’acidose mé- :
tabolique. Certaines sont plus complexes que d’au-

tres. En voici une qui demeure toutefois relative- . /'aitement dalcalinisation des urines

malade par la dialyse ou I'hémofiltration continue.

Acidose métabolique

ment simple:

® HCO; (mmol) = 0,2 X poids (kg) X déficit de

base (mmol/l) ot le déficit de base est indiqué par

un gaz veineux mélangé. La moitié de cette quan-

tité est administrée sous forme de bolus et le reste -
- de 150 mmol/l a raison de 200 cc/h a 250 cc/h. 11 faut
- viser un pH urinaire supérieur a 7,50 et un pH plas-
carbonates 2 mmol/kg a 5 mmol/kg par voie intra-
veineuse en de 4 h a 8 h est recommandée. Plusieurs
études récentes tendent a prouver que ’hémofiltra- :
- du D" Robitaille sur les néphropathies.

sur une période de 24 heures.
Sion n’a pas acces a la gazométrie, une dose de bi-

tion continue a débit élevé a base de bicarbonates est

- une bonne méthode en pareil cas chez un patient
- souffrant évidemment d’insuffisance rénale aigué.

Il est suggéré de ne corriger que partiellement

- Pacidose métabolique afin d’obtenir un pH plasma-
cerber I'état du malade ou encore entrainer des com-
© prendre un tel traitement si le pH initial est supé-
. rieur 27,05, car le bienfait d’un traitement alcalinisant
- ma alors pas été établi.

tique de 7,20. Il est aussi conseillé de ne pas entre-

Selon I'indication du traitement, on peut choisir . Intoxication

. par les antidépresseurs tricycliques

Il faut donner de 1 mmol/kg a 2 mmol/kg de bi-
carbonate de sodium en bolus, puis répéter la dose
jusqu’a ce que Iétat clinique du patient s’améliore
(réduction de I'intervalle QRS, résolution des aryth-
mies). Il faut viser un pH plasmatique entre 7,50 et
7,55. On peut aussi commencer par une perfusion
de solution alcaline et la maintenir jusqu’a résolu-
tion complete des changements sur PTECG'.

Il faut donner en cinq minutes 1 mmol/kg de
NaHCO; par voie intraveineuse. Une kaliémie au-
dessus de 6,5 mmol/l en présence d’acidose devrait

ce traitement se fait sentir au bout de 30 a 60 mi-
nutes et peut durer plusieurs heures.

En présence d’une rhabdomyolyse importante ou
d’une intoxication par un produit énuméré dans le
tableau 11, il y a lieu d’alcaliniser les urines. Il faut alors
administrer un bolus de 1 mmol/kg a 2 mmol/kg
par voie intraveineuse, puis perfuser une solution

matique inférieur a 7,60.
En ce qui concerne I'insuffisance rénale chro-
nique et les acidoses tubulaires, consultez I'article

La petite vache : recette de grand-mére ou pas ?

Il est suggéré de ne corriger que partiellement I’acidose métabolique afin d’obtenir un pH plasma-
tique de 7,20.
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Aucune preuve clinique n’appuie I'alcalinisation
des urines pour traiter une rhabdomyolyse légere
ni 'administration des bicarbonates lors des ma-
neeuvres de réanimation (sauf en présence d’hyper-
kaliémie ou d’intoxication par les antidépresseurs
tricycliques, bien str).

J ADMINISTRATION DE BICARBONATES par voie in-
traveineuse pour une affection aigué néces-
site une évaluation clinique attentive afin de sou-
peser les risques et les avantages d’un tel traitement.
En pratique, elle ne devrait jamais étre la seule mo-
dalité employée et doit s’effectuer sous surveillance
adéquate visant des objectifs précis et déterminés.
Dans le cas de notre patient atteint de diabete de
type 1 et souffrant d’acidocétose, son pH initial ainsi
que Pévolution de son état apres une hydratation vi-
goureuse peuvent justifier l'utilisation d’une solu-
tion alcalinisante.

Les conséquences physiopathologiques complexes -
qui découlent d’une modification du pH sont encore :
trés peu connues. D’autres études cliniques seront

nécessaires pour percer le mystere. ¥
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Baking Soda and Grandma’s Remedies. Depending on a patient’s clin-
ical condition, sodium bicarbonate (commonly called baking soda) can
be a suitable treatment. However, because of its many side effects, physi-
cians should consider the metabolism and physiopathology of this mol-
ecule. Based on the large quantity of contradictory or inconclusive sci-
entific data, clinical judgement is advised when treating metabolic
acidosis (lactic or ketonic). The same holds true when using urine alka-
linizing treatments in severe cases of rhabdomyolysis. The severity of the
acidosis and of the rhabdomyolosis will guide physicians in deciding
whether to use sodium bicarbonate or not. A forceful hydration regimen
remains the touchstone of the treatment and a meticulous monitoring
of arterial gases is mandatory when administering an alkalinizing treat-
ment. If proper ventilation of the pulmonary alveoli is not attended to, in-
tracellular acidosis is a serious condition that can deteriorate and become
quite deleterious to a patient’s health.
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