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Physiologie rénale : équilibre acide-base


































Sommaire : pour un petit problème technique, pas de sommaire sur cette ronéo. Vous le trouverez sur la ronéo papier. Pour le reste, rien n’a changé dans la suite de la ronéo. 
Bonne lecture ! =)













































D’abord on va étudier le rôle du rein dans l’équilibre acido-basique, puis on verra dans un second temps les pathologies associées.

Première partie : Bilan des protons

I- Introduction

La régulation physiologique des H+ par le rein et le poumon permet le maintien d’une concentration plasmatique constante en protons (Sorties H+ = Entrées H+) et donc du pH.
(H+) extracellulaire= 36- 44nmol => pH= 7,38 - 7,42
(H+) intracellulaire= 100 nmol =>pH= 7

Pour mémoire : pH=log (1/(H+)). Donc plus la concentration en H+ est élevée, plus le pH diminue.

II- SOURCES D’IONS H+

Il y a 2 sources d’acides. 

1. ACIDES VOLATILS (CO2 produits par le métabolisme cellulaire)

Production de 20 000 mmol CO2/jour : quantité massive.
Le CO2 n’est pas stocké et est éliminé par le poumon en continu. C’est donc une source d’acidité potentielle.
Le CO2 n’est pas composé d’H+ mais est considéré comme un acide car en présence d’eau, il crée un H+ et un HCO3-. 
Cette acidité n’est donc pas une «acidité vraie» en situation physiologique.

2. ACIDES FIXES 
Dans l’alimentation, on a des acides anorganiques (ne comportant pas de carbone) et des acides organiques. 

3 sources d’acides fixes anorganiques : 
-acides aminés soufrés=> acide sulfurique (le + important)
-nucléoprotéine => acide urique
-phosphoprot. =>acide phosphorique

[image: ]

Les acides organiques, en situation physiologique produisent du HCO3- par leur métabolisme qui tamponne le H+ : il n’y a donc pas de production nette d’ H+. Cependant, en situation pathologique, ils n’arrivent plus à être métabolisés donc pas de production d’HCO3- pour tamponner l’H+ et deviennent alors source d’acidité.

[image: ]En résumé : 



III- SYSTEMES TAMPONS

La quantité d’H+ présente en extracellulaire est de 500 nmol alors la quantité d’H+ entrant par l’alimentation est 60 000nmol. Les systèmes tampons permettent de tamponner cet excès de charge acide, évitant une baisse du pH incompatible avec la vie.
Un tampon est d’autant plus efficace que son pK est voisin du pH du milieu et que son stock de tampon est important.

1. TAMPON BICARBONATE

C’est le meilleur tampon extracellulaire de l’organisme car son pKa= 6,4 (~7,4), on en a un stock important (HCO3- = 24mmol/l) et c’est un système ouvert (bicar peut donner CO2 qui peut être éliminé par le poumon).L’entrée d’un H+ dans l’organisme va être immédiatement tamponné par un HCO3-. Ce HCO3- va se transformer en CO2 rapidement qui sera éliminé par la respiration. 
Si on s’arrêtait là, on ne pourrait tamponner que 24mmol d’H+ (quantité totale de HCO3- dans le corps). Or, on ingère 60 mmol d’H+ dans l’alimentation.
D’où, le rôle du rein primordial : régénérer les HCO3- pour que le boucle puisse continuer de tourner.

[image: ]

La prise en charge d’un H+ consomme donc un bicarbonate qui sera régénéré par le rein ultérieurement.

IV- ROLES DU REIN DANS L’EQUILIBRE ACIDE-BASE
[image: ]
Le rôle du rein est de maintenir constante la bicarbonatémie par la régénération de HCO3- et qui signifie la même chose qu’excréter la charge d’acides fixes.

1 : Au niveau du tube contourné distal, on excrète un H+ en même temps qu’un bicar est régénéré. Puis, cet H+ sera éliminé sous forme tamponnée (AH)



2 : Au tube contourné proximal, les bicar sont réabsorbés pour d’autres raisons : les bicar sont librement filtrés par le glomérule car ils sont dissous et de faible poids moléculaire (comme Na+, glucose, etc.). Ainsi, tout comme le glucose et le Na+, il est nécessaire de les réabsorber pour l’homéostasie.
Cette fonction n’est donc pas directement liée aux systèmes tampons.

[image: ]La réabsorption et la régénération des bicar ont les mêmes mécanismes cellulaires dans les cellules polarisées du tubule rénal.
Cependant, dans la régénération, l’H+ est excrété (dans les urines sous forme conjuguée)



Alors que dans la réabsorption,  l’H+ va être recyclé dans la lumière tubulaire avec un bicar (incapable de traverser la membrane apicale à l’état basal) pour former du CO2 (qui peut traverser la membrane apicale). Ce CO2 se déshydratera dans la cellule, puis le H+ sera renvoyé vers la lumière du tubule pendant que le bicar traversera librement la membrane basale vers le sang : il aura été réabsorbé.

1. REABSORPTION DES BICARBONATES FILTRES

Quantité de bicar filtrés :
Débit de Filtration Glomérulaire x (HCO3-) plasmatique= 180L/J x 24mmol/L
= 4300 mmol/J
Ces bicar sont réabsorbés à 85% dans le TCP et à 15 % dans la branche ascendante large (BAL), ce qui fait qu’on excrète 0 bicar dans les urines physiologiquement.
[image: ]

NHE3 : Echangeur Na+/H+ de type 3

AC : Anhydrase carbonique 


Interstitium vers le capillaire péritubulaire
Lumière tubulaire










La réabsorption des bicar filtrés est saturable.

Points importants : 
· + (HCO3-) plasmatique augmente, + charge filtrée augmente (= DFG x (HCO3-) plasmatique) 
· Si le débit de HCO3- > capacité de sécrétion H+ par le rein => bicarbonaturie (= bicar dans les urines).

· [image: ]La valeur seuil à partir de laquelle apparaît la bicarbonaturie est appelée Tm/DFG. C’est la valeur pour laquelle les NHE3 sont saturés. Autrement dit, le Tm/DFG est la quantité max de bicar pouvant être réabsorbée.

· La  valeur du Tm/DFG fixe la bicarbonatémie (+++) Si le Tm diminue, alors (HCO3-) plasmatique diminue aussi car si elle augmente, le trop plein de bicar sera éliminé dans les urines. Inversement, si le Tm des bicar augmente, (HCO3-) plasmatique augmentera avant qu’ils soient éliminés dans les urines.
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	Causes de diminution du Tm : 	-Augmentation du volume extracellulaire : augmentation du volume extracellulaire => hyperhydratation extracellulaire => inhibition de la rénine (qui normalement augmente l’angiotensine II)  => diminution angiotensine II ( qui normalement active les NHE3 du TCP) => diminution des NHE3 ( à l’origine de la réabsoprtion de HCO3-) => diminution de la réabsorption de HCO3- => diminution du Tm

 - HyperkaliémieMécanismes Physio


- Diminution de la pression partielle en CO2

- Acidose tubulaire proximale.Patho



Causes d’augmentation du Tm : Diminution du volume extra cellulaire (=> augmentation de l’activité NHE3), hypokaliémie, augmentation de la pression partielle en CO2. Il n’existe donc aucune pathologique d’augmentation du Tm.

2- EXCRETION CHARGE D’ACIDE FIXE

Pour excréter les acides fixes, il faut que le rein excrète des H+ et qu’il y ait des accepteurs de H+ (NH3 et bases conjuguées ).

A- SECRETION DISTALE D’IONS H+

[image: ]
Les 3 formes d’excrétion de l’acidité :
-On excrète très peu d’acidité sous forme H+ libre=> négligeable.

-L’acidité titrable pour 1/3 de l’excrétion totale

-l’acidité sous forme de l’ion ammonium via l’ammoniac. C’est la forme la plus importante d’excrétion de la charge d’acide fixe (2/3).
















[image: ]
Dans le canal collecteur, on a 2 types de cellules : les cellules principales dont les fonctions sont la réabsorption de Na+ et la sécrétion de K+
Et les cellules intercalaires de type A qui sécrètent les H+ au pôle apical et régénèrent les bicar au pôle basolatéral.


Epithélium du canal collecteur serré => imperméable à la rétrodiffusion des H+



H+ ATPase



Sécrétion apicale

Régénération basolatérale






On a vu que dans le TCP, c’est le NHE3 qui sécrétait le H+. Dans le canal collecteur, ce sont les transporteurs couplés à l’ ATP des cellules intercalaires du type A qui sécrètent les H+ tels que l’H+ATPase et une H+K+ATPase pour laquelle la sécrétion d’H+ est couplée à la réabsorption d’un K+.

Mécanisme cellulaire : Dans la cellule principale, la NaK ATPase de la face basale fait sortir les Na+ =>pour compenser, les Na+ de la lumière du canal collecteur rentrent dans la cellule par l’ ENaC (canal épithélial sodique). (= « énergisée par la NaK ATPase »)
C’est le canal ENaC qui est la cible de l’aldostérone et, en médicament, peut être inhibé par l’amiloride.
Dans cette cellule, la réabsorption du Na+ n’est pas couplée à celle du Cl-, donc plus le Na+ rentre dans la cellule, plus, on a une négativation de la lumière du canal. Cette ddp va favoriser la sécrétion de K+ (cellule principale) et la sécrétion d’H+ (cellule intercalaire). 
Tout ceci abaisse le pH urinaire sachant que celui-ci peut descendre entre 4-4,5 (pH le plus bas de l’organisme). Même si la concentration en H+ est élevée, les jonctions sont tellement serrées qu’elles sont imperméables à la rétrodiffusion des H+ entre les cellules (+++). 

Modulation : Le principal régulateur de ce mécanisme est l’aldostérone  (+++) (minéralocorticoïde) puisque en se fixant à son récepteur intracellulaire, il augmente l’activité et le nombre de canaux sodiques et de H+K+ ATPase. 
L’aldo. a 2 effets : 
-      Direct : augmenter le nombre de canaux sodiques à la membrane apicale.
· Indirect : augmente la réabsorption de Na+ => augmentation de la négativité de la lumière => favorise l’excrétion de protons.

Pour les autres régulateurs de la sécrétion d’H+, on a : l’augmentation du Na+ délivré, la diminution du pH péritubulaire et l‘augmentation de la PaCO2 qui augmentent la sécrétion d’H+. 
Quant à la diminution de la sécrétion d’H+, c’est le miroir de tous les régulateurs cités. 

B. EXCRETION DE LA CHARGE D’ACIDES FIXES

On va revenir sur les 3 formes d’excrétion de la charge acide : H+ libre, acidité titrable, ion ammonium.

[image: ]Acidité titrable : La charge acide sera éliminée par la réaction du proton avec des sels d’acide faible (A-), autres que les bicarbonates pour donner un acide faible (AH). Ces acides faibles ont des pKa proches du pH physiologique : 
Les principaux tampons sont : 
- créatinine (pKa=4,9)
- acide urique (pKa=5,7)
- tampon phosphate (pKa=6,8), le majoritaire des ces 3 tampons(+++)
[image: ]Cette forme d’élimination de la charge acide est modulable par l’alimentation et par [image: ]
Quand le pH=6,8 , il y a autant H2PO4- que de HPO42-
Sur les 20 mmol d’acidité titrable par jour, 18 mmol sont liées au  tampon phosphate.



le pH urinaire (Elle est maximum à pH acide. Quelqu’un avec un pH acide élimine un max de charge acide sous forme d’acidité titrable. Alors que cette forme peut être quasi nulle pour une personne qui a des urines alcalines.).
Cependant, c’est pas une forme régulable. Elle ne participe pas à la régulation d’excrétion d’H+

[image: ]Ion ammonium: 

Cette forme représente 40 mmol/Jour. Le pKa=9 est éloigné du pH. Donc dans les urines, la réaction est complètement déplacée sous forme acide. On a dans les urines que de l’ion ammonium. Cette forme n’est pas sensible au pH urinaire. Pour avoir une diminution de la production de NH4+ liée au pH urinaire, il faudrait un pH=9. Or le pH urinaire passe de 7 à 5 entre le début et la fin du néphron. 
Le rein produit le NH4+ par une synthèse proximale à partir de glutamine : c’est l’ammoniogénèse.
[image: ]La glutamine est produite par le foie, captée par la cellule tubulaire proximale. En intracellulaire, la glutaminase transforme la glutamine en NH4+ et alphacétoglutarate. L’alphacétoglutarate est métabolisé en bicarbonate et retourne dans le capillaire. Et le NH4+ est en équilibre avec le NH3 (ammoniac) et va dans la lumière tubulaire empruntant la NHE3.

La NHE3 est capable de transporter du H+ et du NH4+

Attention, erreur sur le schéma : il faut enlever les « 2 » devant  l’ammonium et l’ammoniac














La production d’une molécule de NH4+ aboutit à la régénération d’un bicarbonate.
La synthèse d’ammonium augmente dans l’acidose plasmatique et l’hypokaliémie qui augmentent l’activité de la glutaminase. L’alcalose et l’hyperkaliémie diminuent l’activité de la glutaminase et donc la synthèse d’ammonium.

Il y a une petite subtilité pour le NH4+ : [image: ]
Le NH4+ produit par la cellule tubulaire proximale va passer dans l’anse de Henlé où il sera réabsorbé dans l’interstitium. Puis, il sera en en équilibre avec le NH3. C’est le NH3 qui sera sécrété dans la lumière tubulaire du canal collecteur. Le NH3 se complexera avec le H+ sécrété par la cellule intercalaire de type A.
L’intérêt de ce circuit est de donner la main au canal collecteur pour la régulation et la modulation de la charge acide.












En effet, ce qu’il faut comprendre, c’est que la charge acide dans le TCP n’est pas sous le contrôle de l’aldostérone, du pH et des autres facteurs régulateurs alors que dans le canal collecteur, oui. 
Le TCP est l’usine de production du NH4+ et le canal collecteur est le fin régulateur.

[image: ]La réabsorption de NH4+ dans l’anse de Henlé se fait par la NA/K/2Cl transporteur (cotransport sensible au lasilix et furosémide). Dans la cellule, le NH4+ se transforme en NH3 et H+. L’H+ retournera dans la lumière tubulaire via le NHE3 et le NH3 ira dans l’interstitium. C’est cet NH3 qui sera ensuite sécrété dans la lumière du canal collecteur pour se complexer à l’H+ issu de la cellule intercalaire de type A.


On ne peut pas sécréter du NH4+ dans le canal collecteur ! (uniquement sous forme NH3)
La régulation ne se fait que sous la forme NH3 par la quantité d’H+ : on peut multiplier par 5 la quantité d’H+ éliminée par l’ion ammonium.
L’ion ammonium représente 40mmol/J. Mais en cas d’acidose, on peut monter jusqu’à 200 mmol/J (contrairement à l’acidité titrable qui reste toujours 20mmol/J)

V- REPONSE RENALE NORMALE A UNE CHARGE D’ACIDE AIGUE

L’augmentation de la charge d’acide fixe entraine une diminution du pH et une prise en charge par les bicar donc une diminution des bicar.
La réponse rénale  va passer par la stimulation de la réabsorption tubulaire des bicar ( en augmentant le Tm donc la capacité à réabsorber les bicar). En plus, on aura une stimulation de la sécrétion nette d’H+ dans le canal collecteur (diminution pHurinaire faible car l’acidité sera prise en charge par le tampon ammonium, une faible augmentation de l’acidité titrable car physiologiquement elle est déjà à 18 mmol  et que le maximum est à 20 mmol et une explosion du nombre de NH4+  qui peuvent passer de 40 à 200 mmol.)
Le 3ème élément est l’augmentation de la disponibilité urinaire de NH3 par le rein.

· LA REPONSE RENALE à UNE CHARGE ACIDE AIGUË EST POUR 95-99% L’AUGMENTATION DE L’AMMONIURIE (+++)
Donc en acidose métabolique, on regarde l’ammoniurie pour définir l’origine rénale ou extra rénale.
Si l’ammoniurie >70 mmol/J=> réponse rénale adaptée=> acidose extra rénale : la charge d’acide fixe dépasse la capacité rénale d’excrétion nette d’acide.
Si ammoniurie < 40 mmol/J => réponse rénale non adaptée => acidose rénale.
L’acidose rénale peut avoir 3 causes : Défaut de sécrétion d ‘H+ dans le canal collecteur (atteinte distale), défaut de réabsorption tubulaire en bicar (atteinte proximale) ou disponibilité insuffisante de NH3 dans l’urine (anomalie de l’ammoniogénèse).
Le prof a sauté toute la partie sur l’alcalose qu’il a fait au cours suivant.
DEUXIEME PARTIE : DESORDRES DE L’EQUILIBRE ACIDE BASE ET TROUBLES METABOLIQUES

Cette partie est systématique et assez logique si vous avez compris la 1ere partie. En plus, c’est l’approfondissement de ce qu’on a vu depuis la P1. 

A- TROUBLE DU pH PLASMATIQUE
[image: ][image: ]














Ces deux diapos rappellent ce qu’on a déjà vu en long en large et en travers donc elles se passeront de commentaires. Il faut juste connaître les valeurs encadrées normales du pH, de la PCO2 et des bicar.
Dans les gaz du sang, on a accès au pH, à la pCO2 et aux CO2 totaux tandis que le ionogramme plasmatique nous donne la bicarbonatémie (pas le pH ni CO2 total).
On peut considérer que la bicarbonatémie est égale aux CO2 totaux (à une milimol près).

Quand on a un pH à 7,38= acidémie=> acidose. Mais la réciproque n’est pas toujours vraie. 

B- TROUBLE SANS ANOMALIE DU pH

[image: ]Un pH normal n’exclut pas un trouble acido-basique Il est plus facile pour le poumon de compenser un trouble métabolique que l’inverse. Donc, quand on a une compensation complète, le trouble est plutôt d’origine métabolique avec une compensation respiratoire.












Dans la norme, une acidose compensée est plutôt à 7,38 et une alcalose compensée est plutôt à 7,42. Quand on compense un trouble, on ne va pas tendre vers l’autre extrême.
Résumé des troubles :
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On va les étudier un par un sauf l’alcalose qui restera pour le prochain cours.

C- ACIDOSE METABOLIQUE

Une acidose métabolique est définie par HCO3- < 23mmol/L, PaCO2< 36 mmHg et éventuellement un pH< 7,38 (si pas de compensation)
 
1- Signes cliniques

Le principal signe est la dyspnée (+++) qui est une polypnée qui traduit la tentative de compensation respiratoire. Elle est régulière avec une modification de l’amplitude et/ou de la fréquence respiratoire. 
On peut également avoir des troubles neurologiques (trouble de la conscience et de la vigilance) liés à la baisse du pH (=acidémie).
La dyspnée existe même en cas de compensation alors que les troubles neurologiques ne se manifestent pas en cas de compensation puisqu’ils dépendent de l’acidémie (inexistante quand compensée)
Dans les acidoses très sévères, on a des troubles cardiovasculaires (baisse de la capacité du cœur à maintenir une pression normale) qui se traduisent par une hypotension et un état de choc.

2- Démarche diagnostique
Une fois qu’on a établi qu’il y avait une acidose métabolique ( et non alcalose respiratoire), on calcule le trou anionique plasmatique (TAp)
Le TAp est la différence existant dans le plasma entre d’une part Na et K et d’autre part Cl et HCO3
Si on dosait tous les anions et les cations du plasma, on aurait la même valeur puisque c’est dû à l’électroneutralité. Or, si on s’intéresse uniquement à ces 4 ions, on trouve (Na+K) > (Cl+ HCO3) physiologiquement.

[image: ]
Ca signifie qu’on a plus d’anions autres que Cl- et HCO- que de cations autres que Na+ et K+. 
Le trou anionique est donc totalement artificiel.
Physiologiquement, on retrouve une différence entre 16 et 20 mmol/L.
Il permet connaître la répartition des Cl- et des HCO3-. Il permet également de savoir si l’anion qui accompagne l’H+ est le Cl- ou un autre.
Si l’acidose métabolique et donc la baisse de bicarbonate liée à la présence d’H+ s’accompagne d’une augmentation du Cl- (car l’H+ est accompagné de Cl-) => la somme HCO3- + Cl reste constante donc la différence (Na+K)-(HCO3+Cl) ne bouge pas et le trou anionique plasmatique reste inchangé=> « hyperchlorémie ».
Si l’acidose métabolique est liée à un excès d’H+ avec un anion qui accompagnait l’H+ qui n’était pas la Cl, la baisse du bicar qui correspond à l’entrée d’H+ va s’accompagner d’un anion (indosé car c’est pas le Cl-). Le Cl- ne bouge pas et la différence (Na+K)-(HCO3+Cl) augmente.

Donc le trou anionique est un outil qu’on utilise quand on a une acidose métabolique : on calcule la différence (natrémie+ kaliémie) – (bicarbonatémie+ chlorémie). S’il est constant alors on a une « hyperchlorémie » et l’acidose est dite « chlorhydrique ». En revanche, si le trou anionique devient >20, alors on est en acidose normochlorémique.

[image: ]
Schéma de notre réflexion :

Acidose non chlorhydrique
Acidose chlorhydrique




Acide non chloré












a- ACIDOSE METABOLIQUE A TROU ANIONIQUE PLASMATIQUE AUGMENTE [image: ]

C’est une accumulation d’acides non chlorés (autres que HCl). Ce sont les situations pathologiques où soit on a un acide d’origine exogène (par exemple tentative de suicide à l’aspirine (acide acétylsalicylique) ou intoxication méthanol ou éthylène glycol).

Les autres situations d’acidose à trou anionique augmenté sont les acides d’origine endogène : acidocétose diabétique (la + fréquente, liée production de cétoacides, normalement non produits car ils sont métabolisés. Or, en absence d’insuline, on a la production de cétoacides tels que l’acide acétoacétique et le bétahydroxybutyrique). On retrouve une cétonurie et une haleine cétonique (avec odeur de pomme). C’est le mode d’entrée fréquent dans la maladie diabétique chez l’enfant (acidose métabolique et coma acidocétosique).
Les autres situations  où le TAp est augmenté sont les situations de déficit du métabolisme aérobie (hypoxémie en cas d’insuffisance respiratoire, le hypoxies dans les états de choc) où le métabolisme aérobie ne peut pas faire tourner le cycle de Krebs et induisent donc la production d’acide lactique. 
L’acidose diabétique et l’acidose lactique sont les deux pathologies les plus fréquentes d’acidose métabolique à trou anionique augmenté.
Une 3ème pathologie, moins fréquente est l’acidose alcoolique où on produit des corps cétoniques.

b- ACIDOSE METABOLIQUE A TROU ANIONIQUE PLASMATIQUE NORMAL [image: ]

C’est une situation d’acidose avec accumulation d’H+ accompagnés de Cl- : acidose chlorhydrique.
Ce type d’acidose peut survenir soit dans les intoxications par acide chloré (peu fréquent), soit par dysfonctionnement de la cellule épithéliale (plus fréquent).
La sécrétion d’H+ et la production d’HCO3- se fait de façon couplée au Cl-. 
L’HCO3- est couplé au Cl- par un échangeur alors que l’H+ est couplé au Cl- par un canal.
Quand on sécrète de l’H+, on sécrète souvent de l’HCl.

Situations d’acidoses chlorhydriques :
- Dans la diarrhée, on perd des bases (HCO3-), donc les H+ vont  encore plus se complexer au Cl-. Acidification par production d’HCl.

[image: ]Cellule épith.
















· Dans le rein, on a des acidoses tubulaires ou métaboliques

Pour différencier si c’est une acidose métabolique rénale ou digestive, on demande d‘abord au patient s’il a la diarrhée. Puis, on regarde si la réponse rénale est appropriée ou pas via l’ammoniurie (car l’ion ammonium est la forme adaptable et régulable de la charge acide).


[image: ]Si l’ammoniurie est augmentée=> réponse rénale adaptée=> soit intoxication aux acides chlorés soit une perte digestive de bases
Si l’ammoniurie < 40mmol/J, si on est pas capable d’augmenter la production d’ion ammonium=> réponse rénale inadaptée=> acidose métabolique d’origine rénale.

La difficulté est que peu de labo calcule l’ammoniurie=> pb d’accessibilité pour une situation clinique plutôt urgente.
















Donc, face à ce problème, on utilise une méthode indirecte : le trou anionique urinaire. 
[image: ]C’est le même principe que le trou anionique plasmatique, vu au-dessus.
On a autant de cations que d’anions dans les urines. Mais si on s’intéresse à la différence
(NaU, + KU)- ClU>0
Ce qui signifie qu’on a plus de Na+ et K+que le Cl-.

On a donc plus de cations non dosés que d’anions non dosés (autres que le chlore).
L’évolution du trou anionique urinaire permet de savoir si on a une réponse rénale adaptée ou pas : En cas d’acidose digestive, le rein a une réponse rénale adaptée donc il va augmenter le nombre de NH4+ urinaire. 
Le NH4+ s’accompagne de Cl- (électroneutralité), donc le trou anionique urinaire se négative => acidose digestive.
En revanche, si Na+ et K+ reste supérieur à 0=> le NH4+ n’a pas augmenté=> réponse rénale inappropriée=> acidose rénale.

D- ACIDOSES METABOLIQUES TUBULAIRES RENALES

Une acidose métabolique hyperchlorémique d’origine rénale est soit liée à une insuffisance rénale (toute insuffisance rénale, aiguë ou chronique, aboutit à un défaut de la sécrétion d’H+, puisque ça fait partie des fonctions du rein), soit liée à un des 3 types d’anomalies fonctionnelles primitives du bilan des H+ : Défaut de réabsorption tubulaire de HCO3-, Défaut de sécrétion d’H+ dans le canal collecteur ou disponibilité insuffisante de NH3 dans l’urine.

1- ACIDOSE TUBULAIRE PROXIMALE (type 2)
C’est un défaut de régénération des HCO3- filtrés. Le Tm est bas de façon primitive (la cellule a une capacité de réabsorption basse)=> les bicar dans le sang vont s’adapter au Tm abaissé. Si le Tm est à 16, on aura des bicar à 16 dans le sang.

Signes évocateurs :
On a une anomalie des autres transports proximaux (phosphate, glucose,…). Quand on retrouve une hypophosphorémie, du glucose dans les urines alors que le patient n’est pas diabétique (normoglycémique), ou avec des acides aminés dans les urines (aminoacidurie). C’est le syndrome de Fanconi.

[image: ]
[image: ]
Cette acidose a une hypokaliémie par augmentation de l’afflux de Na+ au TCD.

Les causes en sont : des causes génétiques ou acquises (myélome+++ ou médicaments comme Ténofovir)

2-ACIDOSE TUBULAIRE DISTALE

[image: ]On a un défaut de sécrétion d’H+. Et on n’arrive pas à régénérer les bicar=> bicarbonatémie basse. 
Tm est normal.

On l’évoque quand la cellule intercalaire de type A n’arrive pas à abaisser le pH urinaire. Quand pHurinaire>6.

Les causes peuvent aussi être génétiques ou médicamenteuses (amphotéricine B)

[image: ][image: ]
3- ACIDOSE TUBULAIRE HYPERKALIEMIQUE
Déficit  en aldostérone (hypoaldostéronisme) ou déficit de réponse à l’aldostérone=> diminution 2ndr de la sécrétion d’H+=> hyperkaliémique.
C’est une atteinte du récepteur des minéralocorticoïdes.
Déficit aldostérone=> diminution réabsorption Na+ => diminution du voltage négatif=>diminution sécrétion d’H+ =>diminution sécrétion K+=> hyperkaliémique.








Résumé en cas d’acidose :
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Dédicaces

Un grand merci à toute la vie associative de Bichat pour toutes leurs activités trop giga super méga cool ! 
Vous connaissez le poste de VP incrust’ ? Bah c’est moi ! Ce que je fais ? J’aide le BYC à récolter des sousous avec Kieken, l’AVC à trier, ranger, classer et j’ai pas fini d’aider ;)
Une grande pensée pour tout le VCB : à nos mecs dont le niveau n’est plus à démontrer et à l’équipe féminine qui progresse de match en match, coachés par Coupier et Sarah. Un merci particulier à Gary qui m’entraîne aux services smachés : j’y arriverai un jour !!

Je souhaite aussi faire un gros bisou aux personnes courageuses qui sont à mes côtés en cours : Coralie alias Coco(LA VOYANTE de la fac !! Sisi, ça marche, jvous jure...), Thibault (toujours prêt à me passer sa main pour que j’exprime mon art !), Clara (et son coupe-ongle qui lui sert de ciseaux pour couper ses pointes de cheveux en cours. C’est aussi avec elle que j’ai appris à m’occuper de poulets, lapins et à cueillir des tomates jaunes. TROP COOL Je crois que c’est la seule fille qui connaisse son emploi du temps, le tien, celui de pharma et dentaire !! Demandez-lui une démo de danse orientale… Elle déchire TOUT !), Valou (qui ne me voit jamais en cours car j’arrive toujours après lui et que je pars souvent avant lui. C’est aussi ce ronéolecteur qui trouve mes fautes jusqu’à 4h30 du matin pqe j’ai décidé de sortir samedi soir… MEA CULPA ! Sa timidité réserve sa belle compagnie à celles et ceux  qui vont vers lui. )
Dédicace à Elise sans qui je serais morte de faim en CCO cinéma sans ses pommes ou ses chips ! Le dernier cours, c’est moi qui régale !  On est tellement sur la même longueur d’onde… Entre nos histoires de cœur, nos délires et nos projets (CONGOOOO), il n’y a que sur les chaussures qu’on n’est pas d’accord !! ^^ 
Pauline, ma popote, ma poupouille, c’est la fille toujours opé pour mes idées farfelues. La dernière ? Se faire tous les bons plans étudiants de Paris… On a du pain sur la planche et quelques années d’étude pour y arriver. ;)  On n’a pas fini de passer nos matinées au bord du canal ou sur le bancs de Larib à essayer de se rappeler ce qu’on a fait la veille…
Rima, une fille en or qu’on reconnaît à son incroyable rire et au cœur qu’elle a sur la main ! ;) A tous les Princes Pas Charmant du tout, Rima sera votre plus grand cauchemar si vous osez vous frotter à elle  (et tu as bien raison ;) )
Maxou, tu es le plus grand touriste de la fac mais je te kiffe comme ça. Même quand tu me mets dans la poubelle, j’en rigole (enfin pas trop quand même !!) ;) Régoli rigole bien  (trop faciiiiile :p )
Tatah, pour le tango faudra qu’on s’entraine à l’occaz d’un prochain déjeuner, pas cramé cette fois-ci… J’ai encore une bosse derrière la tête de notre première tentative ! ^
Jacquie et nos débriefs de volley à la cafèt de l’hôpital avant match !! ;) 
A Margaux, Caro et Thibault et les schoko-bons piqués en stage. HUUUM !

A l’ambiance géniale de ma chambre au ski l’an dernier : notre fondue au choco de 2h du mat’, nos chansons endiablées et au BDS qu’on a couché l’an dernier à l’allo apéro avec Clara et Coco (Sisi c’est vrai ! Jvous jure (pour de vrai cette fois) ^^)
Aux moments mémorables de la CCE de l’an dernier : saut à l’élastique, ma double-pompe avec Renson, le black-out de mes 21 ans qui m’a fait perdre toute dignité auprès de Nadjib et Renson, et tous les autres souvenirs qui auront marqué cette semaine intemporelle. 
Aux néo-P2, surchauds de cette année et surtout au meilleur P2 : Louis Camboulive. Vous voyez le mec souriant, avenant, sympa, toujours motivé, plein d’énergie et qui garde les pieds sur terre ? Ben c’est mon fillot !!  Best fillot EVER !
[bookmark: _GoBack]Un grosse dédicace aux anciens, à ceux et celles qui bossent tous les jours (et oui, ça existe), les D2 : les anciens du BYC. Je ne peux pas non plus oublier LE parrain qui m’a fait kiffer mon WEI l’an dernier et qui  continue de me montrer les chemins qui s’offrent à moi : Hermann !!!!!
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