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B13 : L’équilibre hydro électrolytique

Equilibre hydro électrolytique 
Régulation et explorations

Objectifs :
1- Décrire la distribution de l’eau et des électrolytes dans l’organisme.
2- Citer les différents composants (les entrées et les sorties) de la balance hydro électrolytique.
3- Décrire la régulation hormonale de l’équilibre hydro-électrolytique. 

4- Expliquer le mécanisme de la soif.
5- Expliquer le rôle du rein dans l’équilibre hydro-électrolytique.
6- Décrire les déplacements liquidiens compensateurs liés à l’osmolarité des différents compartiments.
7- Indiquer les principes de l’exploration des compartiments hydriques et de l’osmolarité.
8- Classer les différents types de perturbations de l’équilibre hydro-électrolytique.
I- Introduction :

L'eau est l'élément le plus indispensable à l'être vivant. Qu'elle soit libre (eau circulante) ou liée (eau d'imbibition des colloïdes), l'eau joue un rôle de solvant pour le transport des aliments et des déchets cellulaires. 
L'eau est aussi le réactif chimique le plus employé par les organismes pour réaliser les innombrables réactions qui évoluent en leur sein. 

Chez le sujet de 10 à 40 ans la masse d'eau contenue dans l'organisme ou eau somatique totale (E.S.T) représente 60% du poids corporel (P.C.), c'est donc le constituant le plus abondant de l'organisme. 

II- Répartition de l’eau  et des électrolytiques dans l’organisme : (objectif 1)

A- Distribution de l’eau :

1- Variations physiologiques : 

Le pourcentage de l'EST subit des variations physiologiques selon: 

· Le degré d'adiposité: en raison de la pauvreté de la masse graisseuse en eau, l'EST est relativement plus importante chez l'homme adulte (60% PC) que chez la femme adulte (50% PC), chez le maigre (70% PC) que chez l'obèse (50% PC). 

· L'âge: 

- chez le fœtus de 3 mois l’EST représente 94% du PC. 

- chez le nourrisson elle représente75% du PC. 

- et chez l’adulte 60% du PC.
Variation avec la croissance :

	
	Eau totale

(% poids)
	LEC

(% poids)
	LIC

(% poids)

	Prématuré 
	80%
	50%
	30%

	Nouveau-né
	75%
	45%
	30%

	1 an
	65%
	25%
	40%

	3 ans
	65%
	25%
	40%

	Adolescent et adulte
	60%
	20%
	40%


Donc, pour le prématuré et le nouveau-né 
LEC > LIC

Et à partir d’1 an LIC > LEC

2- Distribution : 

a- Degré d'hydratation des tissus : 

Le degré d'hydratation des tissus varie de façon importante: 

- Tissu adipeux :
20%  

- Squelette : 
25% 

- Cartilage: 

55%   

- Peau: 
72%
- Muscles : 

75%  
 
- Poumons : 78% 

- Cerveau : 

80% 

L'étude de la répartition de l'eau selon les tissus est sans intérêt pratique. 

b- Compartiments hydriques : 

Pour la commodité de son étude l'EST est subdivisée en compartiments ou secteurs hydriques qui sont caractérisés par: 

· une 
individualité 
anatomique 
(membrane 
cellulaire, endothélium, épithélium). 

· une composition chimique définie et soumise à régulation. 

· une fonction physiologique propre. 

· l'existence d'échanges constants entre-eux. 

On peut donc envisager l'organisme comme formé de 2 compartiments qu'on appelle aussi «secteurs» ou « volumes ». Chaque compartiment est caractérisé par sa masse son volume et sa composition (concentration de ses molécules). 

· Le compartiment intracellulaire : c’est la totalité des fluides entourés par les membranes cellulaires

· Le compartiment extracellulaire : les fluides de l’organisme situés à l’extérieur des cellules (c’est le milieu intérieur).
Dans ce compartiment on distingue :

· Une partie située entre les cellules : c’est le secteur interstitiel où on trouve des canaux lymphatiques qui drainent ce liquide dans un seul sens, vers le cœur.

· Et une fraction canalisée à l’intérieur des vaisseaux sanguins : le secteur vasculaire ou plasmatique, c’est le véritable milieu circulant.

B- Techniques de mesure des différents compartiments :

Pour mesurer le volume d’un compartiment on utilise des substances qui diffusent uniquement dans le compartiment à étudier. Ces substances sont appelées des traceurs et les compartiments qu’on mesure des espaces de diffusion de traceur.

1- Principe de mesure d’un compartiment par un traceur :

Le traceur est injecté dans l’organisme (en général par voie sanguine), il diffuse et se dilue dans les compartiments qu’il peut atteindre. Lorsque la diffusion est complète, la concentration du traceur dans les compartiments qu’il a atteint est homogène. Cette concentration ne dépend alors que de la masse de traceur injectée et du volume du compartiment dans lequel il a diffusé. La relation entre ces différents paramètres est :

M = C x V ( V = M/C (M = masse du traceur injectée, C = concentration après diffusion, V = volume de l’espace de diffusion).

Exemple : On veut mesurer le volume d’un tonneau à remplir d’eau, on dilue dans cette eau M = 1000 grammes de sel. Après la diffusion, la concentration du sel dans le tonneau est de 2g/l. Quel est le volume du tonneau ?
Dans la pratique et pour les organismes vivants, la concentration du traceur dans le compartiment étudié n’est pas stable et homogène car il y a toujours une partie de cette substance qui est éliminée ou métabolisée. De ce fait, après injection dans l’organisme on suit l’évolution de sa concentration en fonction du temps en faisant des prélèvements répétés.

La courbe de la concentration du traceur en fonction du temps a une forme exponentielle décroissante.

En la représentant en coordonnée semi-logarithmique, on obtient une portion de droite.

En extrapolant la droite au temps O on peut déterminer la concentration théorique Co qui aurait existé si la diffusion du traceur était instantanée et l’homogénéisation dans l’ensemble du compartiment de diffusion était immédiate. C’est cette concentration théorique Co qui permet de calculer le volume de diffusion ou volume de dilution du traceur et donc le volume du compartiment étudié : V= M/Co

2- Caractéristiques des traceurs :

Les substances utilisées comme traceurs doivent nécessairement avoir certaines caractéristiques :
· Elles ne doivent pas présenter de toxicité pour l’organisme

· Elles ne doivent pas induire des modifications du fonctionnement et du métabolisme des tissus

· Elles doivent diffuser uniquement dans le compartiment à mesurer

· Elles doivent être faiblement éliminées et/ou faiblement métabolisées

· Et elles doivent être facilement mesurables

Grâce à ces traceurs certains compartiments de l’organisme ont pu être mesurés. Mais ces mesures ne sont jamais exactes car les conditions idéales sont rarement remplies.
C- L’eau totale de l’organisme :
Les traceurs utilisés pour déterminer l’eau totale de l’organisme sont : l’antipyrine, l’urée, le glucose qui diffusent partout.

Actuellement, on utilise surtout les isotopes de l’eau : eau deuteriée D2O et eau  triciée T2O.
L’eau totale représente chez un adulte de poids moyen 60% de la masse de l’organisme, par exemple chez un individu de 21 ans de 70 kg l’eau totale représente 42 kg ou 42 l. Ceci constitue une moyenne qui peut varier d’un sujet à l’autre et chez le même sujet d’une mesure à l’autre.

Les facteurs de variation sont multiples :

· La technique de mesure ou le traceur utilisé :

· L’espace antipyrine est de 52%
· L’espace de l’eau lourde (D2O) = 56%

· L’espace de l’eau triciée T2O = 60%

Alors que le volume d’eau recueilli après dissécation est de 64%.
· L’adiposité du sujet : Pour un même poids, la masse d’eau d’un organisme dépend de la proportion de tissus adipeux.

Si on considère l’organisme formé de masse maigre et de masse graisseuse :

M = Mm + Mg ; la proportion d’eau est environ de 75% de la masse maigre

· Le sexe : pour le même poids, l’eau est plus importante chez l’homme que chez la femme (qui a une plus grande masse adipeuse). Elle est de 60% chez l’homme et 50% chez la femme.
· L’âge : la proportion d’eau de l’organisme diminue avec l’âge : 75% à 1 an, 60% entre 10 et 40 ans, 50% à partir de 50 ans.

L’eau totale de l’organisme se répartit entre 2 compartiments : le compartiment extracellulaire et le compartiment intracellulaire.
D- Compartiment extracellulaire :

1- Mesure :

Le volume du compartiment extracellulaire est mesuré par des traceurs qui diffusent partout dans l’organisme sauf dans les cellules, ils ne peuvent pas traverser la membrane cellulaire.

Les substances utilisées sont : l’inuline, le thiosulfate, et surtout le Br82 (radioactif) ou le radio-sodium (Na 24). L’eau extracellulaire représente environ 20% du poids du corps, soit 14 litres pour un adulte de 70 kg. Cette valeur varie selon le traceur utilisé c’est pour cela qu’on le précise toujours : ainsi l’espace inuline est de 16% alors que celui du radio-sodium est de 30% du poids du corps. Le compartiment extracellulaire est formé par 3 secteurs : vasculaires, interstitiel et trans-cellulaire.
2- Secteur vasculaire (ou plasmatique) :

C’est le volume de liquide inclut dans les vaisseaux sanguins (limité par les membranes des vaisseaux).

a- Mesure :

Le secteur vasculaire est mesuré par des traceurs injectés dans le sang et qui ne diffusent pas en dehors des vaisseaux. Ils ne peuvent pas traverser la membrane des vaisseaux. Les substances utilisées sont des colorants (le bleu Evans, le bleu de Chicago) qui se fixent sur les protéines plasmatiques et ne peuvent plus traverser les vaisseaux, on peut utiliser aussi les protéines plasmatiques marquées, (albumine marquée à l’iode radioactif) ou les GR marquées au chrome. Dans ce cas on détermine le volume sanguin total (du plasma et des cellules globulaires) et il faut corriger en tenant compte de la proportion du volume des cellules sanguines (hématocrite).

Le plasma est la phase liquide du sang. On peut l’obtenir à partir du sang soit par centrifugation soit par sédimentation. Le liquide plasmatique représente 4 à 5% de la masse corporelle totale, soit 3,5l pour un adulte de 70 kg.

b- Composition du plasma :

Le plasma est une solution aqueuse. L’eau représente 90 à 93% de son poids (et 93 à 95% de son volume). Les substances dissoutes sont organiques (protéines, lipides, glucides….) et minérales.

La concentration de chaque constituant est assez stable dans la même espèce.

· Les protéines plasmatiques :

Les protéines plasmatiques sont synthétisées par le foie essentiellement ; elles sont de plusieurs types. Leur concentration ou protidémie est de 70 gr/l de plasma. Certaines protéines sont abondantes et d’autres ne représentent que quelques mg.
· Les glucides :

La concentration de glucides dans le plasma (glycémie) est de 1 g/l environ à jeun. Le sucre le plus abondant dans le sang est le glucose.
· Les lipides :

La concentration en lipide est de 7 g/l environ dans le plasma. On les retrouve sous plusieurs forme ; le cholestérol : 1,5 à 2,5 g/l, les triglycérides : 1 g/l, acides gras : 0 à 0,2 g/l, phospholipides : 1,5 à 2,5 g/l.

· Autres substances organiques :

Le plasma renferme de nombreuses substances organiques en dehors des protéines. Ces substances peuvent provenir de l’alimentation (absorptions intestinales) ou du métabolisme cellulaire.

Certaines de ces substances ont des concentrations stables témoignant de l’existence de mécanismes qui règlent cette stabilité. Certaines facilement dosées, sont d’un intérêt important en pratique car la modification de leur concentration peut traduire un état pathologique.

· L’urée : est le produit du catabolisme azoté. Sa concentration plasmatique est de 0,30 à 0,35 g/l ; son excrétion est rénale.
· La créatinine : sa concentration est stable : 9 à 11 mg/l de plasma.

· L’acide urique : produit de dégradation des bases puriques. Sa concentration moyenne est de 50 mg/l.

· Les AA libres se trouvent à une concentration de 0,5 g/l. L’alanine et la glutamine sont les plus abondants.
· L’ammoniac : 1 à 2 mg/l

· La bilirubine : produit de dégradation de l’Hb, elle peut être conjuguée à des protéines : sa concentration est très faible < 0,5 mg/l. Elle peut être libre : 6mg/l.

· Les substances minérales et les ions :

Plusieurs substances minérales se trouvent dans le plasma sous forme chargée (ions). Les principaux cations sont : Na+, K+, Ca++, Mg++, Fe+++. Les principaux anions sont : Cl-, CO3H-, PO4H-. 

Le mode d’expression des concentrations pour ces ions est le mEq/l :

	Anions 
	g/l
	mEq/l
	Cations 
	mg/l
	mEq/l

	Cl-
NCO3-
PO4-
SO4-
Protéines 

Ac. Organique

Autres 
	3600

1500

100

50

72000

270
	101,5

24,5

1,9

1

15

5

5
	Na+
K+
Ca++
Mg++
Fe++
Zn++
Cu++
	3260
190

100

21

1

3

1
	142
4,8

5

1,8

0,05

0,09

0,03

	                   Total :                  154
	                                        154


L’avantage de l’expression en mEq/l est de montrer la neutralité du plasma.

Le plasma est riche en Na+ et Cl- et les protéines sont chargées négativement au pH plasmatique.

· Gaz dissous : O2, CO2 et N2
3- Le secteur interstitiel :

Le secteur interstitiel ne peut être mesuré par un traceur directement. Il est déduit de la différence entre le compartiment extracellulaire et le compartiment plasmatique. Il représente 15,5% de la masse du corps soit 11 L pour un adulte de 70 Kg. 
Le secteur interstitiel est compris entre les membranes des cellules el les parois des vaisseaux. Dans ce liquide baignent toutes les cellules de l'organisme. On l'appelle aussi la lymphe interstitielle. Il  n'y a pas de circulation véritable ou liquide interstitiel. Cependant il est drainé par des canaux lymphatiques où l'écoulement se fait à sens unique. Les canaux s'anastomosent et forment une chaîne avec des relais (ganglions lymphatiques). Tous les canaux débouchent dans un canal unique, le canal thoracique qui se jette dans la circulation sanguine au niveau de la veine sous-clavière gauche. 

Sa composition est difficile à déterminer (on ne peut pas le prélever) et varie d'un tissus à l'autre. Cependant on le considère comme un ULTRA-FILTRAT du plasma ; il a la même composition que le plasma sauf pour les protéines, il en contient très peu (0,5 à 2 g/l). 

Les substances ioniques sont à des concentrations proches du plasma. Il est riche en Na+ (135 mEq/l) et en Cl- (100 mEq/l) pauvre en K+ (5 mEq/l). 

Les autres substances (glucose, urée...) diffusibles sont à la même concentration que le plasma. 
4- L’eau transcellulaire : 

Au niveau du secteur interstitiel on peut individualiser un compartiment difficile à mesurer, représenté par l'eau située dans des cavités (estomac, tube digestif, L.C.R, synoviale  péricardique, péritonéale, l'œil, l'oreille interne). Ce compartiment est appelé transcellulaire. Il est entouré par une membrane épithéliale. Son volume est faible, 1,5 à 2 litres environ. 

E- Le compartiment intracellulaire : 

C'est le volume de liquide entouré par les membranes cellulaires. Il n'est pas directement mesurable. Il se calcule par la différence entre l'eau totale et l'eau extracellulaire. La masse de ce compartiment représente donc 40% de la masse corporelle. Elle représente donc environ 28 litres chez un homme de 70 kg. 
Sa composition est variable d'un tissu à l'autre mais certaines caractéristiques sont à retenir : 
· Il est riche en K+ (140 mEq/l environ), en phosphate : HPO42- (100 mEq/l), pauvre en Cl- (5 mEq/l) et en Na+ (10 à 30 mEq/l).
· L’urée a la même concentration que le LEC (diffuse librement) 

La répartition de l'eau dans les différents compartiments est comme suit pour un homme de 70kg : 
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A= liquide plasmatique ; B= Liquide interstitiel

A+B= Liquide extra cellulaire= 20% Poids corporel (PC)

C= Liquide intra cellulaire= 40% PC ; A+B+C= Eau somatique totale= 60% PC

T= Eau transcellulaire= 2% PC

Pm= Poumons ; Re= reins ; Td= Tube digestif ; M1= membrane capillaire ; M2= membrane cellulaire.

F- Composition ionique des différents secteurs :
1- Schéma DE GAMBLE : 

C'est une représentation commode de la composition électrolytique des secteurs plasmatique, interstitiel et intracellulaire. 

Chaque secteur est représenté par deux colonnes qui sont : 

· Parallèles, une colonne pour les cations et une pour les anions. 
· Faites de zones qui représentent la part en milliéquivalent par litre (mEq/l) de chaque ion. 
· De hauteur égale à la somme des cations ou la somme des anions en mEq/l. 
· De même concentration exprimée en mEq/l traduisant la neutralité électrique des cations et des anions. 
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Schéma de Gamble

2- Particularités ioniques: 

a- Le liquide intracellulaire (LIC) : 

Le LIC est caractérisé : 

· Pour les cations : par une concentration élevée en potassium (115 mEq/l), en magnésium (30 mEq/l) et faible en sodium (25 mEq/l) et en calcium (5 mEq/l). 
· Pour les anions : le LIC est riche en phosphate (80 mEq/l), en protéines (40 mEq/l), en sulfates et anions organiques (20 mEq/l) et pauvre en bicarbonates (10 mEq/l) et en chlorures (5 mEq/l) sauf dans l'érythrocyte. 

b- Le liquide extracellulaire (LEC) :
Le LEC est dominé par le NaCl, en effet le Na+ est le cation majeur du secteur extracellulaire (60% environ du capital sodique de l’organisme se trouve dans le LEC) et le Cl- est l’anion le plus abondant du compartiment extracellulaire (80% de Cl- se trouve dans le LEC).

· Le liquide plasmatique :

Le liquide plasmatique a une composition caractéristique : il est riche en Na+ (142 mEq/l soit 92% des cations) et en Cl- (103 mEq/l soit 67% des anions). Ces 2 ions règlent l’essentiel de l’équilibre osmotique et acido-basique du milieu extracellulaire. Ils se trouvent à l’état totalement ionisé. Protéines (16 mEq/l) et bicarbonates (27 mEq/l) constituent les 2 autres ions importants du liquide plasmatique. Ces 2 anions contribuent efficacement au maintien de l’équilibre acido-basique et osmotique de ce secteur. D’autres ions sont par contre très peu représentés dans le LEC : Ca++, K+ et Acides organiques (de l’ordre de 5mEq/l), Mg++ (3 mEq/l), Phosphates (2 mEq/l) et sulfates (1 mEq/l)

· Le liquide interstitiel (Li)

La particularité différentielle majeure avec le liquide plasmatique est la faible teneur en protéines du Li : 2 à 8 g/l.
Par ailleurs, du fait de l’équilibre de DONNAN le Li contient un peu moins de Na+ (135 mEq/l) et un peu plus de Cl- (110 mEq/l) et de bicarbonates (30 mEq/l), la concentration des autres ions reste voisine de celle du liquide plasmatique.

c- Liquide globulaire :

La composition ionique des hématies est une composition intermédiaire entre celle du LIC et celle du LEC. En effet, les globules rouges sont plus riches que le plasma pour les ions prédominants dans le LIC (K+, Ptes, Mg++) et plus pauvres pour les ions prédominants dans le LEC (Ca++, Cl-, Na+).

Composition hydro électrolytique des compartiments liquidiens (en mEq/l) 
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III- Bilans hydrique et électrolytique : (objectif 2)

A- Bilan de l’eau :

1- Les entrées d'eau : 

Les entrées d'eau dépendent de l'alimentation. L'eau est présente en pourcentage plus ou moins grand dans tous les aliments. Il s'y ajoute l'eau des boissons. Les entrées totales d'eau chez un adulte en climat tempéré atteignent environ 2,5 l /24. Il faut ajouter à ces entrées l'eau produite par les oxydations de l'hydrogène contenu dans les glucides, les lipides et les protides. Ce sont les lipides qui contiennent le pourcentage le plus élevé d'hydrogène et qui, donc fournissent le plus d'eau au cours de leur métabolisme. Cette eau provenant de l'oxydation des aliments est appelée eau endogène, elle équivaut environ à 500ml par 24 heures. 

2- Les sorties d'eau : 

Les sorties d'eau sont extra-rénales et rénales. 

· Les sorties extra-rénales sont pulmonaires, cutanées, et digestives. 

Les sorties pulmonaires correspondent à la vapeur d'eau excrétée avec les gaz expirés. Les sorties cutanées correspondent à la perspiration et à la sudation. Les pertes d'eau cutanées et pulmonaires dépendent de l’activité physique et des conditions atmosphériques extérieures (température et degré hygrométrique) : les pertes d'eau sont maximales en atmosphère sèche et à température extérieure élevée, les voies aériennes supérieures concourent à la conservation de l'eau par l'organisme. L'air expiré chargé en vapeur d'eau se refroidit dans le larynx et les voies nasales ce qui aboutit à la condensation de l'eau sur les muqueuses et donc à son retour dans la circulation, cela rend compte de l'importance des pertes d'eau par voie respiratoire chez les sujets trachéotomisés. Les sorties digestives d'eau correspondent à l'eau des fèces. Elles sont minimes dans des conditions physiologiques. 

· Les sorties rénales d'eau, représentent la fraction ajustable et contrôlée physiologiquement, l'urine a une osmolalité variable dans certaines limites. L'urine peut être concentrée au maximum 4 fois (1200 mosmol/Kg d'eau) et diluée au maximum 6 fois (50 mosmol/kg d'eau). Ces valeurs retrouvées chez l'homme sont variables d'une espèce à l'autre, certains animaux vivant dans des zones désertiques étant capables d'élaborer une urine beaucoup plus concentrée. Le volume minimum d'urine dans les conditions physiologiques est environ 500 ml/24h. L'ajustement porte sur le surplus d'eau excrétée. Le bilan de l'eau est nul dans les conditions physiologiques, ce qui maintient constante l'osmolalité du plasma. 
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B- Bilan électrolytique : 

Etant donné l'importance du sodium et du potassium respectivement dans le milieu extra et intracellulaire, l'étude de la régulation physiologique des électrolytes d'une manière générale sera limitée à celle de la régulation de ces deux ions. 

1- Apports de sodium: 

Les apports alimentaires sont extrêmement variables suivant les habitudes alimentaires chez un même sujet d'un jour à l'autre en raison des variations de l'alimentation ; 150 à 200 mmol sont une valeur moyenne d'apport correspondant à 9-15 g de chlorure de sodium. 

La moitié environ provient du sel de cuisine ajouté aux aliments, 30% du pain, 20% du lait, du fromage, des conserves et de la viande. Il a été décrit dans certaines espèces, mouton et rat en particulier, un appétit spécifique pour le sodium, dépendant vraisemblablement d'une régulation endocrinienne et ajustant les entrées en sodium. Le sodium ingéré est absorbé totalement dans l'intestin essentiellement dans le grêle, de manière active. La réabsorption dans le côlon est soumise au contrôle de l'aldostérone. 
2- Sorties de sodium : 

Les sorties du Na+ s'effectuent par la peau, les fèces et les urines, les sorties extra-rénales n'ont aucun rôle régulateur du bilan. La quantité de Na+ perdue par voie cutanée dépend du débit sudoral et de la concentration de Na+ dans la sueur. Le débit de sueur est d'autant plus élevé que l'air ambiant est plus chaud et plus sec. Il peut atteindre dans des circonstances extrêmes 1,1 à 1,5 litre/24 heures. La quantité de Na+ perdue dans les fèces est négligeable chez l'individu normal. Elle est habituellement inférieure à 10 mmoles/24 heures et correspond à une concentration moyenne de 100 mmoles/l d'eau fécale. 

Dans les conditions pathologiques, les pertes de Na+ par voie digestive peuvent être très importantes en cas de diarrhée, de vomissement ou de fistule digestive. 

3- Entrées de K+ : 

Elles sont, à l'état physiologique, exclusivement alimentaires, variant de 50 à 100 mEq par jour selon le type d'alimentation. Elles couvrent largement les besoins (12 à 15 mEq/l) en l'absence de pertes pathologiques. L'absorption digestive se fait essentiellement au niveau de l'estomac et du grêle supérieur. 
4- Sorties de K+ : 

Elles équilibrent les entrées. Les sorties extrarénales sont faibles, essentiellement sudorales (5 à 20 mEq/l) et fécales (5 à 10 mEq/l). Les sorties rénales sont les plus importantes à considérer, car ce sont elles qui, adaptées aux entrées, équilibrent le bilan potassique. Environ 90% du potassium filtré est réabsorbé au niveau du tube contourné proximal et de l'anse de Henlé, et ceci quelle que soit la charge filtrée; le potassium urinaire est principalement le résultat d'une sécrétion au niveau de la partie moyenne et terminale du tube contourné distal et très probablement des tubes collecteurs. Ainsi sont excrété environ 90 mEq/j dans les urines.

IV- Déplacements d’eau et de substances dissoutes entre les différents compartiments : (objectif 6)
Les mouvements de l’eau et des substances dissoutes entre les différents compartiments de l’organisme sont régis essentiellement par les gradients de pression et de concentration.
A- Mouvements d’eau et de substances dissoutes entre secteurs vasculaire et interstitiel :

1- Mécanisme des échanges (modèle de STARLING) :

Ces mouvements se font à travers la paroi des capillaires et sont régis par le gradient de pression. La présence de protéines dans le plasma est à l’origine d’une pression colloïdo-osmotique ou oncotique (Pop) supérieure à la pression oncotique interstitielle (Poi). La différence de ces pressions (Po = Pop – Poi) tend à retenir l’eau et les solutés dans le secteur plasmatique.

La pression hydrostatique capillaire (Phc) est supérieure à la pression hydrostatique interstitielle (Phi). La différence de ces pressions (Pc = Phc – Phi) tend à faire sortir l’eau et les solutés du capillaire.

Dans la première moitié du capillaire Pc est supérieure à Po, ce qui provoque une sortie d’eau et de substances dissoutes du plasma vers le liquide interstitiel (phénomène de filtration). Dans la 2ème moitié du capillaire, Pc baisse du fait des résistances à l’écoulement alors que Po reste constant. Po devient supérieure à Pc d’où un retour d’eau et de soluté vers le plasma (phénomène de réabsorption).

L’eau et les substances dissoutes qui sont passées dans le secteur interstitiel ne reviennent pas en totalité dans les capillaires. En 24h, 20 l d’eau sortent des capillaires à leur pôle artériel et 18 l seulement reviennent par le pôle veineux. La différence (2 litres) quitte le secteur interstitiel par les capillaires lymphatiques. Elle est drainée par les vaisseaux lymphatiques et retourne dans le système vasculaire par le canal thoracique.
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2- Réponses aux modifications des pressions :

a- Augmentation de la pression hydrostatique capillaire : 
La pression hydrostatique capillaire peut augmenter par vasodilatation primitive des artérioles ou par élévation de la pression veineuse qui est directement transmise aux capillaires. Ceci est à l’origine d’abord d’une augmentation de la filtration à travers la paroi capillaire responsable d’une augmentation du volume interstitiel.

Des mécanismes compensateurs limitent cette expansion. L’augmentation minime du volume interstitiel entraîne une augmentation de la pression hydrostatique interstitielle limitant le processus de filtration et augmentant le débit lymphatique ce qui favorise le drainage des protéines du liquide interstitiel vers les vaisseaux lymphatiques d’où diminution de la pression oncotique interstitiel). 
Ces mécanismes évitent l’apparition d’œdèmes dans les situations habituelles. Cependant si l’élévation de la pression hydrostatique capillaire est importante (situations pathologiques), les œdèmes apparaissent.

b- Diminution de la pression oncotique plasmatique :

Une diminution de la pression oncotique plasmatique peut s’observer en cas de perte rénale d’albumine ou de défaut de synthèse par le foie. On observe initialement une augmentation de la filtration dans le secteur interstitiel. Cependant tant que la pression oncotique plasmatique reste supérieure à 12 mmHg (15-20 g d’albumine), on observe une diminution parallèle de la pression oncotique interstitielle. La différence de pression oncotique reste dans ce cas constante ce qui permet de maintenir un volume interstitiel normal.

Par contre quand la pression oncotique plasmatique est inférieure à 12 mmHg (albumine plasmatique inférieure à 15-20 g/l), la différence de pression oncotique diminue, le volume interstitiel augmente et les œdèmes apparaissent.
c- Augmentation de la perméabilité capillaire aux protéines :

Cette situation s’observe dans les phénomènes inflammatoires (libération d’histamine) et aboutit à une égalisation des pressions oncotiques plasmatiques et interstitielle. Le gradient de pression hydrostatique est à l’origine d’un passage net d’eau et de soluté dans le secteur interstitiel.

3- Situations pathologiques d’augmentation du volume interstitiel :

a- Augmentation généralisée :

Une augmentation généralisée du volume interstitiel supérieure à 2l est responsable de l’apparition d’œdème.

Deux conditions sont nécessaires pour l’apparition d’une augmentation généralisée significative du volume interstitiel :

· Altération des forces de Starling à travers le capillaire ;
· Rétention hydro sodée par le rein.
La première condition est nécessaire mais non suffisante. Le passage d’eau et substances dissoutes du secteur vasculaire vers le secteur interstitiel viderait le volume plasmatique et serait à l’origine d’une hypo volémie. Ceci est compensé par une rétention d’eau et de sodium par le rein dans le but de maintenir le volume plasmatique. Le résultat est une augmentation du volume interstitiel.

Plusieurs pathologies réalisent un tel tableau.

· Syndrome néphrétique :

Augmentation de la réabsorption tubulaire d’eau et de sodium primitive et permanente responsable d’une augmentation du volume plasmatique aussi bien du secteur artériel que veineux d’où hypertension artérielle et augmentation du volume interstitiel avec œdème.
· Syndrome néphrotique sévère :

Perte rénale massive d’albumine avec hypo albuminémie inférieure à 15-20 g/l d’où augmentation du volume interstitiel (sans HTA) et œdème.
· Insuffisance cardiaque globale :

Augmentation de la pression veineuse et de la pression hydrostatique capillaire d’où augmentation du volume interstitiel et œdème.
b- Augmentation localisée du volume interstitiel :

· Augmentation localisée de la perméabilité capillaire (processus inflammatoire)
· Obstruction lymphatique localisée

· Obstruction veineuse localisée

Ces situations sont responsables d’œdèmes localisés.

B- Mouvement d’eau et de substances dissoutes entre cellules et compartiment extracellulaire

A l’état stable les débits nets d’eau et de solutés à travers la membrane cellulaire sont nuls. Des transferts d’eau et de soluté sont observés lors d’états transitoires.
	Rappels :

Les unités de concentration :

1- Le système international d’unités (SI) :

a) Dans le SI, l’unité de matière s’exprime en mol (sous-multiples : mmol, μmol, nmol,…)

b) Les unités molaires correspondent au nombre de moles par litre (mol/l)

c) Ce choix se justifie par le fait que dans les processus biologiques, les réactions biochimiques se déroulent entre entités moléculaires

d) Ex. du chlorure de sodium NaCl

• 1 molécule-gramme (ou mole) = 58,5 g (Na+ : 23 + Cl- : 35,5)

• Une solution molaire de NaCl (1 mole/l ou 1 M) = 58,5 g/l

2- Les unités pondérales (g/l) : 

sont donc aujourd’hui obsolètes sauf quand la masse moléculaire M d’une substance n’est pas connue précisément (mélange de protéines). Dans ce cas, la concentration s’exprime encore en g/l (mg/l, μg/l)

Les unités de charges électriques :

1- S’expriment en « équivalents » (Eq) ou en milliéquivalents (mEq)

2- Mesurent l’activité chimique d’un électrolyte donné qui, elle-même, est fonction de la valence des ions :

a- Lorsqu’il s’agit d’un électrolyte monovalent : Na+
• L’activité en mEq est égale au nombre de mmol

• On dira ainsi que dans le plasma la concentration normale en sodium (natrémie) est de 142 mmol/l ou de 142 mEq/l

b- Lorsqu’il s’agit d’un électrolyte bivalent : Ca++
• L’activité en mEq est égale au nombre de mmol x 2

• On dira ainsi que dans le plasma la concentration normale en calcium (calcémie) est de 2,50 mmol/l ou de 5 mEq/l.

La pression osmotique (ou osmolarité) est proportionnelle au nombre de particules en solution.

Osmolalité /Osmolarité :

• Osmolalité : Σ concentrations en mmol/l de toutes les molécules diffusibles ou non dissoutes dans 1 kg d’eau. 

• L’osmolarité exprime la même concentration par litre de plasma. 
• Osmolarité calculée (mOsmol/l) = natrémie x 2 + glycémie + urée 
• L’osmolarité se mesure en osmoles (Osm) ou milliosmoles (mOsm) : 1 Osm est la pression osmotique exercée par une molécule-gramme de soluté dissout dans 1 l d’eau :

a) Cas du glucose (molécule non dissociée, M = 180g)

1 solution contenant 180 g de glucose/l d’eau développe une pression osmotique de 1 Osm

b) Cas du NaCl (dissocié, M = 58,5g)

1 solution contenant 58,5 g de NaCl/l d’eau développe une pression osmotique de 2 Osm

•  La Pression osmotique a donc 2 modes d’expression :

- L’osmolarité, qui dépend du nombre d’osmoles contenues dans 1 litre de solution, est d’environ 300 mOsm.

- L’osmolalité correspond au nombre d’osmoles contenues dans 1 Kg de solvant (on se réfère au litre d’eau pure).

Cette nuance est importante pour le plasma sanguin qui ne contient que 93% d’eau (le volume restant est composé essentiellement de protéines).

Dans le cas du plasma, l’osmolalité est donc supérieure à l’osmolarité d’un facteur 100/93

• Osmolarité plasmatique calculée = 2 x [Na+K] + urémie + glycémie = 290 mOsm/l
• Protidémie (g/l) x 0,243 = Protidémie (mEq/l)

• Iono sanguin : dosage de Na+, K+, Cl-, HCO3-, Protidémie.

• Tonicité plasmatique : Σ concentrations de toutes les molécules non diffusibles dans un litre de plasma = 2 Na+ + Glycémie




Transferts d’eau :
Les transferts d’eau dépendent de l’osmolalité efficace extracellulaire. L’osmolalité plasmatique déterminée par cryoscopie est normalement de 290 mosml/kg d’eau. L’osmolalité efficace extracellulaire correspond à cette valeur diminuée de l’osmolalité liée à l’urée et au glucose qui diffusent librement dans la cellule. Chez le sujet normal cette correction est de 10 mosmol/kg et l’osmolalité efficace est de 280 mosmol/kg H2O, elle est due aux sels de sodium. On peut l’estimer comme le double de la concentration plasmatique du sodium :
Osmolalité plasmatiqueestimée = [Na+] plasmatique x 2= (140 mmol/kg H2O x 2)= 280 mosmol/kg. 
L’osmolalité plasmatique est égale à l’osmolalité cellulaire à l’état stable. Cette dernière est liée aux sels de potassium. On peut écrire :

· Osmolalité plasmatique = (solutés extracellulaires + solutés intracellulaires)/ eau totale
· Osmolalité plasmatique = (Na+ extra x 2) + (K+ intra x 2)/ eau totale

Donc [Na+] plasmatique = (Na+ extra + K+ intra)/ eau totale

De ce fait :

La variation de la [Na+] extracellulaire entraîne une variation de l’osmolalité efficace proportionnée (x 2).

La diminution de l’osmolalité efficace extracellulaire entraîne transitoirement un transfert d’eau vers les cellules alors que son augmentation aura comme effet un transfert d’eau en sens inverse.
Le nouvel état stationnaire est caractérisé par une égalité des osmolalités intra et extracellulaires.

A l’état stationnaire une hypoosmolalité efficace plasmatique traduit nécessairement une augmentation d’eau du volume d’eau cellulaire et inversement car le contenu osmotique cellulaire (quantité totale d’osmoles) est constant.

Une hyponatrémie aiguë s’accompagne d’une hyperhydratation intracellulaire alors que l’hyper natrémie aiguë d’une déshydratation intracellulaire. Ces modifications aiguës sont mal supportées par les cellules cérébrales.

D’une manière générale, la concentration de sodium par litre de plasma est un reflet de l’osmolalité efficace sauf dans deux circonstances :

· Présence d’une hyper protidémie et/ou hyperlipidémie importante et/ou de macromolécules ne traversant pas la paroi capillaire (hyponatrémie isotonique) 

· Présence d’une quantité importante de substances osmotiquement actives autre que le sodium tel que le mannitol, le glucose (hypo natrémie hypertonique)

V- Régulation du bilan hydroélectrolytique :

A- Déterminants des entrées d’eau : Mécanisme de la soif : (objectif 4)
Les entrées d’eau sont déterminées par la sensation de soif, qui se définit comme un besoin impérieux de boire, la soif est stimulée par l’augmentation de l’osmolalité plasmatique efficace, liée dans les conditions physiologiques à une élévation de la [Na+] plasmatique.

Le seuil osmotique de la soif est définit par la valeur de l’osmolalité plasmatique qui déclenche le désir de boire. La valeur est de 300 mosmol/kg d’eau (correspondant à une [Na+] plasmatique de 145 mmol/l). Cette valeur correspond à une concentration plasmatique circulante d’ADH permettant une concentration maximale de l’urine.
Dans les conditions habituelles, les apports d’eau dépendent plus des habitudes que de la sensation de soif. Mais en cas d’un bilan d’eau négatif, la soif est le seul mécanisme permettant de maintenir l’osmolalité plasmatique et donc le contenu en eau de l’organisme à des valeurs proches de la normale.

Les osmorécepteurs à l’origine de la sensation de soif sont situés au niveau de l’hypothalamus à proximité des osmorécepteurs permettant la libération d’ADH.

La soif peut être stimulée aussi par l’angiotensine II, la diminution importante de la volémie et de la pression artérielle, ainsi que des facteurs locaux bucco-pharyngés.
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B- Déterminants des sorties d’eau : (objectif 3&5)

L'ADH ou arginine vasopressine (AVP) chez l'homme est un octapeptide résultant d'une neurosécrétion au niveau de l'axe hypothalamo-hypophysaire. L'ADH est synthétisée dans les corps cellulaires des noyaux supra optique et para ventriculaire. Elle est transportée le long des axones de la tige pituitaire et stockée dans la posthypophyse. Le rôle de l'ADH est de perméabiliser à l'eau les parties distales du néphron (collecteur cortical et médullaire) où sont localisés les récepteurs spécifiques de cette hormone. En présence d'ADH, c'est-à-dire en situation de restriction hydrique, l'eau est réabsorbée passivement en fonction du gradient osmotique trans-épithélial présent dans le cortex et dans la médullaire. La surface d'échange est identique et le gradient osmotique est égal dans le cortex et la médullaire. Puisque le débit de fluide délivré est beaucoup plus élevé à l'entrée du canal collecteur cortical, la majeure partie de l'eau est réabsorbée dans ce canal collecteur cortical. Sur les 15 litres d'eau présentés au canal collecteur cortical, 80% sont réabsorbés dans les canaux collecteurs corticaux, le fluide tubulaire devenant progressivement iso​osmotique au plasma; 15% sont réabsorbés dans le canal collecteur médullaire, l'urine définitive ayant une osmolalité de 1000 à 1200 mOsm/kg d'eau, égale à l'osmolalité interstitielle de la papille. Ainsi, lorsqu'il existe un trouble de la concentration de l'urine, une osmolalité urinaire restant au-dessus de l'osmolalité sanguine s'accompagne d'une polyurie modérée alors qu'une osmolalité urinaire inférieure à l'osmolalité plasmatique s'accompagne d'une polyurie majeure. En l'absence d'ADH, le débit de fluide présenté au canal collecteur cortical est inchangé, mais les canaux collecteurs cortical et médullaire étant dans ce cas imperméables à l'eau, le débit urinaire peut atteindre 15 litres/24 h avec une osmolalité urinaire voisine ou inférieure à l'osmolalité du fluide tubulaire présenté au canal collecteur cortical, c'est-à-dire inférieure ou égale à 100 mOsm/kg d'eau. 

Cependant, même en l'absence d'ADH, le rein peut garder un pouvoir de concentrer l'urine dans les situations de déshydratation globale majeure avec contraction du volume extracellulaire. Par exemple, lorsqu'un rat Brattleboro (absence de sécrétion d'ADH) est laissé en restriction hydrique complète pendant 24 heures, on observe une concentration progressive de l'urine, en même temps que le débit de filtration glomérulaire (DFG) diminue progressivement du fait de la déshydratation progressive. D'une part, la diminution du DFG et l'augmentation de la réabsorption iso​osmotique d'eau et de sodium dans le tubule proximal diminuent le débit de fluide présenté au tubule distal du néphron. D'autre part, le très faible débit de fluide dans le canal collecteur (cortical et médullaire) augmente le temps de contact de l'urine avec l'épithélium et permet une réabsorption d'eau importante, le collecteur n'étant pas complètement imperméable à l'eau en l'absence d'ADH. 

· Stimulus osmotique : 

Le stimulus physiologique de la libération de l'ADH est l'augmentation de l'osmolalité efficace plasmatique qui, dans des conditions physiologiques, est liée à l'augmentation de la concentration du sodium plasmatique. Les osmorécepteurs sont situés à proximité du noyau supra optique dans l'hypothalamus antérolatéral. Il existe un seuil osmotique de sécrétion, variable d'un sujet à l'autre, correspondant en moyenne à une osmolalité de 280 mOsm/kg d'eau (correspondant à une concentration plasmatique de sodium de 135 mmol/l), au-dessous duquel la concentration circulante d'ADH devient indétectable. Au-dessus de ce seuil, une augmentation de l'osmolalité plasmatique entraîne une stimulation de la sécrétion d'ADH de manière à peu près linéaire, une augmentation de 1mOsm/kg d'eau plasmatique augmentant de 0,5 pg/ml la concentration d'ADH circulante. La valeur seuil et la sensibilité de la réponse de l'ADH au stimulus osmotique sont variables d'un individu à l'autre mais reproductibles chez les mêmes sujets. Il faut noter la très grande efficacité de ce système antidiurétique. Pour une variation d'osmolalité plasmatique de 20 mOsm/kg d'eau (280 à 300) la concentration d'ADH circulante augmente d'une valeur indétectable jusqu'à 10 pg/ml environ, ce qui permet de passer d'une osmolalité urinaire minimale de 60 mOsml kg d'eau à une osmolalité urinaire maximale de 1200 mOsm/kg d'eau chez l'homme, correspondant à l'activité antidiurétique maximale. 

· Stimulus hémodynamique :
La sécrétion d'ADH est aussi influencée par les variations du volume sanguin et de la pression artérielle. Les stimuli hémodynamiques proviennent de récepteurs sensibles à la pression situés dans le système basse pression (oreillette gauche) et dans le système haute pression (arc aortique et sinus carotidien). Les voies afférentes sont bien connues. Elles circulent par les nerfs vagues et glossopharyngiens jusqu'aux synapses primaires situées dans le noyau du tractus solitaire du tronc cérébral (centre vasomoteur). A partir de ce centre vasomoteur, les voies post synaptiques, pour la plupart noradrénergiques, se projettent dans les noyaux supra optique et para ventriculaire. Ces voies post synaptiques semblent facilitatrices de la sécrétion d'ADH, mais en situation physiologique de volémie et de pression artérielle, les afférences périphériques semblent inhiber les centres vasomoteurs et auraient donc un tonus permanent inhibiteur de la sécrétion d'ADH. A la différence du stimulus osmotique qui augmente linéairement la sécrétion d'ADH, le stimulus hémodynamique induit une stimulation exponentielle de la sécrétion d'ADH. 
Une diminution de moins de 10% de la pression artérielle moyenne ou de la volémie a peu ou pas d'effet sur la sécrétion d'ADH, alors qu'une baisse de plus de 10 % de la pression artérielle moyenne ou de la volémie est responsable d'une élévation d'ADH circulante supérieure à la valeur correspondant à une antidiurèse maximale. A l'inverse, il semble qu'une augmentation de 10% et plus de la pression artérielle ou du volume plasmatique soit nécessaire pour inhiber de manière appréciable la sécrétion d'ADH. Compte tenu de ces données, le stimulus hémodynamique n'intervient pas chez le sujet normal, où la variation quotidienne d'eau totale n'excède pas 3%. 

· Autres stimuli : 

Des stimuli de la sécrétion de l'ADH autres qu'osmotique et volémique ont été décrits: les situations émétisantes, l'hypoglycémie majeure, d'autres situations moins bien documentées : la stimulation de l'angiotensine, les situations avec stress, fièvre, les états d'hypoxie et d'hypercapnie majeures. Enfin, il existe des stimuli pharmacologiques: la morphine à haute dose, la nicotine et l'isoprotérénol stimulent la sécrétion d'ADH ; les antagonistes dopaminergiques, l'alcool inhibent la sécrétion d'ADH en aigu. Enfin, des médicaments sont bien connus pour stimuler la sécrétion d'ADH principalement le chlorpropamide, la carbamazépine, le clofibrate, le cyclophosphamide, la vincristine, les anti-inflammatoires non stéroïdiens. 
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Mécanismes permettant de créer le gradient osmotique corticopapillaire rénal et d'adapter l'excrétion rénale d'eau en maintenant le bilan osmotique dans deux situations extrêmes, une restriction hydrique (0,75 l/24 h) et une surcharge hydrique majeure (14 l/24 h) : segment imperméable à l'eau (trait en gras) ; segment perméable en présence d'ADH (pointillés).
C- Facteurs neuro-hormonaux régulant la capacité d'excrétion rénale du sodium : (objectif 5)
En réponse à une variation de volume extracellulaire, et plus précisément du volume sanguin ou du volume plasmatique, l'organisme dispose de récepteurs capables de déceler cette variation, ou l'une de ses conséquences, et d'effecteurs capables de modifier le comportement rénal du sodium pour minimiser l'importance de la perturbation. Des adaptations du DFG et/ou de la réabsorption tubulaire rénale du sodium sont possibles, mais dans la plupart des situations l'adaptation a lieu au niveau tubulaire, le DFG étant maintenu le plus souvent dans les limites des valeurs normales. 

· Système rénine-angiotensine-aldostérone :
Les cellules à granules de la paroi des artérioles afférentes glomérulaires sont le siège de la sécrétion de rénine. La rénine est une enzyme qui transforme l'angiotensinogène circulant d'origine hépatique en angiotensine l, elle-même transformée en angiotensine II par l'enzyme de conversion ubiquitaire. Enfin, l'angiotensine II circulante stimule directement la sécrétion d'aldostérone par la corticosurrénale. Il existe également une production intra rénale d'angiotensine II, rendue possible par la présence intra rénale de l'enzyme de conversion. L'aldostérone et l'angiotensine II influencent toutes deux la capacité rénale d'excrétion du sodium. 

L'administration parentérale d'aldostérone diminue l'excrétion urinaire de sodium sans que le débit de filtration glomérulaire ne varie. Cela est dû à l'augmentation de la réabsorption tubulaire rénale de sodium dans le canal collecteur cortical, où ont été mis en évidence des récepteurs intracellulaires spécifiques de l'aldostérone. L'aldostérone stimule à la fois la Na+/K+ ATPase basolatérale et le canal sodium luminal. L'aldostérone est une hormone stéroïde qui a une action génomique et dont le délai d'action peut demander plusieurs heures. 

L'angiotensine II (hormone peptidique), en plus de son effet de stimulation de la sécrétion d'aldostérone, a des effets propres immédiats lorsqu'elle est perfusée à concentrations physiologiques dépourvues d'effet systémique sur la pression artérielle. L'effet propre de l'angiotensine II est une vasoconstriction des artérioles glomérulaires responsable d'une diminution du débit sanguin rénal et du débit de filtration glomérulaire. Cependant, in vivo, cet effet vasoconstricteur artériolaire est en partie contrebalancé par une sécrétion intra rénale de prostaglandines vasodilatatrices déclenchées par l'angiotensine II, et d'autre part l'effet vasoconstricteur de l'angiotensine II prédomine sur l'artériole efférente, ce qui permet de maintenir la pression d'ultrafiltration glomérulaire. La résultante de ces différents effets est une diminution du débit sanguin rénal et le maintien d'une valeur normale ou modérément diminuée du DFG, la fraction filtrée étant toujours augmentée. L'angiotensine II stimule la réabsorption du sodium dans le tubule proximal par un double mécanisme: indirect, par l'augmentation de la fraction filtrée qui est responsable d'une augmentation de la concentration des protides dans le plasma péri tubulaire, situation connue pour stimuler la réabsorption tubulaire de sodium; direct, par l'intermédiaire de récepteurs spécifiques membranaires (AT1) activant l'échangeur Na+/H+ luminal en inhibant la production d'adénosine monophosphate (AMP) cyclique et en augmentant la production d'inositol phosphates. Les effets du système rénine-angiotensine sont fonction du degré de stimulation. Pour une stimulation modérée, correspondant à une concentration circulante d'angiotensine II de 10-12 à 10-11 M, les effets anti-natriurétiques sont prédominants, par des effets intra rénaux et par la stimulation de la sécrétion d'aldostérone. Pour une stimulation plus importante, correspondant à une concentration circulante d'angiotensine II de 10-10 à 10-9 M, les effets vasoconstricteurs systémiques apparaissent induisant une élévation de la pression artérielle. 

La mise en jeu du système rénine-angiotensine-aldostérone est complexe. Une diminution du volume sanguin circulant active le système rénine-angiotensine-aldostérone directement et indirectement: directement, au niveau des barorécepteurs de la paroi de l'artériole afférente glomérulaire sensible à la diminution de la pression artérielle; indirectement, par l'intermédiaire de la stimulation du système nerveux sympathique qui augmente la production de rénine via les bêtarécepteurs de l'artériole afférente glomérulaire, et par la diminution du débit de NaCl présenté à la macula densa qui augmente aussi la production de rénine. 

· Système nerveux sympathique :
Le système nerveux sympathique influence l'hémodynamique glomérulaire et le comportement tubulaire rénal du sodium. L'activation du système nerveux sympathique diminue le débit sanguin rénal par un effet vasoconstricteur, effet qui est atténué in vivo par la stimulation concomitante des prostaglandines intra rénales. Le DFG reste le plus souvent normal ou à peine diminué du fait de la vasoconstriction prédominante sur l'artériole efférente, avec comme résultante une augmentation de la fraction filtrée. L'activation du système nerveux sympathique stimule la réabsorption du sodium dans le tubule proximal par deux mécanismes: indirect, secondaire à l'augmentation de la fraction filtrée; direct, grâce aux terminaisons nerveuses alpha-adrénergiques qui stimulent la réabsorption de sodium en activant l'échangeur Na+/H+ luminal. 

La mise en jeu du système nerveux sympathique a lieu à partir de barorécepteurs situés en divers points du lit vasculaire et est influencée par l'état du volume sanguin circulant. Il existe des barorécepteurs dans le système à basse pression, situés dans les parois des oreillettes et probablement dans la paroi du ventricule droit et des artères pulmonaires. Il existe également des barorécepteurs dans le système artériel situé dans la paroi de l'aorte thoracique et dans le sinus carotidien. Les signaux enregistrés à partir de ces barorécepteurs veineux et artériels cheminent le long du nerf glossopharyngien et pneumogastrique jusqu'au noyau du tractus solitaire du tronc cérébral (centre vasomoteur) et cardio-inhibiteur. En situation physiologique de volémie et/ou de pression artérielle, les afférences périphériques inhibent les centres vasomoteurs et stimulent le centre cardio-inhibiteur du tronc cérébral, et ont donc un tonus permanent inhibiteur de l'activité du système nerveux sympathique. En cas d'hypo volémie et/ou de diminution de la pression artérielle, on observe une levée du tonus inhibiteur du système nerveux sympathique avec comme conséquence une augmentation au niveau du rein de la réabsorption tubulaire proximale de sodium visant à conserver le sodium de l'organisme, une tachycardie et une vasoconstriction artériolaire périphérique visant à rétablir la pression artérielle. 
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Mécanismes permettant au système nerveux sympathique de participer au maintien du volume extracellulaire (VEC) lorsqu’il est en situation de contraction.
· Hormones natriurétiques :
Les cellules à granules de la paroi des oreillettes cardiaques sont le lieu de sécrétion d'un ou plusieurs peptides désignés sous le nom de facteurs ou peptides natriurétiques auriculaires (ANF ou ANP). La perfusion d'ANF modifie l'hémodynamique rénale et le DFG. L'ANF induit une vasodilatation de l'artériole afférente glomérulaire et une vasoconstriction de l'artériole efférente glomérulaire, ce qui maintient le débit sanguin rénal mais augmente la pression d'ultrafiltration et est donc responsable d'une augmentation du DFG, avec augmentation de la fraction filtrée. Le lieu d'action tubulaire principal de l'ANF est le canal collecteur médullaire interne, où cette hormone inhibe un canal sodium par l'intermédiaire d'une stimulation du guanosine monophosphate (GMP) cyclique. La résultante de ces effets est une augmentation rapide de l'excrétion urinaire de sodium, qui persiste même lorsque l'ANF circule à une concentration plus faible ne modifiant pas le DFG, montrant ainsi la prédominance de l'effet tubulaire dans l'effet natriurétique. De plus, l'ANF inhibe la libération de rénine, inhibe la sécrétion d'aldostérone à la fois secondairement à l'inhibition de la libération de rénine et par un effet direct sur la stéroïdogenèse, ces effets contribuant à l'augmentation de l'excrétion urinaire du sodium. Enfin, la perfusion intraveineuse d'ANF a des actions extrarénales conduisant à un effet hypotenseur: diminution du remplissage cardiaque et donc du débit cardiaque, et diminution de la réactivité du muscle lisse à l'angiotensine II avec, comme conséquence, une vasodilatation. 

La mise en jeu de la sécrétion d'ANF est déclenchée par une distension des parois des oreillettes induite par une augmentation de la pression de remplissage. Ainsi les manoeuvres augmentant le volume sanguin central, telles que l'immersion jusqu'au cou, stimulent la libération d'ANF. C'est donc l'expansion volémique qui est le facteur physiologique majeur de libération d'ANF. La résultante est une augmentation de l'excrétion rapide urinaire de sodium et un effet hypotenseur plus ou moins net. 
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Mécanismes permettant au facteur natriurétique atrial (ANF) de participer au maintien du volume extracellulaire (VEC) en situation d'expansion du VEC.
Lors de l'expansion du volume extracellulaire, apparaît dans le plasma une substance de faible poids moléculaire, ayant la propriété d'inhiber la pompe Na+/K+ ATPase comme les digitaliques et désignée sous le nom d'endoxine. L'endoxine réagit avec des anticorps antidigitaliques et déplace la liaison de l'ouabaïne avec la Na+/K+ ATPase ; l'endoxine pourrait donc avoir une structure de type stéroïde. Une corrélation positive significative entre le volume plasmatique et l'activité circulante inhibitrice de la Na+/K+ ATPase a pu être mise en évidence. Le lieu de sécrétion de l'endoxine n'est pas connu avec certitude mais pourrait être l'hypothalamus ou la glande surrénale. Par inhibition de la Na+/K+ ATPase tubulaire rénale, l'endoxine est susceptible de diminuer la réabsorption tubulaire du sodium, mais les sites d'action le long du tubule rénal ne sont pas encore clairement déterminés. Un autre effet reconnu de l'endoxine est, contrairement à celui de l'ANF, d'augmenter la réactivité vasculaire aux agents vasoconstricteurs, et donc la pression artérielle. 

· Prostaglandines et kallikréines-kinines :
Les prostaglandines et les kinines sont des hormones locales produites par le rein et agissant localement. Lors d'une hypo volémie, elles sont sécrétées sous l'influence de la stimulation de l'angiotensine et du système nerveux sympathique. Elles participent probablement au maintien du DFG par leurs effets antagonistes sur les effets vasoconstricteurs de l'angiotensine et du système nerveux sympathique. 

Leur rôle dans la régulation du bilan de sodium n'est pas établi. In vitro, les prostaglandines inhibent la réabsorption de NaCl dans le segment médullaire de la branche large ascendante et dans le canal collecteur cortical. Les bradykinines inhibent l'absorption électroneutre de NaCl dans le tube contourné distal. Cependant, la mise en jeu éventuelle de ces hormones locales dans une boucle régulatrice n'est pas encore documentée. 

-  Autres facteurs influençant l'excrétion urinaire de sodium :
· Acidose métabolique :
L'acidose métabolique chronique déprime la réabsorption de sodium dans le tubule proximal; en effet, la diminution de la charge filtrée de bicarbonate provoque une diminution en valeur absolue de la quantité de bicarbonate de sodium réabsorbé; il s'ensuit une moindre augmentation de la concentration de chlore dans le fluide tubulaire, et donc une diminution des réabsorptions active et passive de NaCl du tubule proximal. La résultante est une contraction modérée du volume extracellulaire. 

· Déplétion potassique :
La déplétion en potassium stimule l'absorption de sodium dans le tubule proximal. Une expansion du volume extracellulaire est observée chez l'homme et chez l'animal soumis à une déplétion potassique sélective. Lors de déplétion potassique sévère (supérieure à 500 mmol), des œdèmes peuvent apparaître. 

· Hypercalcémie :
L'hypercalcémie déprime la réabsorption de sodium dans le tubule proximal, aboutissant à une augmentation de l'excrétion urinaire de sodium. Les hypercalcémies rapidement progressives entraînent une contraction notable du volume extracellulaire. 
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Mécanismes cellulaires de réabsorption de sodium dans le tubule proximal. 
A. Partie initiale. 

B. Partie terminale
D- Mise en jeu de la régulation :

1- Déshydratation: 

Lorsque les pertes d'eau ne sont pas compensées ou le sont insuffisamment, le LEC devient hypertonique: une augmentation de l'osmolalité de seulement 3 mosm/kg H2O suffit à provoquer une augmentation de la sécrétion d'ADH au niveau de l'hypothalamus et de la post-hypophyse. L'ADH, transportée jusqu'au rein par le flux sanguin, provoque une réduction de l'excrétion de l'eau. La soif qui se manifeste simultanément incite à l'ingestion d'eau. 
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Mécanismes responsables d'une rétention d'eau avec hypo natrémie par stimulation de la sécrétion d'ADH secondaire à une hypo volémie vraie ou efficace.
2- Hyperhydratation : 

L'absorption d'un liquide hypotonique diminue l'osmolalité dans le LEC. 

Le signal inhibe la sécrétion d'ADH. Il s'ensuit une élimination excédentaire d'urine hypotonique; l'eau en excès est éliminée en moins d'une heure. 

3- Déficit en sel : 

Une perte de sel trop importante ou une trop faible ingestion de sodium pour un volume d'eau normal diminuent la sécrétion d'ADH du fait de l'abaissement de l'osmolalité sanguine et augmente ainsi l'élimination de l'eau. Cela se traduit par une diminution du volume du LEC et donc aussi du volume plasmatique. La diminution du volume plasmatique conduit à la sécrétion d'aldostérone. 

L'aldostérone stimule la réabsorption de Na+. L'eau est alors retenue en raison de la rétention de sel ; cela entraîne simultanément une ingestion d'eau (soif), si bien que le volume du LEC redevient normal. 

4- Excès de sel : 

L'augmentation de l'osmolalité plasmatique qui en résulte entraîne une augmentation de la sécrétion d'ADH (rétention d'eau et soif). Le volume du LEC et donc du plasma augmentent, ceci se traduit par une augmentation de l'excrétion du sodium et d'eau, sous l'effet de l'inhibition de la sécrétion d’aldostérone et aussi d’autres mécanismes, le volume du LEC redevient normal.

[image: image12.jpg]Régulation de I'équilibre hydro-électrolytique

Lobe postérieur
de I’hypophyse

v Excrétion d’eau :
diminuée

Déficit de sel : 'Exces de sel ,
Osmolalité § - Osmolaité 4

Diurese aqueuse

Corticosurrénale

Excrétion de sel
et de I'eau

diminuée





 VI- Exploration de l’équilibre hydrominéral : (objectif 7)

A- Evaluation du capital hydrique :

1- Surveillance du poids :

La surveillance du poids est un geste simple et essentiel. Chez l'adulte une prise de poids n'est pas toujours synonyme d'hyperhydratation et une perte de poids de déshydratation. Mais particulièrement chez le nourrisson la courbe de poids constitue un élément majeur de surveillance d'une perturbation hydrique. 

2- Aspect de la peau et des muqueuses : 

L'aspect de la peau et des muqueuses fournit avec les autres signes cliniques des indications utiles pour caractériser les hyperhydratations ou les déshydratations. 

Ex : déshydratation extracellulaire: Pli cutané, hypotonie des globes oculaires, pouls faible et rapide. 

Ex: déshydratation cellulaire: sécheresse de la langue et des muqueuses, soif, signes neurologiques. 

3- Méthode des bilans : 

C'est la détermination précise des entrées et des sorties d'eau quotidiennes pour le calcul du bilan aqueux (Entrées-Sorties) en ml par 24 heures. 

Cette méthode ne peut s'appliquer qu'en milieu hospitalier spécialisé. 

Elle est sujette à de nombreuses erreurs. 

4- Mesure des compartiments : (voir supra)
B- Méthodes indirectes d'exploration : 

1- Méthodes Physiques : 

a- Cryoscopie : 

Définition: La mesure du delta cryoscopique (ΔC) est basée sur l'abaissement du point de congélation d'un liquide qui est proportionnel au nombre de molécules dissoutes; aussi bien les électrolytes que les molécules non dissociées (glucose, urée...). La détermination du ΔC permet la mesure directe de l'osmolalité plasmatique. 

Résultats :

Plasma normal


0°,54 < Δc < 0°,58 (300 mosm/kg) 

Hypertonicité plasmatique
Δc > 0°,58 (> 310 mosm/kg) 

Hypotonicité plasmatique 
Δc < 0°,54 (< 290 mosm/kg)

b- Résistivité : 

Définition : La résistivité électrique du plasma est l'inverse de la conductivité qui est proportionnelle à la concentration des électrolytes dans un liquide. 

La mesure de la résistivité permet de déterminer la concentration globale en mEq/l des cations et des anions présents dans le secteur plasmatique ou électrolytémie totale. 

Résultats : 

Plasma Normal


: 66 ≤ R ≤ 72 Ω / cm2/cm à 37°C 

Hypertonicité plasmatique 
: R < 66Ω /cm2/cm (> 315 mEq/l)

Hypotonicité plasmatique 
: R > 72Ω /cm2/cm (290 mEq/l)

2- Ionogramme plasmatique : 

a- Définition : 

C'est le schéma de GAMBLE du liquide plasmatique que l'on construit en additionnant les résultats en mEq/l des dosages chimiques de chaque anion et de chaque cation. 

En pratique courante 5 dosages suffisent pour construire l'ionogramme: 

2 cations : Na+ + K+ = 147/155 soit 95% des cations. 

3 anions : Cl- + RA + PT = 146/155 soit 94% des anions. 

b- Valeur sémiologique : 

L'ionogramme est un examen d'urgence de pratique courante qui permet d'apporter des renseignements rapides à la fois sur l'équilibre hydrominéral et l'équilibre acido-basique. Les différents composés dosés dans l'ionogramme nous permettent d'apprécier: 

· L'osmolarité plasmatique : 

Natrémie et chlorémie constituent un reflet fidèle de l'osmolarité plasmatique puisqu'ils représentent 245/310 = 80% de l'électrolytémie totale. 

La natrémie seule permet dans la très grande majorité des cas de juger de l'osmolarité plasmatique puisqu'elle représente 92% des cations soit environ la moitié des osmoles. 

· Le volume plasmatique (VP) : 

Le VP peut être apprécié par le dosage de la protidémie (Pt) et de l'hématocrite (Ht) qui est souvent demandée en même temps que le dosage de la protidémie. 

Pt = 72 ± 7 g/l 
Ht = 45% (Homme), 41% (Femme) 

Les variations de ces paramètres peuvent nous renseigner indirectement sur le volume du secteur extracellulaire à condition : 

· D'éliminer les causes de variations intrinsèques sans rapport avec l'état d'hydratation du sujet tel que l’anémie ou une dysprotidémie. 
· De vérifier la concordance de la variabilité de ces paramètres. 
· De confirmer les résultats par des dosages répétés et les signes cliniques. 

Dans ces conditions lorsque : 

- Pt et Ht augmentent = Hémoconcentration (baisse du VP). 

- Pt et Ht diminuent = Hémodilution (augmentation du VP). 
· L'équilibre acido-basique : 

La kaliémie et la réserve alcaline (CO2 total plasmatique) fournissent des renseignements sur l'équilibre acido-basique. 

Ces constituants plasmatiques se trouvent perturbés en cas de : 

- Acidose métabolique: Baise RA, Augmentation K+ 

- Alcalose métabolique: Augmentation RA, Baisse K+ 

De plus le dosage du K+ permet d'apprécier les risques myocardiques liés à une hypo ou hyperkaliémie. 
· L'équilibre entre anions et cations : 

L'existence d'une différence entre la somme des cations et la somme des anions dans le sens d'un déficit apparent en anions définit le trou anionique. 

- TA = (Na+ + K+) - (Cl- + HCO3- + Pt-). 

- TA = 147 mEq/l - 146 mEq/l = 1 mEq/l. 

L'élévation du TA s'observe dans les acidoses métaboliques au cours desquelles il se produit une accumulation de : 

· anion minéral SO42- et/ou PO43- (Rétention lors d'insuffisance rénale). 
· anion organique AO- (coma diabétique). 

Dans ces conditions ces substances s'élèvent anormalement et chassent le CO3H- qui est un anion volatil. 

VII- Situations physiopathologiques de l’équilibre hydrominéral : (objectif 8)
Les troubles de l'hydratation comportent toute anomalie responsable d’un déséquilibre du bilan d’eau et/ou du sodium. 

L'anomalie touche initialement le secteur extra cellulaire et le secteur intra cellulaire, subit les conséquences des modifications du milieu extra cellulaire. 

A- Les états de déshydratation : 

Un état de déshydratation peut être dû : 

· A une insuffisance primitive d'apport d'eau et/ou de sodium. 

· A des pertes rénales ou extra rénales anormales d'eau et/ou de sodium non ou insuffisamment compensées. 

1- La déshydratation extra cellulaire pure :

Elle résulte d'une perte isotonique d'eau et d'osmoles essentiellement sous forme de chlorure de sodium. 
La perte isotonique n'entraîne pas une modification de la natrémie et par conséquent pas de modification de l’osmolarité et pas de mouvement d’eau entre le milieu intra et extra cellulaire. 

2- La déshydratation intra cellulaire :
Elle résulte d'une perte d'eau pure ou sous une forme très hypotonique. 

La perte d'eau relativement plus importante que la perte en électrolytes entraîne une hyper natrémie et par conséquent une hyper osmolarité du secteur extra cellulaire entraînant alors une fuite d'eau du compartiment intracellulaire vers le compartiment extracellulaire.

3- La déshydratation globale :

Elle est caractérisée par une perte hydro sodée avec un déficit en eau proportionnellement plus important que le déficit en sel. 
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B- Les états d'hyperhydratation :

Ces états sont définis par une augmentation du stock hydrique et/ou sodé de l’organisme. 

1- L'hyperhydratation extra cellulaire :

Elle est induite par une rétention de sel et d'eau de manière isotonique au plasma. Ainsi, une prise de poids de 10 Kg chez un sujet œdémateux traduit la rétention de 10 litres d’eau et 1420 millimoles de sodium. 

2- L'hyperhydratation intracellulaire :
Elle est la conséquence d'une augmentation du stock hydrique dans le milieu extracellulaire avec une hypo natrémie et par conséquent une hypo osmolarité. Pour rétablir une osmolarité normale entre les 2 milieux, il va y avoir un passage d'eau en excès du milieu extracellulaire vers le milieu intra cellulaire d'où l'hyperhydratation intra cellulaire et un milieu extra cellulaire normal. Il faut distinguer les fausses hypo natrémies de vraies hypo natrémies. En effet dans divers états pathologiques, la proportion d’eau par litre de plasma est plus basse que normalement du fait de l'existence d'une substance en quantité anormale occupant un certain volume. Dans ces conditions, la valeur de la natrémie mesurée est faussement abaissée. Ainsi dans un myélome à forte concentration plasmatique de protides ou dans certaines grandes hyperlipidémies, de fausses hypo natrémies peuvent être observées. De même la présence d'une substance osmotiquement active en grande quantité dans le plasma entraîne un appel d'eau du secteur intracellulaire et une hypo natrémie comme dans le cas des grandes hyperglycémies. 
3- Hyperhydratation globale :
Cette situation fréquente est caractérisée par une inflation du stock sodé de l'organisme et une inflation hydrique associée plus importante. 

C- Les troubles mixtes de l'hydratation :
1- L’hyperhydratation intracellulaire avec déshydratation extracellulaire : 

Cette situation est caractérisée par un déficit du stock sodé et hydrique de l'organisme. Le stock hydrique est en général diminué de manière proportionnellement moins importante que le stock sodé. 
2- La déshydratation intracellulaire avec hyperhydratation extracellulaire : 

Cette situation est souvent iatrogène, liée à l'administration excessive de solutés hypertoniques de sodium en perfusion notamment le sérum bicarbonate pour traiter par exemple une acidose métaboliques chez un malade en insuffisance rénale avancée. Une circonstance exceptionnelle est la noyade en eau de mer. 

D- Un cas à part : les syndromes polyuro-polydipsiques : 

Ces situations se définissent par un débit urinaire généralement nettement supérieur à 3 l/24 h en situation d'apport alimentaire et de boisson libre. Ces sujets ont généralement une concentration plasmatique de sodium dans les limites de la normale, ce qui témoigne d'un volume intracellulaire conservé. 

Il peut s'agir d'une polyurie osmotique ou aqueuse. La polyurie osmotique peut être en rapport avec une administration de mannitol, beaucoup plus souvent un diabète sucré décompensé, ou une nutrition entérale riche en protéines aboutissant à une hyperproduction d'urée. Le diagnostic est facilement évoqué chez un patient polyurique avec des urines modérément hyper osmotiques riches en urée ou glucose. En revanche, en cas de polyurie aqueuse, l'osmolalité urinaire est le plus souvent inférieure à l'osmolalité plasmatique. Il peut s'agir d'un diabète insipide neurogénique ou néphrogénique, dans ce cas la soif intacte permet de maintenir la natrémie dans les limites de la normale ou normale haute. En cas de polydipsie primaire, la diminution de la sécrétion d'ADH permet également de maintenir la natrémie dans les limites de la normale ou normale basse. 

La manière la plus simple de reconnaître la cause d'une polyurie aqueuse est de faire une épreuve de restriction hydrique suivie de l'administration de DDAVP (1-désamino-8-D-arginine vasopressine) par voie nasale. La restriction hydrique est poursuivie jusqu'à ce que le patient perde 3 à 5% du poids corporel ou jusqu'à ce que trois mesures consécutives de l'osmolalité urinaire montrent une valeur stable. L'épreuve de restriction hydrique habituelle dure de 12 à 16 heures et commence la veille au soir en dehors des syndromes de polyurie majeure supérieure à 6 l/24 h où une surveillance médicale permanente est nécessaire. Chez un sujet normal, après 12 à 16 heures de restriction hydrique, l'osmolalité urinaire s'élève au-dessus de 850 mOsm/kg d'eau et le débit urinaire est inférieur à 0,5 ml/min. Dans leurs formes complètes, il est facile de reconnaître les maladies responsables de la polyurie aqueuse. Chez les patients avec un diabète insipide neurogénique, l'urine se concentre après restriction hydrique jusqu'à 200 à 300 mOsm/kg d'eau et l'administration de DDAVP entraîne une réduction brutale du débit urinaire et une augmentation très significative de l'osmolalité urinaire. Dans le cas du diabète insipide néphrogénique, l'urine reste hypo- ou iso​osmotique après restriction hydrique, et l'administration de DDAVP ne permet pas d'élever de manière significative l'osmolalité urinaire. Enfin, chez les patients qui ont une polydipsie primitive, l'urine devient franchement hypertonique après la seule restriction hydrique contrôlée. En fait, le diagnostic est souvent beaucoup plus difficile dans les tableaux modérés plus courants. Des sujets ayant un diabète insipide neurogénique ou néphrogénique partiel peuvent répondre de manière partielle à l'administration de DDAVP. Un sujet ayant une polydipsie primitive peut ne répondre que de manière partielle au DDAVP du seul fait de sa polyurie chronique qui par elle-même diminue l'efficacité du DDAVP. Dans ces situations, il peut être nécessaire de mesurer la réponse de la sécrétion d'ADH à une variation d'osmolalité plasmatique induite par l'administration de NaCl hypertonique. Ainsi, la concentration plasmatique d'ADH s'élève normalement chez un patient avec un diabète insipide néphrogénique ou une polydipsie primaire alors que les valeurs d'ADH resteront basses ou inappropriées chez un sujet qui a un diabète insipide neurogénique. De plus la comparaison entre la concentration plasmatique d'ADH et l'osmolalité urinaire permet de reconnaître le diabète insipide néphrogénique. 

	Etat
	Ht
	Prot
	Na+
	Volume plasmatique
	Volume globulaire
	Osmolalité ou Δ cryoscopique

	Hyperhydratation intra-cellulaire
	→


	→


	↓
	→
	↑
	↓

	Hyperhydratation extra-cellulaire
	→ou↓
	→ou↓
	→
	↑
	→
	→

	Hyperhydratation globale
	→ou↓
	→ou↓
	↓
	↑
	→
	→ ou ↓

	Déshydratation intra-cellulaire
	→
	→
	↑
	→
	→ou↓


	↑

	Déshydratation extra-cellulaire
	↑
	↑
	→
	↓
	→
	→

	Déshydratation globale
	↑
	↑
	↑
	↓
	→
	↑

	Déshydratation intra-cellulaire + hyperhydratation extra-cellulaire
	→
	→
	↑
	↑
	→
	↑

	hyperhydratation intra-cellulaire + Déshydratation extra-cellulaire
	↑
	↑
	↓
	↓
	↑
	↓

	Surcharge par Tham, Mannitol, Dextran
	→ou↓


	→ou↓
	↓
	↑
	→
	→ ou ↑

	Causes des hyponatrémies :

1. Apport insuffisant de sel: 

Circonstance fréquemment rencontrée au cours d'une maladie grave (déshydratation extracellulaire avec hyperhydratation intracellulaire). 

2. Surcharge liquidienne : 

Chez un sujet incapable d’éliminer le Na+ correctement : insuffisance cardiaque, rénale, hépatique. 

3. Fuite urinaire de Na+ : 

• Néphropathie avec perte de sel ; 

• Insuffisance surrénale; 

• Sécrétion inappropriée d'ADH (Sd. de Schwartz-Bartter); 

• Sécrétion inappropriée d'hormone natriurétique. 

4. Hypokaliémie : 

Par entrée du Na+ dans les cellules. 

5. Déplacement du Na+: 

Par le  Tham, le Mannitol, les Dextrans. 




	Causes des hypernatrémies :

1. Pertes excessives d’eau :

a- Pertes extra rénales :

· Pertes insensibles (hyperthermie, polypnée)
· Sueurs
· Vomissements, aspiration
· Diarrhée

b- Pertes rénales :

· Diabète insipide vrai
· Diabète insipide néphrogénique
· Perte du pouvoir de concentration du rein : insuffisance rénale chronique, uropathies obstructives, myélome, amylose, drépanocytose.
· Polyurie osmotique :

· Hyperglycémie diabétique extrême (cause des comas diabétiques « hyperosmolaires »)
· Perfusions de glucosé hypertonique, Mannitol, urée, Tham
· Apport par sonde gastrique d’un régime trop riche en protides et en sel imposant au rein l’élimination d’une trop grande quantité d’urée et d’électrolytes.

2. Apports insuffisants d’eau : 

Compensation insuffisante des pertes. 

3. Apport excessif de sel : 

Cause rare d’hypernatrémie (perfusions importantes de lactate de sodium molaire).

4. Rarissime hypernatremie neurogene avec adipsie : 

Dont il existe des formes avec déshydratation et des formes sans troubles de l’hydratation. 




Ouvrages consultés :
-Equilibre hydro-éléctrolytique : Régulation et explorations, Pr.Ag.M.Dougui, Faculté de médecine de Sousse
-Cours de physiologie plasmatique de la faculté de médecine de Tunis
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