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Description

 UE / Semestre : B1 Sciences biomédicales / Semestre 1
 Compétences visées : C3, C4

* Résultats d'apprentissage : Comprendre le fonctionnement du systeme
Rénine-Angiotensine-Aldostérone :

* Connaitre ses causes d’activation, via quels enzymes et organes, et ses effets

* Citer ses conséquences déléteres, et les classes de médicaments le bloquant

e Auteur : Dr Maxime SCHLEEF (néphrologue)
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Plan du cours

1. Introduction : pression artérielle et état d’hydratation
2. Systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA)

3. Applications en soins infirmiers : bloqueurs du SRAA
4. Test de compréhension

5. Messages-clés




1. Introduction : grandes fonctions rénales
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1. Introduction : déterminants de la pression artérielle

Pression artérielle = Débit cardiague x Résistance vasculaire périphérique
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1. Introduction : état d’hydratation de I'organisme

Compartiment
extracellulaire
1/3 de l'eau

totale
20% poids du

corps
AN

Compartiment intracellulaire
2/3 de I’eau totale
40% poids du corps

Environ 60% du poids du corps est constitué
par de I’eau




1. Introduction : état d’hydratation de I'organisme

Les entrées-sorties d’eau de
I'organisme se font toujours
via le secteur vasculaire (via
le sang), dont le volume
s‘appelle la volémie

Les échanges d’eau entre les
compartiments de
I'organisme se font
passivement grace aux
différences de concentration

'ion majoritaire du secteur
extracellulaire (et dans le
sang) qui crée ces
différences est le sodium
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« Quantité de sodium » = entrée-sortie de sodium (co

C’est donc le sodium (et ses
entrées-sorties) qui régule les
échanges d’eau (que nous
buvons) et donc I'état
d’hydratation de l'organisme

Pas assez de sodium =
déshydratation, hypovolémie
Trop de sodium =
hyperhydratation, hypervolémie
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itenu total)

# natrémie [Na+] qui est la concentration de sodium dans le sang,
gui ne dépend pas de la quantité de sodium, mais de la quantité
d’eau qui peut diffuser passivement pour le diluer plus du moins



1. Introduction : état d’hydratation de I'organisme
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« Quantité de sodium » = entrée-sortie de sodium (contenu total)

# natrémie [Na+] qui est la concentration de sodium dans le sang,
gui ne dépend pas de la quantité de sodium, mais de la quantité
d’eau qui peut diffuser passivement pour le diluer plus ou moins
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- Natrémie anormale = anomalie de I’eau

Volume des LEC

1 volume
[Na*] inchangée

Normal

Capital Sodé de 'organisme
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2. Systeme rénine angiotensine aldostérone
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Angiotensinogene "
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J Perfusion
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Moyen terme

Angiotensine |
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Enzyme de conversion de I'angiotensine
Angiotensine Il
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Long terme
I [ [ |
vasoconstriction ﬁ Surrénafles N réabsorption Lobe pos'E hypophysaire
/M aldostérone tubulaire de sodium ‘M ADH * Réabsorption d’eau
1 réabsorption rénale hydro-sodée m
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2. Systeme rénine angiotensine aldostérone

(65%) H,0

Na*(8-10 %)
(65%) Na*

Tube contourné proximal

Filtration

» Na*
> (25%)
>

(5-10%) H,
Na*
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Tube contourné distal

aldostérone

/j

lq Na+

I (1-2%)

Tube collecteur

m 2 — 0 C

Hav

Membrane apicale Membrane baso-latérale

Urine Interstitium

Action aldostérone :
- Réabsorption Na+
- Sécrétion K+
- Sécrétion H+
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3. Applications en soins infirmiers : blogqueurs du SRAA

Q ¢\f:;él-r\nie - m —I Rénine

J Perfusion . ‘
rénale Angiotensine |
14 ECA ‘

Angiotensine Il

Angiotensinogene "

Long terme
I I | |
vasoconstriction ﬁ Surrénafles N réabsorption Lobe pos'f hypophysaire

/M aldostérone tubulaire de sodium ‘M ADH * Réabsorption d’eau

l

M résistance périphérique

Moyen terme

I
N systéme “
sympathique

A
1 Fréquence

Effet délétere a ™ réabsorption rénale hydro-sodée

long terme :

1 volémie

fibrose et \cardiaque
insuffisance _ , Effet délétere a
cardiaque > MPression artérielle = long terme :
(Fréquence cardiaque x Volume éjection systolique) hypertension
X Résistances vasculaires périphériques ..
artérielle et

maladie rénale
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3. Applications en soins infirmiers : blogqueurs du SRAA

Traitement bloqueur du SRAA =
antihypertenseur, cardio- et néphroprotecteur

Angiotensinogene "

Q sl:\flémie I Rénine IEC : inhibiteur de 'enzyme de conversion
. PA
e | ARA?2 : antagoniste des récepteurs de

CD l'angiotensine 2

v I:Zl:fal::ion Angiotensine |
ARM : antagoniste recepteur
ECA . . . . ,
1 —J minéralocorticoides (« anti-aldostérone »)
Angiotensine Il ‘L“ ’
Moyen terme Long terme
I [ LA I I
N systeme “ vasoconstriction ﬁ Surrénales N réabsorption Lobe post hypophysaire
sympathique /N aldostérone tubulaire de sodium ‘M ADH * Réabsorption d’eau

1 réabsorption rénale hydro-sodée
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long terme :

A
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1 volémie

fibrose et \cardiaque
insuffisance _ , Effet délétere a
cardiaque > MPression artérielle = long terme :
(Fréquence cardiaque x Volume éjection systolique) hypertension
X Résistances vasculaires périphériques ..
artérielle et

maladie rénale
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3. Applications en soins infirmiers : blogueurs du SRAA

Traitement bloqueur du SRAA =
antihypertenseur, cardio- et néphroprotecteur

U ( C principale

':' IEC : inhibiteur de 'enzyme de conversion
R CD(ramimiI, captopril, enalapril...)
I '||:|' ARA?2 : antagoniste des récepteurs de
CDI’angiotensine 2 (irbesartan, telmisartan...)
] ARM : antagoniste récepteur minéralocorticoides
(anti-aldostérone) (spironolactone, finerenone...)
E Membrane apicale Membrane baso-latérale
Action érone :
: - Eff ndair ibles :
- Réabsorption Na+ et secondaires possibles : |
Sécrétion K+ _ - Hypovolémie et hypotension (perte ce sel,
- oecretion surtout si aggravée par une autre cause)
- Sécrétion H+
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e - Hyperkaliémie (potassium non sécrété)
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4. Test de compréhension

Aldostérone

Angiotensine |

Angiotensine Il

Angiotensinogene

@O [pdlamion Citer un exemple de
Hypovolémie -
classe médicamenteuse
Hypoperfusion bloquant ce systeme ?
rénale

A quel niveau ?

Enzyme de conversion
de I'angiotensine

g &LQ ’ ",Valsseaux
® n 2 kVasoconstriction

Rénine
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__________
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& Sécrétion

Rétention hydro-sodée
Vasoconstriction artériolaire efférente
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Schema récapitulatif

Hypotension

Angiotensin Hypovolémie

Hypoperfusion

ﬁm

Anglotensme I

‘W ’ IE C V Vaisseaux

kVasoconstriction

Angjotensine I , ARM

------ » Surrénales

Réc pteurs AT, & Sécrétion d'aldostérone

ECA = Enzyme de conversion de I'angiotensine Rétention hydro-sodée
Vasoconstriction artériolaire efférente

Blogueurs du SRAA X
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Messages-clés

e Systeme rénine angiotensine aldostérone

* Systeme hormonal activé par les reins

(détecte une hypoperfusion =
hypovolémie, hypotension)

> VVasoconstriction et réabsorption sodium
> Hausse pression artérielle et volémie

Activation anormale du SRAA :
hypertension artérielle, maladie rénale,
insuffisance cardiaque

Traitement bloqueur du SRAA (IEC, ARA2,
ARM) = antihypertenseur, cardio- et
néphroprotecteur ’

> effet secondaire : hypotension, ng
hypovolémie, hyperkaliémie



	Diapositive 1
	Diapositive 2 Description
	Diapositive 3 Plan du cours
	Diapositive 4
	Diapositive 5
	Diapositive 6
	Diapositive 7
	Diapositive 8
	Diapositive 9
	Diapositive 10
	Diapositive 11
	Diapositive 12
	Diapositive 13
	Diapositive 14 4. Test de compréhension
	Diapositive 15 Schema récapitulatif

