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[. Introduction

o Constituant principal du corps (3J max sans eau)

Cerveau 75%

o 60% du poids corporel

Peau 72%
@ o > Masse maigre 73% // masse grasse 10%
— Poumons 79% (variable possible)
R 76% L] L] L] o o
Rein 83% _ o Variation selon les es (sang = majoritaire)

Intestins 75%

Tissu

Muscles 76%

——— o Roles a
o Conir lectrolytes (Na+, CI-)

&rine)

o Elimin

Composition en eau des tissus et des organes par poids.
Adapté de Pivarnik et Palmer 1994.



[. Introduction: Répartition de I'eau

Liquide plasmatique

Liquide extracellulaire

35% du MHTC, 14l
9 Liquide interstitiel
prsannll AUTOUr des cellules

Liquide intracellulaire
68% da MITC 281 Dans les cellules
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T Masse hydrique totale 1/3
du corps (MHTC)
60% DU POIDS CORPOREL, 421
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Figure 2. Répartition de la masse hydrique totale du corps entre les compartiments.



[. Introduction: Répartition de I'eau

PLASMOCYTES ET CELLULES SANGUINES

Figure 3. Parcours de I'eau, de l'ingestion jusqu’auX
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[I. Regulation intracellulaire
A. Capital hydrique

Comment gagne-t-on de l'eau ?

= Apport
hydrique

~1,5L

Variation des besoin en eau

" APport . <> Dép. surface corporelle
alimentaire

~0,5L

= Métabolisme or—

~0,350L

APPORTS



[I. Regulation intracellulaire

A. Capital hydrique

Comment perd-on de ['eau 7

PERTES

= Urine

~1,5L

= Feces

~0,4L

= Peau
= Respiration

* Transpiration



[I. Regulation intracellulaire
A. Capital hydrique

=)

I APPORTS PERTES

Entrée
(H20) ° ° /4 oge [ 4
Capital hydrique equilibre



[I. Regulation intracellulaire
A. Capital hydrique

=)

APPORTS PERTES

Entrée
(H20) ° ° /4 oge [ 4
Capital hydrique equilibre



[I. Regulation intracellulaire

A. CAPITAL HYDRIQUE

m Enirée

\A\+ Sortie

d’'eau

Conséquence de ce déséquilibre ?

Rappel sur les compartiments hydrique
+

Notion d'osmolarité plasmatique

a

Compartiment
extracellulaire

1/3

Compartiment

intracellulaire
2/3




[I. Regulation intracellulaire

A. CAPITAL HYDRIQUE

j I

. Intestin
'l
J" HPeau
Poumon
| fPIasma.#Rein
vl
Liquide
interstitiel L. .
| Liquide exiracellulaire
v |

LIC

a

Secteur

IEINERIZ

poids
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Secteur
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[I. Regulation intracellulaire

A. CAPITAL HYDRIQUE

1¢r¢ modification physiologique

interstitiel

| 1

v |

LIC

Secteur

IEINERIZ
poids
corporel)

Secteur

vasculaire (5%
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[I. Regulation intracellulaire

GE)
calluls eallule

Na+ Osmolarité infracellulaire €>

140mmol/L Osmolarité exiracellulaire

K+
3,5 a 5Smmol/L

~ Fluide
intarskikizl

lieyuicle
— ayderacal]ulaire

Osmolarités des
ol lsE T 270 (quides corporei®qQ 270 mosmo
FIdeNntravaecuiaire

Variable régulée

W RO DO | FCOT



[I. Regulation intracellulaire

Variable régulée

@@IJIJ callule Osmolarité plasmatique:
e Une quantite d’osmoles par litres de
| 140mmol/L plasma
S 3.5 & Smmol/L On la calcule:
 fluids Natrémie [Na+] (mmol/L) x 2 +
Intarstikial glycémie [glucose] (mmol/L)
liguide +
— auracallulaire  yrée plasmatique (mmol/L)
Osmolarités des
 plasma 270 (quides corporel<90 mosmo
(HOdeENntravasculaire)

Composé principal : Sodium (Na+)

W RO R D OIS FCOTT



[I. Regulation intracellulaire
A. CAPITAL HYDRIQUE

Compartiment Compartiment
extracellulaire infracellulaire

a

2900 msomoles
dans 10L

N

5800 msomoles dans
20L
Osmolarité = 290
mosm/L

Osmolarité =
290 mosm/L

@ 7

Le bilan hydrigue permet I'équilibre de I'osmolarité




[I. Regulation intracellulaire
B. DESHYDRATATION

Compartiment Compartiment
Causes . extracellulaire infracellulaire
Moins d’apport en eau
= Entrée Méme sortie \
\A\ + Sortie ’N0+
d’'eau

Conséquence de ce déséquilibre ?

Osmolarite = Osmolarité 290 mosm/L

320 mosm/L

= Augmentation de la natrémie

= Augmentation de I'osmolarité

plasmatique k

Déshydratation intracellulaire




[I. Regulation intracellulaire
C. HYPER-HYDRATATION
Compartiment Compartiment

Causes extracellulaire infracellulaire

Plus d’apport en eau
+ Entrée Méme sortie /

\ .
o~ - =

Conséquence de ce déséquilibre ?

Osmolarité = = Osmolarité 290 mosm/L

270 mosm/L
= Diminution de la natrémie

= Diminution de I'osmolarité

plasmatique K




[I. Regulation intracellulaire

D. MECANISME DE REGULATION: ADH

ADH: hormone de I'eau pure

= Permet de gérer les entrées et les sorties d'eau pure

= Déshydratation intfracellulaire

-

Canal Collecteur

Cellule principale

Capillaire sanguin

Hypophyse g

Hormone
anti-
diurétique

(ADH)

Ny p-°p

)// .

{ ” Posthypophyse

@/

Rein



[I. Regulation intracellulaire
D. MECANISME DE REGULATION: ADH

Hypophyse
Noyau paraventriculaire

Noyau supra-optique

Hormone
anti-
ADH: hormone de I'eau pure BN 4 diurétique

= Permet de gérer les entrées et les sorties d'eau pure )/ (ADH)
= Déshydratation intracellulaire / _, 4
iL_A" Posthypophyse

g h @/

O C@“ R
O
AQP2
0 | A
\_ A

Cellule principale Capillaire sanguin

H20 + stimulation centre soif

=> Augmentation entrée Eau

Canal Collecteur



[I. Regulation intracellulaire
D. MECANISME DE REGULATION: ADH

NoyaHUXapo‘n)t!::yliS 4 Hormone

ADH: hormone de I'eau pure
= Permet de gérer les entrées et les sorties d'eau pure
= Hyperhydratation intracellulaire

-

H20

+ stimul tre soif
=> Aug entrée Eau

Canal Collecteur Cellule principale Capillaire sanguin



[I. Regulation intracellulaire

D. MECANISME DE REGULATION: ADH

Les stimuli de la sécrétion ADH

« Facteurs osmotiques:
= Physiologique

= Variation de volume infracellulaire

T T T |
270 280 290 300 310

Osmolarité plasmatique (mOsm/L)

Concentration plasmatique d 'ADH

ADH plasmatique (pg/mL)

Noyi-t! !!?a?e?t!l!lgg H O rm O n e
Noyau supra-optique .' a nti "
diuretique
(ADH)
|// - r‘ i ﬁosthypophyse
l\\
» ADH
//g' /



[I. Regulation intracellulaire
D. MECANISME DE REGULATION: ADH

Hypophyse

Noyau paraventriculaire

Hormone
anti-
Les stimuli de la sécrétion ADH ) | diurétique

-é/// (ADH)

i Posthypophyse

« Facteurs osmotiques:
= Physiologique
= Variation de volume intracellulaire

« Hémodynamique G/ |

« Auilres: Rein
Nausée, hypoglycémies, stress, médicaments



[I. Regulation intracellulaire
E. RESUME

« Rein: Confrdle de I'excrétion de I'eau indépendamment du bilan des autres
solutés
« ADH: sécrétion cérébrale et action au niveau du canal collecteur

« Gradient cortico-medullaire = nécessaire a la diffusion de I'eau



[I. Regulation intracellulaire
E. RESUME

« Systemes de régulations:

- Parla soif + sécrétion ADH (Anti Diurétique Hormone) ou vasopressine.
Stimulus= variation de I'osmolarité ou volémie (variation + importante)

-Action ADH : Mise en place des aquaporines (pores au niveau rénal qui

facilite le passage de I'eau)

- Déplacement de I'eau du compartiment le — concentré vers le +
concentré.

- On passe des urines au liguide interstitiel

- Aftention: on peut concentrer les urines jusqu’a 1200 mOsm max et les
dilué jusqu’'a 60mOsm (cf gradient cortico-médullaire)

Hypophyse

Noyau paraventricul

Hormone

Noyau supfa-opti.que a nti "
' ) _, diurétique

v ADH

[5// 7/ ( )
k ’ i bosthypophyse
"4
| Rein
3% 100

300 <::2 00

400




[I. Regulation intracellulaire
L'hyperhydratation intracellulaire

Ex pathologigue : Potomanie (troubles psychique).

Cause : Exces d'eau

et thés) - dépassement des capacites d'élimination du rein (max 60 mOsm/L)

Ex: Conso de 600 mOsm par jour = 600 /60 =10L. Donc on peut boire 10L avant de
dépasser les capacitées

Conso de 60 mOsm par jour = 60 / 60 = 1L. Si on boit 2L = on Elimine 1L et on stock
1L d'eau.

- Solution:
poto + tea and toast: Restriction hydrique / augmentation apport alimentaire
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[I. Hydratation extracellulaire
A. PHYSIOLOGIE ET REGULATION

= Régulation extracellulaire via sels qu'on apporte (NaCl)
OuU gu'on excrete

= Régulation hormonale via aldostérone

D Inflation Deple’rionD

Aliments Urine (NaCl)
Boissons Sueur, Selles
Sels rajoutés

90% dans compartiment extracellulaire (liquide
interstitiel + plasmatique)



[I. Hydratation extracellulaire
A. PHYSIOLOGIE ET REGULATION

= |mportance du sel

300 -

= Bilan du sel

Q_é % 150 sssssscccccs _Apports NaCl 8
~4- S R | -
E 0 B s Excrétion NaCl 1
»n
)
O T T T
6 10 12 14 8 Normal
| =
o® i =)
=] / 9
P ‘ =
&)
s - e
k Capital Sodé de 'organisme
PR Y- ’(/ﬁ; ) )\p!

= = Variation du Volume extracellulaire



[I. Hydratation extracellulaire
A. PHYSIOLOGIE ET REGULATION

D Inflation
s Depleti
Entrée NaCl cbe 'OnD

Sortie NaCl

- Osmolarité plasmatigue augmentée
- Stimulation osmorécepteurs centraux
- Stimulation ADH + soif

- Réabsorption H20 + ingestion d'eau

- Augmentation des LEC
- Besoin d’éliminer du sel + H20
- Augmentation facteur natriurétique // Diminution facteur anti natriurétique



[I. Hydratation extracellulaire
A. PHYSIOLOGIE ET REGULATION

DepleTionD
nfiafion Sortie NaCl

Entrée NaCl

- Osmolarité plasmatique diminuée
- Inhibition osmorécepteurs centraux
=2 Inhibition ADH + soif

- Diminution des LEC
- Besoin de réabsorbée du sel + H20
- Diminution facteur nafriurétique // Augmentation facteur anti natriurétique



[II. Hydratation extracellulaire
A. PHYSIOLOGIE ET REGULATION

Charge filtrée en Na

= 25 000mEg/j
=) Tubule Distal
Tubule 6-8 % ~ 1-3% Rappel: 99% de Na+
Proximal o " réabsorbé le long des
o tubules

En cas de déshydratation

.
: Branche
D 7 . Ve Ve Ve
65 % o*| Large collecteur - necessite de reabsorbés
[ ] .
«°| Ascendante cortical AU niveau du canal
9
. 0 _ collecteur
L ]
.

Na+ excréte
25 - 250 mEq/j
FENa=01-1%



[II. Hydratation extracellulaire
A. PHYSIOLOGIE ET REGULATION

- Variable régulée: volémie
- Natrémie - indicateur du contenu en eau et non en sodium
- Diminution des LEC
- Besoin de réabsorbee du sel + H20
- Diminution facteur naftriurétique // Augmentation facteur anti natriurétique
- Modulation de la réabsorption de sodium au niveau du tube proximal:
- Influence au niveau glomérulaire

=> Action de I'aldostérone



[lI. Hydratation extracellulaire
A. PHYSIOLOGIE ET REGULATION

Lumiére capillaire oo Innervation sympathique (R.
rteriole atferente adrénergiques)

Cellules macula

Podocyte

N\ 4 densa Barorecepteurs

Osmo- et chemorecepteurs

TPC W ' bq‘é IDC Augmentation de la

reabsorption tubulaire de NaCl

Cellules mésangiales
extra glomeérulaire

Contractile

CeIIuIe eplthellale Reg débit sanguin artériolaire

capsule de Artériole efférente . orostagiandine|
Bowmann Cellules juxta

glomérulaire
Rénine — ¢ musculaire lisse

S
.....



[lI. Hydratation extracellulaire
A. PHYSIOLOGIE ET REGULATION

Lumiere tubulaire C. Principale
>
Na*
K+
K+

N
A

Na*

“ATP  ADP+Pi

W
<

a




[II. Hydratation extracellulaire
B. La déshydratation

Signe clinique:

- Muqgueuse seche
- Tension basse

\)Déshydrq’ra’rion = deficit NaCl extracellulaire (sels)  _  |jine concentrée

A + Perte H20

MALIS (concentration de Na+ intracellulaire stable)

«

Réponse a la déshydratation:

Ex pathologique : diarrhée

> Augmentation systeme rénine - angiotensine - aldostérone =
réabsorption de Na* (et eau) au niveau du canal collecteur

+ excrétfion +++ potassium (en réponse a I'absorption du Na+)

+ sensation de soif

AU niveau biologique = inversement du rapport Na/K urinaire <1
et urine concentrée ++

En clinique:
> Traitement: injection (perf ou soluté) de NaCl

ﬁAngiotensinogéne
J

- Plis cutanée

3

§ osansa ﬁ Rénine

1

\J
Angiotensine |

]

' <= ACE
¥
Angiotensine Il "~~~ TR Canal
' ' || collecteur
]
'
/ * *\ ' . .
) / .. ==% Reabsorption
,, h T 4\ NaCI/H20
’v,/:—\_) “ K"*j ; E
' 3 — 1
v Vasoconstriction :
1



[II. Hydratation extracellulaire
C. L hyperhydratatlon e

y B
Hyperhydratation = 1 Vol extracellulaire <

- 1 [Na+] exiracellulaire
Tir sans changement de la concentration intracellulaire

Signe clinique:

Tension élevée

- CEdeme des mbr. inférieurs

- CEdemes au niveau de |'ascite
(exces liquide infrapéritonéal)

lev_‘\lh\lcg'l'"llop[

Ex pathologigue : Insuffisance cardiaque; cirrhose;
insuffisance rénale terminale + syndrome néphrotique (fuite
< massive protéique) 2> diminution de la pression oncotique

B /4 .
Ce qu |I se passe . , m..z“ 14 RE
» Formation des CEdéme: mvt des ions Na+ du miliev infravasculaire ™~ R R

au milieuv interstitiel (cause des troubles de la pressions oncotique) - e s

MAIS Il Milieu infravasculaire= détecté par les reins=> hypo perfusion

tiRA

rénale - Reabsorption du Sodium .... slluls eslluls
(a2

En clinique: padciaed

> Utilisation de diurétique (font perdre du sels) action au niveau rénal < it
et & différent niveau ~_ =~

- traitement dans IC + syndrome néphrétique (action sur diurétique A

de I'anse les plus fort) ex: Spironolactone = anti aldostérone [Na+]

> + restriction en sel (max 6g/j) L N B

WV R TS POY L1 | KDY
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