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Sodium et volume du liguide
extracellulaire

Volume du LEC ~20% du poids corporel : 14 litres chez un adulte de 70
kilos

Dépend des sels de Na+ qui constituent 90 a 95% des solutés du LEC :
responsables de 280 des 300 mOsm/L (2X la natrémie de 140 mOsm)

Le volume du LEC est déterminé par I'égalité des entrées et sorties de
sel et d’eau

En présence d’'un systeme fonctionnel ADH/soif : une variation de la
concentration en sodium du LEC s’accompagne d’'une variation
proportionnellement identique de la quantité de liquide extracellulaire (ex :
augmentation du contenu en sodium — rétention rénale d’eau)

Roéle majeur des reins dans la régulation du volume du LEC : ajustement de
I'excrétion urinaire de sel et d’eau en fonction des apports



Importance de I'equilibre sodique

Ingestion quotidienne de NaCl ~9 g par jour : 150
mosmoles de Na* et 150 mosmoles de CI-

Pertes minimes par la sueur et le tube digestif en
conditions normales

Excrétion quotidienne de sodium par le rein adaptée
aux apports (ici 150 mosmoles de Na* seront
excrétées) pour maintenir la quantité de sodium et le
volume du LEC

Maintien du volume du LEC = maintien du volume
plasmatique = maintien du deébit cardiaque, de la
pression sanguine et de la perfusion tissulaire



Régulation renale du volume du liguide
extracellulaire
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Systeme de controle

Composante afférente : récepteurs capables de détecter le volume
du LEC

LEC = compartiment vasculaire + liquide interstitiel

Volume du compartiment interstitiel determiné par le compartiment
plasmatique a travers les echanges capillaires (forces de Starling)

Détection et régulation du volume du LEC a travers celle du volume
plasmatique = volume sanguin efficace (VSE) qui correspond au
degré de remplissage du systeme circulatoire

Composante efférente : mécanismes modifiant la fonction renale



Récepteurs du volume sanguin efficace
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Meécanismes effecteurs
Régulation neurohormonale de la fonction rénale
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Excrétion de NaCl et d’eau

Excrétion = Filtration glomérulaire - Réabsorption tubulaire



Mécanismes d’activation du systeme rénine-
angiotensine par la diminution de la volémie
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Synthese et libération d’aldostérone
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Régulation de la sécrétion
d’aldostérone
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Effets de I'aldostérone
Cellules principales du tubule renal
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Réabsorption indépendante du sodium

et de I'eau
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Régulation separée dans le dernier segment du néphron



Effets de I'angiotensine Il

e Sur lapression artérielle
— Vasoconstriction
périphérique
— Augmentation de l'activité

sympathique vers le cceur
et les vaisseaux

e Surlavolémie
— Libération d'aldostérone

— Réabsorption de Na et
d’eau par le tubule
contourné proximal

— Effet sur I'hypothalamus :
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libération d’ADH et de la
soif
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Effets du systeme nerveux
sympathigue

Contraction de volume : Activation du SNX

« Diminution de la natriurese a travers :
— Libération de rénine : production d’'angiotensine Il et d'aldostéerone
— Stimulation directe de la réabsorption de Na au niveau du TCP

— Hypovolémie importante : diminution du débit sanguin rénal et de la filtration
glomérulaire

Expansion de volume : Inhibition du SNX

« Augmentation de la natriurese a travers :
— Diminution de la réabsorption de Na par le TCP



Effets du facteur natriurétique
auriculaire

. .
Effets sur le rein

— Augmentation du DFG sans
changement du débit sanguin i
rénal (vasodilatation de I'a.
afférente et vasoconstriction
de 'a. efférente)

— Diminution de la
réabsorption du Na* par le
TCD et le tubule collecteur
par blocage des canaux
sodiques des cellules
principales

— Diminution de la sécrétion
de rénine

Peptides natriurétiques

e Autres actions

— Inhibition de la libération
d’aldostérone

— Effets sur I'hypothalamus :
diminution de la libération
d’ADH et de |la soif
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Réponse a I'expansion iso-osmotique de volume

N FNA
¥ Systéme RAA
V' Systéme nerveux X
V' ADH et soif

5

—tsnE
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 Reéabsorption de Na* et d’eau dans
le TCP diminuée

(faible activité du SNZ, faible taux
d’angiotensine II)

i N « Réabsorption de Na* et d’eau dans
‘( % les TCD et collecteur diminuée
e w@"‘* (FNA, faible taux d’aldostérone et

d’ADH)

i Aldostérone . ,
SN X : systéme nerveux sympathique

DFG : débit de filtration glomérulaire

Ang : angiotensine

ECA : enzyme de conversion de I'angiotensine
- ADH : hormone antidiurétique

FNA : facteur natriurétique auriculaire




Réponses a la contraction iso-osmotique de volume
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DFG diminué : moins de filtration
de Na* et d’eau

(SNZ, uniquement en cas de forte
chute de volume et de pression)

Réabsorption de Na* et d’eau
dans le TCP augmentée

(SNZ et angiotensine 1)

Réabsorption de Na* et d’eau
dans les TCD et collecteur
augmentée (aldostérone, ADH)

Stimulation de la soif



Pour simplifier un peu les choses ...

™ FNA

N volume du liquide extracellulaire
) _ v ADH
N volume sanguin efficace Diurése

Natriurese
N osmolarité du LEC
N ADH ENA
Diurese

V volume du liquide extracellulaire

W volume du liquide extracellulaire

V' volume sanguin efficace
Réabsorption de Na* ADH
N osmolarité du LEC

N ADH, soif
Antidiurése W FNA

N ADH
Antidiurese

N volume du liquide extracellulaire



Echanges liquidiens entre les
compartiments plasmatigue et interstitiel
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Echanges liquidiens entre les compartiments

plasmatique et interstitiel
La formation d’cedeme

Déseéquilibre des forces de Starling

— N Pc : pression veineuse capillaire augmentée globalement dans
I'insuffisance cardiaque droite ou localement dans I'obstruction
veineuse

— YV II plasmatique : hypoalbuminémie suite a une réduction de la
synthese hépatique (malnutrition, cirrhose hépatique) ou a une perte
intestinale ou urinaire (syndrome nephrotique) d’albumine

— WV IIplasmatique et MII interstitielle : passage de protéines dans
I'espace interstitiel suite a une augmentation de la perméabilite
capillaire (inflammation)

— Obstruction lymphatique (cancer)



Rétention rénale d’eau et de sel
favorisant I’ cedeme

Normal Désequilibre Rétention rénale

14 litres 14 litres 15 litres

» Déseéquilibre : contraction du volume sanguin efficace
 Rétention rénale d’eau et de NaCl pour rétablir le volume sanguin efficace

« Et ainsi de suite jusqu’a ce que M P hydrostatique du liquide interstitiel
s’oppose aux forces qui gouvernent la filtration : nouvel équilibre atteint



Les diurétigues

Utilisés pour traiter

— Maladies cedémateuses
avec expansion du
volume du LEC

— Hypertension artérielle

Excrétion de sodium
(natriurétiques )
— Diurétiques de l'anse
— Diuretiques thiazidiques
— Diurétiques d’épargne du
potassium

Excrétion d’eau
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Diuréetiqgues de I'anse

Liquide tubulaire

Liquide
<= , Péritubulaire
Inhibent le
co-transporteur Na*-K+*-2ClI-
\J
Ex : Furosémide
L Anse de Henle Les plus puissants
e ~25% du sodium filtré est réabsorbé a ce
niveau

. Interferent avec le mécanisme de
concentration a contre-courant

* Hypokaliémiants



Diuretiques thiazidigues
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Dérivés de la benzothiadazine

Effet moins puissant que les
diurétiques de l'anse

Hypokaliémiants :

Augmentation de la [Na*] du
liquide tubulaire qui arrive a la
macula densa

Libération de rénine
Production d’aldostérone

Sécrétion et excrétion urinaire
de potassium



Diuretigues d’épargne du potassium

Tubule contourné distal
et tubule collecteur

Bloguent I'action de I'aldostérone
sur les cellules principales

Cellule
principale

« Amiloride : en bloguant les canaux
Na+ de la membrane apicale

_d e Spironolactone : en bloguant les
récepteurs cytoplasmiques de
I'aldostérone

i 4
capitare, ~ *  Hyperkaliémiants car diminuent la
perltubularrje

= sécrétion de potassium
Amiloride Spironolactone
bloque les bloque les récepteurs

canaux Na* de I’aldostérone



Pour terminer...
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