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Plan du cours
A. Régulation/Evaluation de I’équilibre hydrosodé
B. Exemples de dérégulation
C. Troubles de I’hydratation
C.1. Généralités
- Classification des troubles de I'hydratation
- Démarche du diagnostique étiologique
C.2. Déshydratation extracellulaire
C.3. Hyperhydratation extracellulaire
C.4. Déshydratation intracellulaire

C.5. Déshydratation intracellulaire
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C. Troubles de I’hydratation
C.1. Généralites
 Classification et diagnostic étiologique

- Troubles isolés d’un seul secteur
» Deéshydratation ou hyperhydratation extracellulaire
v" Diagnostic étiologique, réponse rénale (Na;) adaptée ou non
» Déshydratation ou hyperhydratation cellulaire
v' Diagnostic étiologique,
 Existence d’'un trouble de I'hydratation extracellulaire
* Et réponse rénale (Osm,) adaptée ou non

- Troubles associés
» Deéshydratation globale, cellulaire et extracellulaire
» Hyperhydratation globale, cellulaire et extracellulaire
- Troubles dissociés, frequemment iatrogenes

» Déshydratation cellulaire et hyperhydratation extracellulaire

» Hyperhydratation cellulaire et déshydratation extracellulaire
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C.2. Déshydratation extracellulaire (DEC)
= Pertes isotoniques Eau/Na+

C.2.1. Physiopathologie

« Conséquences de I’hypovolémie

- Redistribution du flux sanguin vers les organes nobles
(coronaires, cerveau)
» Vasoconstriction périphérique des autres territoires

v' Musculo-cutané: Extrémités froides, marbrures, cyanose...
Marbrures

v Rein: | du DFG et insuffisance rénale fonctionnelle

- Elévation prédominante de I'urée avec ratio Urée/Créatinine > 20
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C.2.1. Physiopathologie
» Conséquences de I’hypovolémie

- Risque d’évolution vers un état de choc
» Définition de I'état de choc
v' Clinique: | Pression Artérielle Systolique (PAS) < 80-90mm Hg
v’ Biochimique: 1 de l'acide lactique sanguin (lactacidémie) > 2,5 mmol/l
 Du fait de I'hypoxie, déviation du pyruvate vers lI'acide lactique

MADH ._-fl\u, ATP

anaérobie aérobie

» Conséquences de I'état de choc: Défaillance multiviscérale

Pyruvate
Glycolyse AT 7 . wnaon Glycolyse
Lactate

v Cerveau: Troubles de la conscience, coma
v Ceceur: Risque d’arrét cardiaque par désamorcgage....
v Rein: Insuffisance rénale organique par nécrose tubulaire aigue

DCEM1 - UFR Médecine — Université Nice-Sophia Antipolis - Année universitaire 2011-2012



C.2.1. Physiopathologie
» Conséquences de I’hypovolémie
- Activation du SRAA et sécrétion d’ADH

> Si la réponse rénale est adaptée (= Origine extra-rénale du trouble)
v ADH: Oligurie, Urines concentrées
v SRAA: Natriurése basse

> Si la réponse rénale est inadaptée (= Origine rénale du trouble)
v" Urines abondantes, diluées

v’ Natriurése élevée

Atteinte extra-rénale Atteinte rénale

* Oligurie < 500ml/24h * Urines > 11/24h

* Urines concentrées * Urines diluées
(OsmU > 500mosm/I) (OsmU < 350mosm/l)

* Natriurése basse * Natriurése élevée
(Na, < 10mosm/I) (Na, > 20mosm/I)

* Na, /K, < 1 * Na, /K, > 1
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C.2.2. Signes cliniques de DEC

 Signes d’hypovolémie/contraction secteur interstitiel
- Perte de poids proportionnelle a la déshydratation, +/- soif

- Yeux creux et cernés, signe du pli cutané

- Tachycardie, hypoTA orthostatique ou permanente

 Signes d’hypoperfusion ou de choc (DEC > 30%)
- Extrémités froides, cyanose, marbrures...
- Polypnée, sueurs, oligo-anurie...

» Signes de graviteé

- Troubles de la conscience / rythme cardiaque

(s

i . 1
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C.2.2. Signes biologiques de DEC
* Osmolarité et Natrémie sont normales mais...
- Hyponatrémie hypovolémique ou de déplétion possible
» Sécrétion d’ADH liée a I'hypovolémie
v Hyperhydratation intracellulaire secondaire

 Signes traduisant I’lhémoconcentration
- Hématocrite > 50% et Protidémie > 80g/I

* Autres signes
- Activation du SRAA: 1 Excretion des ions K* et H*

» Hypokaliémie, alcalose métabolique dite de contraction (sauf si diarrhée)

- Insuffisance rénale fonctionnelle

» Natriurése basse, ratio Urée/Créatinine > 20

- Signes de choc hypovolémique

» Acidose lactique, cytolyse hépatique...
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C.2.3. Etiologies d’une DEC

Caractere adapté ou non de la réponse rénale ?
* Si elle est adaptée (Na; < 10mmol/l): Pertes extrarénales
- Hémorragie
- Pertes Digestives
» Vomissements, diarrhées, aspiration gastrique
» Constitution 3°M¢ secteur: occlusion intestinale, pancréatite aigué...

- Pertes Cutanées
» Pertes sudorales (fievre, mucoviscidose), brulures étendues...

* Si elle est inadaptée (Na, > 20mmol/l): Pertes « rénales »
» Traitement par diurétiques +++
» Insuffisance surrénale basse (carence en aldostérone)
» Polyurie osmotique du diabete, reprise de diurese des levées d'obstacle
» Néphropathies tubulo-interstitielles chroniques
(urologiques, médicamenteuses, meétaboliques.., polykystose rénale)
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C.3. Hyperhydratation extracellulaire (HEC)

= Gain isotonique Eau/Na+

C.3.1. Physiopathologie

» Soit perturbation échanges secteur plasmatique / interstitiel

T Secteur interstitiel (cedémes)
* 1 Pression hydrostatique

Gene au retour veineux

(insuffisance cardiaque, cirrhose..)

/3 Liquide \ _ | Pression oncotique
Pression * interstitiel ~ Pression . e
hydrostatique oncotique Hypoalbuminémie (cirrhose, protéinurie...)

yLymphe * Obstruction lymphatique

- Généralement, hypovolémie paradoxale
» Soit retention hydrosodée par insuffisance rénale

- S’accompagne plus volontiers d’une HTA vraie
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C.3.1. Physiopathologie de 'HEC
* Risques évolutifs en I'absence de traitement

- Liés aux cedémes
» Oedémes sous-cutanés: troubles trophiques

» Oedéeme aigu du poumon (OAP)

v' Perturbation des échanges gazeux pulmonaires &
(hypoxie, hypocapnie ou hypercapnie, acidose respiratoire)

- Liée a une HTA: Risques viscéraux
» Insuffisance cardiaque, OAP, Infarctus du myocarde _

» Dissection aortique

» Accident vasculaire cérébral, hémorragie cerébrale

» Encéphalopathie hypertensive

(céphalées, vomissements, épilepsie, troubles visuels)
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C.3.2. Signes cliniques d’'une HEC
 Expansion secteur interstitiel (3/4 secteur extracellulaire)
- Prise de poids (jusqu’a 20kg)
- Oedemes, signes essentiels
» Oedémes sous-cutanés dés 3 kg de prise de poids
(blancs, mous, prenant le godet, indolores, symétriques et déclives)
» Oedémes séreux des 10kg de prise de poids
v’ Plévre, péritoine (= Ascite), péricarde ou I'ensemble (=Anasarque)
» Oedemes visceéraux, plus rares, pulmonaires et cérébro-méningés

* Expansion plasmatique, variable (1/4 secteur extracellulaire)
- Hypovolémie paradoxale le plus fréequemment

» Activation du SRAA et de la sécrétion d’'ADH
v Rétention hydrosodée — Cercle vicieux majorant les cedémes

- HTA, surtout associée aux causes rénales d’HEC
» Risques d'oedémes viscéraux (OAP, cedéme cérébral...)
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C.3.3. Signes biologiques d’une HEC
« Osmolarité et Natrémie sont normales mais...

- Hyponatrémie hypervolémique ou d’inflation sodée possible
» Secreétion d’'ADH liée a 'hypovolémie (— Hyperhydratation intracellulaire)
v Tableau d ’hyperhydratation globale par excés d’eau > excés Na*

* Signes liés a ’hémodilution
- Baisse de I’hématocrite et de la protidémie
 Signes en rapport avec la cause

- Insuffisance cardiaque, 1 facteur natriurétique type B (BNP)

- Cirrhose,
» | Taux Prothrombine, Facteur V, anémie macrocytaire (VGM > 100um), ...

- Syndrome néphrotique

» Se définit par protéinurie > 3g/24h avec protidémie < 609/l
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C.3.4. Etiologies d’une HEC

Orientation fonction de la réponse rénale
* Si NaU < 10mmol/I:

- Insuffisance cardiaque (ischémique, valvulopathies, HTA..)
» Oedémes par hyperpression veineuse d’amont
v Insuffisance cardiaque gauche: Oedémes pulmonaires
v’ Insuffisance cardiaque droite: Oedémes des membres inférieurs et ascite

- Insuffisance hépatique / Cirrhose
» Oedémes par hypoalbuminémie et/ou hypertension portale
- Fuite urinaire de protéines par atteinte glomérulaire
» Syndrome néphrotique
v Néphrose lipoidique chez I'enfant, diabéte ou maladie auto-immune chez I'adulte

» Syndrome néphritique (idem + hématurie, insuffisance rénale et HTA)
v Glomérulonéphrite post-streptococcique chez I'enfant, maladie auto-immune...

* Si NaU > 20mmol/I:

- Insuffisance rénale, aigue ou chronique
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C.4. Déshydratation intracellulaire (DIC)

= Perte d’eau pure

C.4.1. Physiopathologie et complications potentielles
* Physiopathologie de la déshydratation cellulaire

- Perte d’eau pure ou > Pertes Na+

» Entraine Hypernatrémie et 1 OsmP
v Déshydratation intracellulaire par « sortie » d’eau

(@ Perte H,0 du LEC (@ tOsmolarité (3 Collapsus
plasmatique . cellulaire |
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C.4.1. Physiopathologie et complications potentielles
 Complications dominées par les troubles neurologiques

- Leur importance est fonction de la vitesse d’installation

» Max. dans le cas d’'une hypernatrémie aique < 48h

v" Confusion, convulsions, coma
v Risque d’hématomes et de thromboses cérébrales
v Risque de séquelles, méme apreés correction du trouble

» Hypernatremie chronique < 48h, compensation mise en place

v' Activation de transporteurs membranaires
« Accumulation intracellulaire d’'osmolytes (créatine, bétaine,...)
v Mais si correction trop rapide de I'’hypernatrémie,

» Prédispose a I'cedeme cérebral et aux crises d'épilepsie
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C.4.2. Signes cliniques de DIC

Dépendent de sa rapidité d’installation
* Perte de poids,
 Soif intense, sécheresse muqueuses, polypnée, fievre

« Signes neurologiques

- Confusion, convulsions, coma +/- signes de localisation
C.4.3. Signes Biologiques
* Hypernatrémie > 145 mmol/l

* Ou Hyperosmolarité > 300mmol/l (autres osmoles)

- Endogenes comme le glucose dans le diabéte

- Exogeénes: éthanol, éthylene glycol, mannitol (trou osmolaire 1)
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C.4.4. Etiologies d’une DIC

On s’oriente selon volume extracellulaire et réponse rénale

* Déshydratation intracellulaire pure
- Avec polyurie hypotonique (OsmU < 200mosm/kg)

= Pertes rénales par diabéte insipide central ou néphrogénique
- Avec oligurie hypertonique (OsmU > 500mosm/kg)

= Pertes pulmonaires par ventilation artificielle

- Déshydratation globale (cf.déshydratation extracellulaire)

= Hémorragie, pertes digestives, cutanées ou rénales
Déshydratation intra¢ liée trouble soif (nourrisson, vieillard, sujet comateux)

ou a I’'hyperosmolarité plasmatique dans le diabete

- Déshydratation cellulaire et hyperhydratation extracellulaire

= Rare, le plus souvent iatrogéne (sérum salé hypertonique, mannitol...)
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C.4.4. Etiologies d’une DIC

On s’oriente selon volume extracellulaire et réponse rénale

Hypernatrémie

/

l Perte d’cau pure

*}fﬁlﬁ insensibles non compensées
-+ Hypodipsic primitive

-+ Diabéte insipide central
- Post traumatique
- Tumeurs, granulomes
- Idiopathique
- Vasculaire, méningite, encéphalite
i insipide néphrogénique
héréditaire !
- Autosomiquelié a 1'X
- Récessil

- Néphropathie (NIC, drépanocylose)

- Métabolique (hypercaleémie ++,
hypokaliémie)

- latrogéne (lithium +++, déméclocycline,
foscamet, amphotéricine B ..

 Pertes hypotoniques

-+ Diabéte insipide néphrogéniqueacquis:

| =

| Peries rénales
- Diuréliques de I'anse
- Diurétiques osmotiques
- Levée d'obstacle urinaire
- Reprise de diurése aprés nécrose tubulaire

~ Pertes digestives
- Vomissements
- Aspirations gasiriques
- Fistules digestives
- Diarrhées
- Agents cathartiques osmotiques (lactulose)

1 - Briilurcs élendues
rSudﬂtimlsmim

i Surcharge sodée hypertonique

3 nate de sodi
hypertonique

-

|| Alimentation pa.mnttml.le
hyperionique

"'*Hﬂ_g;lts&un d’cau de mer

- Emétiques riches en sel |

_‘F_lavcmnnis salés
hypertoniques

www.memobio.fr
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C.5. Hyperhydratation intracellulaire (HIC)

= Excés relatif d’eau pure
C.5.1. Physiopathologie et complications potentielles
* Physiopathologie de I’hyperhydratation cellulaire

- Exces relatif d’eau pure / rapport au Na+
» Différentes hyponatrémies
v Hyponatrémie euvolémique = Excés d’eau pure
v Hyponatrémie hypovolémique = Perte Na* > Perte d’eau

v Hyponatrémie hypervolémique = Excés d’eau > Excés Na*

[Ma+] plasmadque = |35 mmolil

Osmolalics lsotonique (275-2%0 mOsm/lkg) Hypotenique (< 275 mOsmikg) Hypertonique (=290 mOsm/kg)
smalalit = = =
plasmatique Pseudohyponatrémia Hyponztrémiea vrais Hyponatrémie de translocation

* Hyperlipidémie sévéra * Hyperglycémie

* Hyperprotéinémie sévéra * Administration de substances hypertoniques

(mannitel, glycéral, sorbitol, maltose, PC)*

Hypovolémique Euveolémique Hypervaolémiqua
Perte Na = perte H20 Gain H20, Ma normal Gain H20 = gain Na
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C.5.1 Physiopathologie et complications potentielles
* Physiopathologie de I’hyperhydratation cellulaire

- Exces relatif d’eau pure / rapport au Na+
» Entraine Hyponatrémie et | OsmP

v" Hyperhydratation intracellulaire par « entrée » d’eau

@® Excés H,0 duLEC —» ®lOsmoIar|te @Turgltl-:-slcence__.:
Plasmathue cellulaire |

& |

« Complications dominées par les troubles neurologiques
- Leur importance est fonction de la vitesse d’installation
» Hypernatrémie chronique > 48h, compensation mise en place
v Activation de transporteurs membranaires

» Export cellulaire d’'osmolytes
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C.5.1 Physiopathologie et complications potentielles
« Complications potentielles
- Liées a I'cedéme cérébral (HTIC, Iésions cérébrales, engagement...)

- Liées a la correction trop rapide de I’hyponatrémie
» Myeélinolyse centropontine (démyélinisation pont ou autre région cérébrale)

v’ Survient > un intervalle libre, le plus souvent — coma chr. ou déceés
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C.5.2. Signes cliniques d’une HIC

Dépendent de sa rapidité d’installation

 Signes digestifs
- Nausées, vomissements, dégodt de I'eau (soif si déshydratation extrag¢)

 Signes neurologiques
- Vertiges, crampes musculaires, confusion, convulsions, coma...

C.5.3. Signes biologiques
- = Hyponatrémie avec hypoosmolarité plasmatique

- Isovolémique
» Hématocrite et protidémie normales

- Hypovolémique

» Hematocrite et protidemie augmentees
- Hypervolémique

» Hematocrite et protidemie diminuées
 Signhes en rapport avec la cause
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C.5.4. Etiologies d’une hyperhydratation intracellulaire

On s’oriente selon volume extracellulaire et réponse rénale

* Hyperhydratation intracellulaire pure (excées eau pure)
- Avec polyurie hypotonique (OsmU < 200mosm/kg)
» Potomanie avec apports dépassant les capacités d’excrétion rénale
v Intoxication a I'eau ou a la biére
- Avec oligurie hypertonique (OsmU > 500mosm/kg)
» Syndrome de sécrétion inappropriée dADH (SIADH)
v’ Causes centrales, iatrogénes, pulmonaires, tumorales
» Autres affections endocriniennes # du SIADH
v Hypothyroidie / Insuffisance surrénale haute (déficit en cortisol)

« Hormones thyroidiennes et cortisol participent a I'élimination de I'eau
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C.5.4. Etiologies d’une hyperhydratation intracellulaire

On s’oriente selon volume extracellulaire et réponse rénale

* Hyperhydratation globale
- Cf. causes d’hyperhydratation extra¢
» Stimulation non osmotique de 'ADH — Hyponatrémie hypervolémique
v" Insuffisance cardiaque
v Insuffisance hépatique / Cirrhose Na, < 10mmol/l
v' Syndrome néphrotique / néphritique
v Insuffisance rénale: Na; > 20mmol/I

* Hyperhydratation intra¢ et déshydratation extra¢
- Cf. causes de déshydratation extra¢
» Stimulation non osmotique de 'ADH — Hyponatrémie hypovolémique

v Hémorragie, pertes digestives / cutanées: Na;, < 10mmol/I
v" Diurétiques, Insuffisance surrénale basse, Diabéte...: NaU > 20mmol/l
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C.5.4. Etiologies d’une hyperhydratation intracellulaire
On s’oriente selon volume extracellulaire et réponse rénale

Hyponatrémie

Eliminer les «fausses» hyponatrémie - lmnu]mm (hyperlipidémie (lactescent),
hyperprotidémic), hyperosmolaire {hjlpﬁ'glrmmﬁ hyperazotémic d apparition brutale, mannitol ...)

|H3.rp|:|113.rdmianun -Mdul"

! Hyponatrémie hypn nsmulam'.j_'|
HW:; hyriosodée Hypunab'ew.lfpard;hﬂmn Hywn#mewk

" Hyperhydratation extracellulaire | Secteur extracellulaire normal I Déshydratation extracellulaire
~Syndrome edémateux " Persistance dupli cutané,
H : Syndrome de %"
. . . -Canm{bmnchlque panuéﬂ,,lyn:phnm 3
+{Cirrhose décompensée -Pathologies pulmonaires - abots pulmonaires, |-+ fPertes digestives!
poCUMOnics . - Diarrhées, issements
~+Insuffisance hépatique ~Maladie du SN : encéphalites, méningies, I
LED... Perll:scutanéusii
-+ Syndrome néphrotique —Eﬂm_ vincristine, r;ydnphm‘pbmﬂ: -.PB il
L Insuflisance rénale terminale’ e _ 1 | 3éme sactem'i
r Hmmmml ¥ Ascite, occlusion ..
AL s | Pertes rénales
hydriques massifs - Diurétique thiazidique
R —— TR
- Perfusion hypotonique J

Pos Sratoire
www.memobio.fr
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DESHYDRATATION
I

Y Y
INTRA-CELLULAIRE EXTRA-CELLULAIRE
| |
' ' ! Y
CLINIQUE BIOLOGIE CLINIQUE BIOLOGIE
» Soff, sécheresse des muqueuses + Osmolalité plasmatique élevee * Hypotonle des globes oculaires * Hémoconcentration (augmentation
* Perte de polds * Hypernatrémie » Pl cutane de I'hematocrite et de la protidémie)
» Fiavre, altération de la vigilance * Hypotension artérielle, oligurie « Natrémie nomale (sl DEC pure)
* Tachycardie + Tachycardie
» Diurése falble (sauf causes rénales) * Diurése falble (sauf causes rénales)
EXTRA-CELLULAIRE =~ «——— HYPERHYDRATATION — INTHA-CEi.LLILAIHE
|
\ Y Y Y Y
CLINIQUE BIOLOGIE CLICHE DU THORAX CLINIQUE BIOLOGIE
+ (Edémes déclives (chevillea) : + Hémodilution : + Opacttés péri-hilaires ¢ Céphalées + Hyponatrémis
- blancs - hypoproticiémie floconneuses en allea * [nsomnie + | de ['csmolalité
- Mous - | hématocrite de papilon * Confusion mentale = célirs
- prenant le “godet” - concentrationcle e Lignes de KeRLEY + Nausées, vomissaments
+ puie cedémes généralisés ; godium : nomale pleurales (scisaurte) s Convulsions, coma

- lombes, abdomen, thorax
- ¢ou, face, paupibres

» (Edémes des séreuses :
- pévre (= radio thorax) : dyspnée
- pericarde
- paritoine

» (Edémes viscéraux :
- cBrébra-méningés : convulsions
- pumonaires : OAR clnique

» HIA

» Turgescence veineuss

» Polypnés, cyanoss, grésillement
laryngé & un stade évolué



En conclusion

» L’appréciation de I’hydratation cellulaire est biologique
- Elle repose sur la natrémie et 'osmolarité plasmatique

« L’appréciation de I’hydratation extracellulaire est clinique

Secteur plasmatique Secteur interstitiel
Hyperhydratation TA normale Prise de poids, cedémes sous
extracellulaire ou HTA - cutanés, séreux ou viscéraux

Déshydratation Tachycardie et HypoTAé Perte de poids, pli cutané,...
extracellulaire orthostatiques '
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Plan du cours
A. Le potassium dans I'organisme
A.1. Généralités
A.2. Régulation de la kaliémie
A.2.1. Balance interne du potassium
A.2.2. Balance externe du potassium
B. Hypokaliémie
B.1. Signes cliniques et paracliniques
B.2. Etiologies des hypokaliémies
C. Hyperkaliémie
C.1. Signes cliniques et paracliniques
C.2. Etiologies des hyperkaliémies
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A. Le potassium dans I’organisme
A.1. Généralites

* La majorité du potassium (98%) est intracellulaire
- Distribution asymeétrique liée a la pompe Na*/K* ATPase

onr
ONa*
: ATP < >
I(+¢
K —a— OKT

Interstitial Intracellular
s I fluid fluid
10.5 L (25%) 28.1 L (67%)
300 mOsM 300 mOsM 300 mDsM
I 33% 67% I
Extracellular fluid Intracellular fluid

* Toute lyse cellulaire 1 la kaliémie

- Pseudo-hyperkaliémie = Relargage de K* a la suite du prélevement
» Hémolyse du prélevement...

- Hyperkaliémies vraies
» Heémolyse intravasculaire, chimiothérapie, rnabdomyolyse....
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A.1. Géneéralités
* Réle majeur dans I’excitabilité neuromusculaire

- Détermine le potentiel membranaire de repos (-90mv) et d’action (-70mv)
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Normokaliémie Hyperkaliemie =
(dépolarisation membranaire)

Hyg erexcitabilité  Hypokaliémie = Hypoexcitabilité
(hyperpolarisation membranaire)

- Une dyskaliémie se traduit par des troubles neuromusculaires

» Toujours penser a pratiquer un ECG
Hyperkaliemie

Hypokaliémie

ECG normal
R 1
Hpeaked TH :
S wide, FER-pPeaked | |
n - fiat PLE AT A ?ﬁ.
- = i L a 11
P I, ¥ _l LA m—— [=am == 'ﬁ" =
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L 1| \f*— —» S-T segmen
ks 0‘h||||||11| it

DCEM1 - UFR Médecine — Université Nice-Sophia Antipolis - Année universitaire 2011-2012



A.2. Régulation de la kaliémie
 Entrées alimentaires sont > au contenu du LEC en K*

- Un seul repas pourrait étre fatal !
» Régulation immédiate de la kaliemie

v Balance interne, assurée par les transferts cellulaires

» Régulation secondaire

v’ Balance externe, assurée par I'excrétion rénale

« En partie dépendante de I'aldostérone, régulée directement par le K*

« En cas de déficit / exces en K+, régulation indépendante

i Aliments ' KALIEMIE ! Sueurs
ENTREES | (75mmolfj) [ g+ extrag —>| selles

' ~70mmol !
i(z%dutotal);_'- SORTIES

K* intrag . — Sites de régulation
~ 3430mmol de la kaliémie
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A.2.1. Balance interne du potassium (= Transferts cellulaires)
* Entrée cellulaire (~ hypokaliémie)

- L’insuline et hormones thyroidiennes
» L’insuline contrecarre I'effet hyperkaliémiant des repas
- Les catecholamines, 3,-mimeétiques, theophylline, caféine...
» Catécholamines | I'effet hyperkaliémiant des contractions musculaires
- L’alcalose (=] [H*] extracellulaire) 2t
» Compensation: Sortie d'ions H* en échange de K* H -
+ Sortie cellulaire (~ hyperkaliémie)
- L’acidose (=1 [H*] extracellulaire) T

L

> Compensation: Entrée d’ions H* en échange de K* - ;77 4 )y -

*—

- L’hyperosmolarité ¢

Diabete 1 kaliemie (carence en insuline, acidose, 1 osmolarité)
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A.2.2. Balance externe du potassium

Roles respectifs des difféerents segments du néphron

* TCP, anse de Henlé: Réeabsorption massive non régulée
- Seul 10% du K* filtré persiste dans la lumiére a I'entrée du tubule distal

* TCD et canal collecteur: Régulation de la kaliémie
- Absorption / sécrétion selon les apports

Apports faibles Apports normaux ou 1
3% 10% — 50%
* b 4
ﬁ ~C ﬁ
67%
_ L (15% — 30%
p20%| P »20% | [P
J | 6 J / ﬁ
1% 15% — 80%
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A.2.2. Balance externe du potassium
Deux types de cellules rénales dont les effets sont opposés

 Cellules principales: Excretent le K*
- L’aldostérone stimule Na*/K* ATPase basale et 'ouverture de canaux apicaux
» Excrétion dépendante de I'afflux de Na* dans le tube distal
v" Diurétiques qui 1 I'afflux de Na* — Hypokaliémie / 1 excrétion
 Cellules intercalaires: Réabsorbent K* en échange d’H*
- Ce transport couplé explique aussi le lien entre TAB et kaliémie

-
1 —fe
Cellule principale
{sécrétion de K*)

Tube distal / canal collecteur

embrane basale

- =

* Na+*

T
I

Cellule intercalaire
{réabsorption de K*)

: > K
H+ ’ :
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B. Hypokaliémie < 3,5mmol/l

B.1. Signes cliniques et paracliniques

* Traduisant la diminution de I’excitabilité musculaire
- Muscle squelettique: crampes, faiblesse musculaire, paralysies, hyporéflexie

- Myocarde: troubles du rythme et risque d’arrét cardiaque

1
|

flat T-

k1]
']
k|
F |

3 I
‘}Ll.lwaxe-—-—-
i

| ==

- Muscle lisse: constipation, rétention vesicale...

* Traduisant les troubles métaboliques et rénaux associés
- Polyurie hypotonique (diabéte insipide néphrogénique)
- Alcalose métabolique fréquente

Hypokalieémie: Transfert cellulaire H* et 1 excrétion H* (Acidurie paradoxale)
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B.2. Etiologies des hypokaliémies

* Liées a un transfert cellulaire accru
- Traitement par insuline ou B2-mimétiques (Salbutamol®, adrénaline)
- Situations d’alcalose, métabolique ou respiratoire (Cf. Equilibre acide-base)
- Liées a des pertes rénales (K*, inadaptée, > a 20 mmol/24h)
- Hyperaldostéronisme primaire (acquis / congénital) ou secondaire
» Adéenome de Conn, insuff. cardiaque, cirrhose, syndrome néphrotique..
» Hypercortisolisme paranéoplasique ou des corticosurrénalomes
- Traitement par diurétiques thiazidiques ou de I'anse, ATB type pénicilline...
- Causes géneétiques: Syndromes de Liddle, de Bartter ou de Gitelman
* Liées a des pertes extra-rénales (K*, < a 10 mmol/24h)
La kaliurése est adaptée et <a 10 mmol/24h
- Vomissements, diarrhées, aspirations gastriques
 Liées a une carence d’apport (exceptionnel)
Anorexie mentale, chélateurs du K* (Kayexalate®)
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CONSEQUENCES CLINIQUES = HYPOKALIEMIE = K* <35 mmell | — . ANOMALIES BIOLOGIQUES ASSOCIEES
|

* ¥ * Troubles des fonctions tubulaires
ATTEINTE MYOCARDIQUE ATTEINTE MUSCULAIRE * Acidurie paradoxele (car alelose
métabolique associée)
= Anomalies ECG + Stride = paralyaie flasque des mambres, voire * Polyurie hypotonique
+ Sous-décalage e ST thabdomyolyse aigué, crampes
* Onde T plate ou negative » Lisse (plus rare) = lleus perelytique, paréele vésicale
¢ Onde U
+ Troubles cu rythene veritroulaire et supra-ventrioulaire
(ESV, TV, FV, torsadle de pointe) &l K < 2 mmol
= risque d'arrét cardiaque |
'
PERTES RENALES | 7 BILAN ETIOLOGIQUE ! »  PERTES DIGESTIVES
= Kallurése > 20 mmol CARENCE D'APPORT CAPTATION = Kaliurése < 10 mmol
Exceptionnel CELLULAIRE DU K* + Vomiseements

+ Diarthées, malabsorptions
» Fistule digestive, abus de laxatife

!
ORIGINE PRIMITIVEMENT RENALE HYPERFONGTIONNEMENT CAUSES MEDICAMENTEUSES
+ Stade polyungue des [RA et des levaes d'obstacle LORTKD SEENLIN ¢ Diurétiques surtout (thiazicligues)
+ Néphropathies intersfitieles chroniques (rare)
+ Acidoses tubulaires

SYNDROME DE CUSHING HYPERMINERALOCORTICISME SECONDAIRE  HYPERMINERALOCORTICISME PRIMAIRE

utodtparadopiaiue) o o B + Synckome de Corw

et traitements corticoides ¢ HTA (maligne essentiele, eténose de l'artére
réhele, turmeur a réning)
+ (Edames (cihoss, inauffisance cardiaque)
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C. Hyperkaliémie > Smmol/l
C.1. Signes cliniques et paracliniques
* Traduisant I’hyperexcitabilité musculaire

- Myocarde: Troubles du rythme cardiaque et risque d’arrét > 7mmol/l +++

L1

wide, S peaked T
flat PHEFEEEHES

=S

il
11081

- Muscle squelettique (tardifs)
Paresthésies, faiblesse musculaire, paralysies flasques ascendantes

* Traduisant les troubles métaboliques et rénaux associés

- Acidose métabolique fréquente
Hyperkaliemie: Transfert extracellulaire H* et | excrétion H*
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C.2. Etiologies des hyperkaliémies

* Eliminer une Pseudo-hyperkaliémie +++
- Hémolyse du préléevement avec diffusion du potassium érythrocytaire
(éviter garrots prolongés, séparation rapide plasma et hématies)

 Liées a une sortie cellulaire du K+

- Lyse cellulaire

(hémolyse, rhabdomyolyse, chimiothérapie, traumatismes, brulures, ischémie)
- Acidose métabolique (diabéte...) ou respiratoire

- B-bloquants, intoxication digoxine (inhibe la Na*/K* ATPase )

* Liees a un défaut d’élimination rénale

- Insuffisance rénale aiguée ou chronique

- Hypoaldostéronisme de l'insuffisance surrénale aiguée

- Médicaments anti-aldostérone: diurétiques épargneurs potassiques
(Aldactone®), inhibiteurs enzyme conversion (IEC), AINS

- Causes génétiques (pseudo-hypoaldostéronisme type | et 1)
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HYPERKALIEMIE »| ELIMINER une pseudohyperkallémie :
=K+ > 5 mmol, risque vital 8l > 6,5 mmol/ » Hémolyse lors du prélevement
» Garrot seé, hyperleucocytose » 108 /mmd,
| i thrombocytémi > 108 fmmd
TROUBLES MYOCARDIQUES TROUBLES
= Aomales ECG (possloes & partr de 5.5 mmol) TSV
o Ondes T amples et symetriques, largissement de QRS + Paresthésies das extrémités
« Tachycard et flutter ventriculare = risqus o'amét cardiaque
l
|
BILAN ETIOLOGIQUE
|
f Y
DEFAUT D'EXCRETION RENALE EXCES D'APPORT TRANSFERT
* Insuffisance rénale aigue ou chronique o Almentalre, chez lnsuffisant renal » Acidose metabolique ou respiratoire
+ Insuffisance sumenale algué o Traumatismes et bralures etendues
» Diabéte sucré » Chimiotheraples des leucemies et lymphomes
o Diurétiques épargneurs en K* * Rhiabdomyolyses

(spironolactone, amikoride, triamtéreng

+ Clclosporing, thium, IEC, AINS,
digalie, cigoxine, B-bloguants
+ Acklose tubulare rénale distale
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Plan du cours
A. L’équilibre acido-basique
A.1. Définitions générales
A.2. Le pH dans l'organisme
A.3. Régulation du pH dans I’organisme
A.3.1 Systemes Tampons
A.3.2 Regulation ventilatoire
A.3.3 Reégulation rénale
- Geénéralités et Bilan acido-basique
- Excrétion acide
- Reéabsorption / Régénération des bicarbonates
- Production de NH, par le rein (ammoniogenese)
B. Transport des gaz dans le sang
C. Exploration des troubles de I’équilibre acido-basique
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EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE
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A. L’équilibre acido-basique

A.1. Définitions générales

* Le pH (potentiel hydrogene)

- Le pH d’une solution est le reflet de sa concentration en ions H*
pH = - log [H*] ou [H*] est exprimée en mol/l

* Acides, bases et couples acide-base

- Un acide est une substance qui libere des H* et diminue le pH d’'une solution
- Une base est une substance qui accepte des H+ et en augmente le pH
AH —/—— A +H*

Acide Base

- A I'équilibre, la proportions des formes acides et basiques du couple est
donnée par la constante d'équilibre Ka (ou constante d’acidité)
[A] x [H7]
= A
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A.1. Définitions générales
* A I’équilibre, le pH d’une solution dépend la concentration
des formes acides et basiques du couple acide base

o= PIXIT o
[AH] [A]
pH = - log [H*] = - log K, - log ﬂ
[A]
_ [AT]
pH = pK, + log /AH]

Equation d’Henderson-Hasselbach
* Le pKa = pH pour lequel 50% de I’acide est dissocié.

pH
D’aprés I'équation d’'Henderson-Hasselbach,

[A]
[AH]
Quand pH = pKa, [AH] = [A]

pH = pKa + log

100% 50% AH 100% A~
AH 50% A°
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A.1. Définitions générales
* La force d'un acide ou d'une base a un pH donné est

caractérisée par sa constante d’équilibre Ka ou son pKa

_ [Alx[HY] _ [AH]
Ka= ] PKa =log T

- Plus un acide est fort, plus il libére d'ions H* (K, élevé et pK, bas)
AH — A +H
Acide Base

- Plus une base est forte, plus elle accepte d’ions H* (K, bas et pK, élevé)
AH — A-+H*

=
Acide Base

- Plus un acide est fort, plus sa base est faible et inversement
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A.2. Le pH dans I'organisme

* [l est maintenu constant car sa stabilité est vitale

- Le pH conditionne la structure tertiaire des protéines et I'activité des enzymes

f,hr?f Az
LD/ "','T‘ i Denaturatlon \ \';

)ﬂ < /r: A |
- Il conditionne le potentiel membranaire et I’excitabilité neuromusculaire

» Hausse du pH > 7,42 (alcalose)
» Baisse du pH < 7,38 (acidose)

* pH intra- et extracellulaire sont constants
pH cellulaire ~ 7

pH sang veineux 7,35 pH sang arteériel 7,4
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A.2. Le pH dans I'organisme

 La stabilité du pH est fregquemment compromise
- Apports quotidiens d’acides

» Par I'alimentation

H
- b |

Sond ; E
& =

o =
B G AS S3FE Y 4.5 3 F.Ah 7.8 0.5105 14

I | 1 1 | | | | I I
pH acide pH alcalin

» Par le métabolisme cellulaire
v" Acide volatil, le CO,, produit final du métabolisme aérobie
CO,+H,0 S H,CO, = H'+ HCO;,

v Acides fixes, qui seront éliminés par les reins

 Acide sulfurique et phosphorique (a. aminés, nucléiques...)
 Acide lactique (métabolisme anaérobie du glucose)

« Corps cétoniques (métabolisme des lipides au cours du jeune)
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A.3. Régulation du pH dans I’organisme

Assurée par les systemes tampons, la ventilation et le rein
A.3.1. Les systemes tampons
Ligne de défense immédiate, parfois insuffisante (relais par poumons et reins)
 Définition d’un systeme tampon
- Fixe les H* en exces et en libére quand ils font défaut

» = Mélange d’un acide faible et du sel de sa base

v’ L’acide faible donne les ions H* aux bases fortes

v’ La base capte les ions H* des acides forts

0 0
7
Acide faible c,Zon 4 &0 selde sabase

"y @H

0 0O
CHSCZO_ + Hy0 CHgC/iOH
- Tampon idéal: Capte ou redonne aussi bien les H* au pH plasmatique
» pK, du systéeme ~ 7,4
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A.3.1. Les systemes tampons de I'organisme

* Le plasma a un pouvoir tampon

5 gouttes 5 gouttes
HCl 0,1 mol/I HCl 0,1 mol/I
\ \
eau du robinet plasma
pH 6 pH 7,4

Le pH passe a 3 Le pH reste a 7,4

* Le sang (plasma + hématies) a un pouvoir tampon > plasma

Variations de pH selon la quantité de CO2 dissous
pH 7.8

plasma
sang

74

70 — '
20 30 40 50 60 pCO,(mm Hg)

Sang: Tampons extracellulaires et intracellulaires (hématies)
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A.3.1. Tampons intracellulaires et pH cellulaire

* Ce sont les premiers a intervenir et les plus importants
Sont au coeur des processus meétaboliques a protéger des variations du pH
Sont au site méme de la production des ions H* par le métabolisme

- Les proteéines intracellulaires

» Roéle tampon par les acides aminés

v Dans les hématies, I’hémoglobine tamponne les H* lors du transport du CO,

H / H* H f H* H /
*H,H/c “ScooH » *H,H‘fc coo- X qu/c “Scoo-

- Les ions phosphates
» Le couple H,PO, / HPO, % (prédominant au pH cellulaire)

L’acide phosphorique posséde 3 groupes acides se dissociant a un pKa donné

pK, =2 pK, = 6,8 pK, =115
O
| | | |
OH OH OH o
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A.3.1. Tampons extracellulaires et pH plasmatique

* Il depend du couple Bicarbonate-Acide carbonique

H.CO, [e— | H* | + | HcO,

-7

- Fonctionnement du systeme
» En cas d'acidose, HCO, accepte un ion H*
» En cas d’'alcalose, H,CO, libére un ion H*

- Application de I’équation de Henderson-Hasselbach a ce systéme
» Permet de définir les # TAB simples

Métabolique si | [HCO;] Métabolique si 1 [HCO;]
R , . [HCO,]
Acidose = | pH pH ~ P.CO, Alcalose = 1 pH
Respiratoire si 1 P,CO, Respiratoire si | P,CO,
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A.3.1. Tampons extracellulaires et pH plasmatique

* Il dépend du couple Bicarbonate-Acide carbonique
- Systeme fermé, limité en cas d’acidose par:
» L'accumulation de CO,, génant la poursuite de la réaction
» La consommation progressive des bicarbonates
- L’efficacité du systéme va dépendre:
» De la fonction ventilatoire: Régule I'élimination du CO,
» De la fonction rénale:
v Régule I'excrétion des ions H*
v' Et la réabsorption / régénération des HCO;

Régénération
HCO,"

Anhydrase carbonique
(Hématies et rein)

& €O,+H,0 = |HLO; = |H' |+ | HCO

Excrétion H*
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A.3.2. Ventilation et régulation du pH et de la PaCO2

Ligne de défense immédiate lorsque les tampons cellulaires sont dépasses

* Peut aider a compenser un TAB métabolique

- Ventilation controlée par des chémorécepteurs sensibles pH / pCO,

» Centraux, crosse aortique et sinus carotidiens
- Dans I'acidose métabolique, compensation respiratoire
> | pH — Hyperventilation — 1 Elimination CO,

v’ Evite que le tamponnement des H* ne soit contrarié

HCO,-
Heos |+ | H* l pH ~ l [ 3]
- Dans I'alcalose métabolique, compensation respiratoire
» 1 pH — Hypoventilation — Accumulation de CO,
HCO.-
—_ + pH - T [HCO;]
T PaCOZ
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A.3.2. Ventilation et régulation du pH et de la PaCO2

* Une ventilation anormale peut entrainer acidose ou alcalose
- Dans l'acidose respiratoire
» C’est I'hypoventilation qui par I'accumulation de CO,, abaisse le pH

v' Atteinte centrale (coma, sédatifs...) ou thoraco-pulmonaire (BPCO...)

H ~ 1 [HCO;7]
T PaCOZ

» Compensation rénale par 1 HCOy
- Dans I'alcalose respiratoire
» C’est I'hyperventilation qui par I'élimination accrue de CO, éleve le pH
v Hyperventilation par hypoxémie (anémie, altitude...), anxiété

_ | [HCO,]
l PaCOZ

T pH

» Compensation rénale par | HCOy
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A.3.3. Régulation rénale du pH

Défense tardive, liée a I'excrétion H* et a la réabsorption/régénération HCO,-

A.3.3.1. Généralités

 Dans des conditions normales,

- Le rein excréte les acides et réabsorbe les bicarbonates filtrés (pH, ~ 6)
* Dans les troubles acido-basiques,

- Le rein peut étre responsable du trouble
» Acidose métabolique (insuffisance rénale chronique...)
» Alcalose métabolique (situations d’hyperaldostéronisme...)
- Le rein peut viser tardivement a normaliser le pH (48h)
» Acidose respiratoire, excrétion rénale d’acides accrue et de bases réduite
» Inversement en cas d’alcalose respiratoire

Le pH urinaire peut ainsi varier entre 4,5 et 8
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A.3.3.1. Généralités

* Bilan acido-basique quotidien (mmol/j)

- Alimentation et métabolisme constituent une agression acide

» Charge quotidienne en acides fixes ~ 70 mmol d'H*
v Sont immédiatement « tamponnés » avec consommation de HCO;-
* H* + HCO; « H,CO,

v Réabsorption compléte dans le tube proximal des HCO,-filtrés
v Régénération d’HCO, couplée a I'excrétion d’H* (tube collecteur)

bsorption nette

[ Aliments 30 mmole H* 15000 mmole COZ]
20 mmole H*| [ Absorption | | | : . I
L [20 mmole H* | | | LEC Métabolisme =
-. 7 [, pH=74

I L

] A

. 40 mmole H* LA

| Filtration Jf"

-~ ) Excreétion
14320 mmole HCO; | 5000 mmole CO,

i
— [ Seécrétion
L 10 mmole OH-

Selles | Réabsorption |
10 mmole OH- 4320 mmole HCO'{ ]__-:
N 7 7 7 . 1_,-;:3-';{: .
Régénération Reins
70 mmole HCO,- ( & EZQ-'
- -

Urines
70 mmole H*

=Y}
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A.3.3.2. Réabsorption des bicarbonates filtrés

 Membrane apicale des cellules TCP leur est imperméable

- Réabsorption indirecte grace a la sécrétion d’H+ /réabsorption de Na*

Espace Espace
urinaire péritubulaire
- .
®)
| | +~ HCO3 -
= + + _
H003 H* - H - Hc{j3
H,CO, H,CO,4
Anhydrase Y Ahycirase
! carbanigue carbonique
Hgo + COQ L Heo - COz

- Transporteur basal HCO," saturé pour [HCO;] plasmatique > 28mmol
» [HCO;] plasmatique normale = 22-26 mmol/l
» L'organisme est protégé contre les surcharges alcalines

v/ Elimination de I'excés de HCO," par défaut de réabsorption
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A.3.3.3. Regéneération des bicarbonates / Sécrétion acide

* Produits / cellules intercalaires (anhydrase carbonique)
- S’accompagne de la dissociation d’un H* qui doit étre sécrété

» Clest cette sécrétion acide qui est responsable du pH urinaire

Espace \\— Espace
urinaire péritubulaire
NH; H - H* HCO4 =
0
HzCO,4
' i
g ' Anhydrase
H He carbonique
H;0 + CO, =
K+ =
L

- Différents formes d’excrétion acide, libre ou tamponnée
» Minoritaire sous forme d’'H* libres
» Combinée a 'ammoniac NH;, prédominante (60%) et requlable
» Combinée aux phosphates filtrés: H * + HPO,> «— H,PO, (acidité titrable)
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A.3.3.3. Production de NH3 par le rein (ammoniogenese)

* NH;, produit du catabolisme des a.a, est toxique
- Etat normal, majorité du NH, éliminé sous forme d’urée (90%)
» Une partie du NH, sert a la production de glutamine (~ 50% en acidose)
- Ammoniogenese rénale
» Sous l'action de la glutaminase, glutamine — glutamate + NH,
v Diffuse librement dans I'urine mais y reste piégé sous la forme NH,*

» Stimulée par acidose, hypokaliémie mais | insuffisance rénale chronique
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En résume...

Casg d'une acidose

1L T du débit respiratoire réduit pCO,

réserve de bicarbonate

+ | HCOS Q] THco< NaHCO,
\ & // production
\ de HCO;

 Lal du débit respirataire
" augmente pCO,

Cas d'une alcalose

" réserve de bicarbonate

H,CO4

HCOs~

7

| tampons

de H*

prom A

sécrétion de HCO

1 - Une partie des ions H* est prise en
charge par les tampons intracellulaires

2 - L’excédent se combine aux bicarbonates
pour former du CO, éliminé / les poumons

3 - Le rein excrete les ions H* restants et
reconstitue la réserve de bicarbonate

1 - Les tampons intracellulaires se
dissocient et redonnent des H*

2 - L’élimination réduite du CO, favorise la
formation d’acide carbonique et d’ions H*

3 - Le rein élimine I’exces de bicarbonates
et réduit 'excrétion des ions H*
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