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I) Le sodium


Il n’y a pas véritablement de signes cliniques témoignant d’une hypernatrémie ou d’une hyponatrémie. Ces signes sont visibles seulement pour une hyperhydratation ou une déshydratation. Le métabolisme du sodium peut être perturbé dans certaines pathologies, avec des pertes excessives de sodium (par exemple) lors d’une sudation importante. 

1) Les pertes
Le sodium et le chlore sont perdus avec l’eau.

· La Sueur 

La pompe sodium/chlore :


Elle se situe au niveau des glandes sudoripares eccrines. Elle permet de « moins perdre » de sodium dans la sueur (seule la perte d’eau est nécessaire à la dépense énergétique pour un refroidissement de l’organisme). Cette pompe réabsorbe le chlore et le sodium. Donc lorsqu’on transpire, on a une sueur très hypotonique. 
Exemple : - dans « l’ambiance hivernale » de l’amphithéâtre Maimonide, il y a environ 15 mEq/l de sodium et 10 mEq/l de chlore dans la sueur.


      - Par contre si la température centrale augmente, le débit de sueur augmente (il est multiplié par 30 au maximum). En augmentant le débit, la pompe atteint son maximale de réabsorption (son « Tm »). Donc plus la transpiration augmente, plus la sueur est concentrée (en sodium et en chlore). 


Histoire du professeur : il faisait pédaler un sportif pour le faire transpirer au maximum jusqu'à obtenir une concentration de sodium dans la sueur proche de celle du plasma, à savoir 140mEq/l !
La mucoviscidose :


Cette atteinte génétique touche toutes les glandes exocrines et empêche le fonctionnement de la pompe sodium/chlore. Cette dernière ne fonctionnant pas, on retrouve donc au niveau du tissu cutané des concentrations importantes de sodium et de chlore. Cette augmentation de concentration en chlore est détectable grâce à des électrodes à chlore. Si la concentration en chlore est supérieure à 80 mEq/l, cela signe une mucoviscidose.

Il y a aussi, dans cette pathologie atteignant toutes les glandes exocrines, des bouchons muqueux qui se forment (niveau bronchique, intestinal, pancréatique). Ces derniers peuvent provoquer une occlusion intestinale ou une obstruction du canal pancréatique de Wirsung.

· Les Brûlures 
Les brûlures entraînent de grandes pertes d’eau, de sodium et de chlore (et de protéines).

· Les pertes peuvent également avoir lieu à travers les matières fécales et l’urine.

2) La régulation

La régulation du sodium/chlore ne se fait qu’à un seul endroit important : le rein.


Deux types de mécanisme, faisant intervenir des hormones de régulation, concourent à cette régulation :

· Directement par :

- L’action de l’aldostérone au niveau de l’anse ascendante du tube

de Henlé. La sécrétion corticosurrénalienne d’aldostérone est sous la dépendance du système rénine/angiotensine. Au niveau rénal le sodium est réabsorbé, échangé contre du potassium ou des protons (qui seront éliminés dans les urines). 
Toute hyperkaliémie ou hyponatrémie conduit à stimuler la sécrétion d’aldostérone. Cliniquement, on n’a pas accès à ce genre d’information, on peut seulement dire si le patient est hydraté ou non.
Il existe 2 perturbations à cette régulation : Hypoaldostéronisme ou au contraire perturbation de la corticosurrénale et/ou du système rénine angiotensine (ex : tumeur, hypertrophie de la corticosurrénale => augmentation de la synthèse d’aldostérone)).



- Le facteur natriurétique (ANP), sécrété par l’atrium cardiaque, est un peptide qui inhibe la sécrétion d’aldostérone et de rénine. Il est sécrété lors de l’augmentation: de la pression artérielle (notamment lors de l’exercice), de la volémie, de la natrémie, du taux des catécholamines plasmatiques. Cette hormone de régulation entraîne une perte de sodium.




- Le cortisol a un effet identique à l’aldostérone (réabsorption de sodium et fuite de potassium) mais moindre. Lorsque l’on mettra un patient sous corticothérapie au long cours, il faudra également prescrire un régime sans sel pour éviter tout oedème (3ème compartiment). Parallèlement au régime sans sel, on donnera des comprimés de potassium pour rétablir la concentration diminuée par l’excrétion urinaire de ces potassiums.

· Indirectement par :




- L’hormone antidiurétique (ADH) qui modifie la natrémie par dilution/concentration sanguine, en régulant la perméabilité du tube contourné distal à l’eau. Cependant, elle n’a pas d’action directe sur le sodium.




- Le contrôle de la soif dans les centres hypothalamiques voisins de celui régulant l’ADH.

3) Les diurétiques


Les concentrations de sodium et de chlore sont sensibles aux diurétiques car pour perdre de l’eau : il faut éliminer du sodium. On utilise des diurétiques en cas d’hyperhydratation.

Rappel de l’interrogatoire : il faut toujours demander au patient s’il prend des diurétiques (pour un problème d’insuffisance cardiaque ou de 3ème compartiment) !
II) Le potassium 


Sur le plan clinique, on ne remarque pas de signes témoignant des variations de potassium (hypo/hyper kaliémie), sauf lors de la période pré mortem où il peut y avoir des troubles cardiaques de fibrillation (hypokaliémie).


Contrairement au sodium, les variations de potassium peuvent compromettre le pronostic vital. « Ce ne sont pas les variations de sodium qui nous feront passer de vie à trépas ». 

Bien qu’il n’y est pas de signes cliniques directes de l’hyper/hypo kaliémie, sinon à l’ECG, il faut quand même l’envisager dans un certains nombres de pathologies.


Le potassium est complètement indépendant des systèmes d’hyperhydratation ou de déshydratation. On rappelle que le sodium, le chlore, les protéines, l’osmolarité, l’urée et la créatinine vont variés tous dans le même sens que ce soit lors d’une déshydratation ou d’une hyperhydratation. Le potassium n’est pas sensible à l’état d’hydratation du sujet. 


Le potassium joue sur le coeur avec risque d’arrêt en systole si on est en hyperkaliémie, risque de trouble de la repolarisation et de fibrillation si on est en hypokaliémie.

Ainsi, il faut traiter le patient avant le résultat du ionogramme. Par exemple, on lui donnera des résines échangeuses d’ions ou des compléments de potassium.
1) Causes de l’hyperkaliémie
· Rénale :
On doit excréter 10 mEq de potassium par jour.



- Hypoaldostéronisme 



- Insuffisance rénale :
=> Origine rénale (ex : tubulopathie)

=> Insuffisance rénale fonctionnelle cardiaque (secondaire à une diminution importante des fonctions cardiaques)
· Atteinte cellulaire :



- Hémolyse intra vasculaire (déglobulisation)

L’hémolyse intra vasculaire, qu’elle soit d’origine toxique (hyperoxydation), chimique (acidose), immunitaire, mécanique (écrasement des globules rouges entre deux plans durs => course sur route pour un marathonien), génétique (drépanocytose) ou parasitaire (paludisme) libère de très grandes quantités de potassium dans le plasma.
· Alimentaire :




- Les bananes

Ceci peut « être vrai » à condition de manger des régimes entiers. Donc ça n’arrive jamais.




- Les accros au jus de pruneau

Ce jus est très concentré en potassium et donne en plus des diarrhées (car le potassium est échangé de façon massive avec les bicarbonates au niveau de l’intestin => potassium éliminé et bicarbonates réabsorbés). 



- Les raisins secs
Ils aggravent parfois l’hyperkaliémie préexistante (due à l’acidose métabolique) du marathonien. De plus, l’hyperkaliémie est un des facteurs de l’hyperthermie maligne et de la mort subite du marathonien.
· Modification de l’équilibre acido-basique :

Le potassium entre dans le système tampon cellulaire. Celui-ci consiste à échanger des protons extracellulaires avec du potassium intracellulaire. En cas d’acidose les protons entrent dans les cellules tandis que le potassium sort (l’acidose est généralement hyperkaliémiante). 
- Acidoses, rénale, respiratoire, métabolique (acide lactique), pathologique   (du diabète)
                Hyperkaliémie.
· Erreur d’administration :

Moyen très simple d’euthanasie qui consiste à donner au patient une dose élevée de potassium.

· Ecrasement musculaire massif :

« Crush syndrom » = écrasement musculaire qui entraîne la libération de potassium au niveau plasmatique donc un risque d’hyperkaliémie.

· Hémorragie digestive :
Elle provoque une digestion des cellules sanguines, donc une réabsorption massive de potassium. C’est la mort typique du cirrhotique endurci qui a des saignements intradigestifs, et ce malgré l’absorption de glace pour diminuer l’hémorragie, ou l’utilisation d’une sonde de Blackmore (permet la dilatation des varices oesophagiennes). On donne aussi à ces patients des résines échangeuses d’ions qui vont capter le potassium et ainsi éviter une trop grande absorption.

La cirrhose = atteinte dégénérative fibreuse du foie. Elle peut être :





- hypertrophique




- type Laennec (Breton !) => Foie d’aspect « granitique » !
 
La fibrose bloque la circulation du sang veineux portal, dès lors la pression intraportale augmente. Ceci entraîne un gonflement du système veineux hépatique et oesophagien aboutissant à des varices intra oesophagiennes (du coté de la lumière du conduit). Ces varices vont ensuite se rompre dans l’oesophage lors de l’absorption d’aliments, donc le sujet saigne dans son estomac. On a alors deux possibilités : hématémèse, méléna.
Les facteurs de la coagulation ne sont plus synthétisés par le foie.

L’hyperkaliémie est dangereuse seulement par la vitesse de son installation. 
Par exemple : le marathonien qui monte progressivement à 6 mEq/l, ce n’est pas trop grave. En revanche, la personne qui reçoit une dose importante de potassium voit sa kaliémie augmenter fortement et dangereusement en une dizaine de minute. 

Ce principe est valable aussi pour l’hypokaliémie.
2) Causes de l’hypokaliémie

· Alimentation :

Les anorexiques manquent d’ingestion de potassium

· Rénales :




- Hyperaldostéronisme


L’hyperaldostéronisme primaire (tumeur sécrétante, congénital), ou secondaire (toutes les situations où le volume plasmatique ou l’osmolarité est diminuée) est responsable d’une réabsorption massive de sodium et d’une fuite importante de potassium dans les urines. Il s’accompagne d’une augmentation des liquides extracellulaires et d’une hypertension artérielle.



- Hypercorticisme


Le syndrome de Cushing détermine rapidement une hypokaliémie en raison du pouvoir kaliurétique (fuite urinaire du potassium) des corticoïdes. La corticothérapie (= cause iatrogène), surtout chez un sujet déjà porteur d’un hyperaldostéronisme (exemple plus loin dans le cours du « syndrome néphrotique »), aggrave le tableau.

· Digestives :




- Diarrhée profuse


Les selles sont très riches en potassium (30 à 50 mEq/l). Les diarrhées aigues (choléra) ou chroniques provoquent des pertes considérables de potassium.



- Vomissements


Le liquide gastrique, quoi que moins riche en potassium que les selles peut néanmoins, si les vomissements sont répétés, provoquer une perte non négligeable de potassium et une inappétence telle qu’aucun apport n’est possible pendant plusieurs jours.




- Excès de laxatif

Les excès de laxatifs, fréquents chez les anorexiques, sont responsables d’une fuite importante de potassium souvent aggravée par le processus anorexigène.




3) Les troubles acido-basiques 
L’alcalose (respiratoire/métabolique) = hypokaliémante

III) Le chlore 

Les variations de chlore suivent celles du sodium. Il n’y a pas de signe clinique pour visualiser les variations plasmatiques du chlore.
Etat acido-basique :

Toutes les causes d’hypernatrémie sont des causes d’hyperchlorémie.

Toutes les causes d’hyponatrémie sont des causes d’hypochlorémie.


Sauf : Les vomissements répétés entraînent des pertes de chlore qui ne se dérouleront pas en même temps que le sodium (= dissociation sodium/chlore)

Le chlore est un anion et est sensible à l’alcalose ou a l’acidose. A chaque fois que la réserve alcaline sera basse de façon chronique, pour compenser, la chlorémie va augmenter (et inversement).
Résumé :

Causes de l’hypochlorémie => Vomissements répétés + Réserve alcaline haute de façon chronique (en cas d’alcalose)

Causes de l’hyperchlorémie => Réserve alcaline basse de façon chronique (en cas d’acidose)
IV) La réserve alcaline
A ne pas confondre avec les bicarbonates (HCO3-). Les bicarbonates sont une partie de la réserve alcaline (RA).

Equilibre:         H2O + CO2   
H2CO3
H+   +   HCO3-
(equation d’Anderson-Hasselbach)

La RA, c’est à la fois la mesure du gaz carbonique, de l’acide carbonique et des bicarbonates. Donc, la RA ne suit pas obligatoirement les variations des bicarbonates.

La mesure de la RA se fait dans le plasma : on ajoute un acide fort dans le plasma ; comme les bicarbonates sont des bases faibles, ils se transforment en acide carbonique, et le tout donne finalement du CO2.


Donc finalement, on mesure le CO2 :   -    issue du CO2 dissous dans le plasma



    -    issue de l’acide carbonique H2CO3
                     -    issue des bicarbonates

1) Pathologies

On différencie les troubles acido-basiques en fonction du pH plasmatique, de leur origine (respiratoire ou métabolique), et de la valeur de la réserve alcaline :
	
	Acidose respiratoire
	Alcalose respiratoire
	Acidose métabolique
	Alcalose métabolique

	pH
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En acidose métabolique (excès de H+) :
Par effet tampon, on consomme des HCO3- qui vont être éliminés au niveau rénal. 

Si HCO3- diminue, alors le taux de la RA diminue.

En alcalose métabolique : 
On a une augmentation de HCO3- plasmatique et donc une RA élevée. 
· Dans le chapitre métabolique (« fixe »), la RA varie dans le même sens que le pH !

En acidose respiratoire (strangulation par exemple):

Le CO2 s’accumule, donc il y a déplacement de l’équilibre vers la droite pour faire diminuer ce taux de CO2. Le taux de HCO3- augmente alors et la RA s’élève aussi (puisque la totalité des paramètres de la RA sont augmentés).

Quant au pH, celui-ci diminue puisque le CO2 est un équivalent proton (H+, acide).

En alcalose respiratoire :

En altitude (diminution de la pression partielle en oxygène), on a une accélération de la fréquence respiratoire pour augmenter l’apport d’ O2 à nos tissus. On élimine des quantités considérables de gaz carbonique (diminution de CO2). Automatiquement, il y a un déplacement de l’équilibre vers la gauche pour faire augmenter le taux de CO2. La RA chute car l’ensemble des paramètres de la RA sont diminués.

 Le 2-3 DPG augmente aussi (phénomène d’adaptation) en altitude pour libérer plus facilement le dioxygène aux tissus. La diminution d’O2  dissous est responsable de la synthèse d’EPO par le rein et de l’accélération de la fréquence respiratoire. (Il n’y a pas de désaturation du sang !)
Conclusion : On ne confond pas quelqu’un qui est amené pour polypnée (alcalose respiratoire) aux urgences avec quelqu’un qui est amené pour insuffisance rénale (acidose métabolique). La RA sera dans le même sens (diminution), mais les causes seront totalement différentes !

Rq : Il y a 2 types de régulation acido basique : rapide (respiratoire) et lente (rénale).



2) Causes de l’acidose métabolique
· Insuffisance rénale
- Le rein est incapable de synthétiser des bicarbonates.
- Le rein est incapable d’éliminer les H+. Ces H+ en excès se combinent avec les HCO3- situés dans le sang. Ces HCO3-  poussent l’équation vers la gauche. Le CO2 est éliminé par les poumons. Finalement, il y a une diminution de la RA.
Le problème de l’insuffisance rénal, c’est l’hyperkaliémie et l’acidose métabolique. Ces 2 phénomènes se combinent et peuvent entraîner la mort du patient.
· Diarrhée

Là, il s’agit d’une perte directe des HCO3- dans les selles (beaucoup de bicarbonates et de potassium dans les selles => 30 à 50 mEq/l). 

· Diabète
On a fabrication des corps cétoniques (acétone, acéto acétate et alpha céto butyrate). Ces derniers sont fabriqués à partir des acides gras provenant des adipocytes. Ces acides gras sont transférés vers le foie, qui est le seul à pouvoir fabriquer des corps cétoniques quand la cellule est en déficit énergétique (jeun, diabète).
Il n’y a pas de fabrication de corps cétoniques chez le sportif !!


Sur le plan clinique, on sent l’acétone dans l’haleine du patient et dans les urines (odeur de corps cétoniques), on constate de l’acéto-acétate dans les urines (urines acides). On sent que le patient est en acidocétose (diabète et jeun).

· Exercice physique ou complication du diabète
Ils entraînent la production d’acide lactique.

· Alimentaire
Un excès de protons alimentaires (acides aminés) n’a de conséquence sur la réserve alcaline qu’en cas d’insuffisance rénale.

· Iatrogène

Il s’agit de cas exceptionnels,  secondaires à des erreurs thérapeutiques ou à des tentatives « d’autolyse » (aspirine). Une dose massive d’aspirine met l’individu en acidose métabolique et provoque une détresse respiratoire (action sur les centres bulbaires).
· Troubles kaliémiques
L’hyperkaliémie primitive provoque un échange K+/H+ et donc une acidose métabolique. Et inversement, une acidose métabolique peut provoquer une hyperkaliémie.




3) Causes de l’alcalose métabolique

Les principales causes sont le vomissement répété (perte de protons) et la consommation abusive d’eau bicarbonatée (Vichy).
ATTENTION : Pour l’examen, si un patient a une intolérance digestive avec à la fois des vomissements (perte de protons) et des diarrhées (perte de bicarbonates) => Faire 2 colonnes différentes et faire des hypothèses sur son état acido basique. 




4) Causes de l’alcalose respiratoire

Toutes les causes de polypnée sont à l’origine de l’alcalose respiratoire :



       -      Troubles neurologiques (atteintes des centres de la respiration, respiration de Cheyne-Stokes…)
-       Accouchement

-       Fièvre 

-       Altitude 
  


       -      Stress : la polypnée entraîne l’alcalose respiratoire, le calcium (qui existe sous forme ionisée et lié aux protéines comme l’albumine dans le plasma) sous forme ionisée (Ca2+) a tendance à se fixer aux protéines. Donc, la concentration de Ca2+ dans le plasma baisse. Or, c’est la seule concentration de calcium (forme ionisée) qui soit active sur le plan neuromusculaire. 

=> Ce qui signifie que si l’on commence à faire une polypnée due au stress, on va ressentir des fourmillements au bout des doigts, puis la main se crispe et enfin tout le corps est tétanisé, arqué. (Ex : crise de spasmophilie due à un stress ou un manque de calcium)
Solutions : -  on prend un sac plastique qu’on met sur la tête de la personne qui est tétanisée. Elle va respirer son gaz carbonique et donc revenir en acidose. Le Ca2+ revient tranquillement dans la circulation. La crise de tétanie cesse immédiatement.

      -  ou alors, on injecte du chlorure de calcium (même effet que le sac plastique). 
Attention : Le marathonien essoufflé ne va pas faire une alcalose respiratoire mais il peut être en acidose métabolique ! Il essaie de compenser cette acidose métabolique par une polypnée (il n’y arrivera pas).

Par contre, ceux qui font de la plongée en apnée, en hyperventilant avant la plongée pour essayer de rester plus longtemps dans l’eau, ceux-là vont se noyer. En hyperventilant, on est en alcalose respiratoire, notre concentration plasmatique en CO2  n’est pas élevée. Donc, on n’a pas envie de respirer (les centres bulbaires respiratoires sont sensibles au CO2, pas à l’ O2). Mais, les quantités d’O2 (qui n’ont pas été augmentées par la polypnée puisqu’on était déjà saturé en O2, en effet il n’existe pas de « réserve supplémentaire » en O2) s’épuisent lors de la plongée. 

On se retrouve donc en hypoxie, sans avoir envie de respirer ! On perd connaissance et on se noie !



5) Causes de l’acidose respiratoire
· Strangulation (jeu du foulard) ou étouffement à cause d’un sac plastique sur la tête.
· Dans les caves à vin : Respirer le gaz carbonique en excès (due à la fermentation du vin) 
· Troubles respiratoires (tout ce qui bloque le départ du gaz carbonique : emphysème, asthme, cancer des poumons…)
Rappel : Le CO2 est très diffusible par rapport à l’O2. L’hypoxie survient donc plus précocement que l’hypercapnie (qui entraîne ensuite une acidose respiratoire).

V) Les Protéines


Elles donneront toujours des signes cliniques, qui permettront d’évoquer une hyperprotidémie ou une hypoprotidémie.

Les protéines sont un très bon reflet de l’état d’hydratation de l’organisme (contrairement à la réserve alcaline).
La concentration en protéines plasmatique est très sensible à l’état d’hydratation du sujet. Tout mouvement d’eau dans un sens ou dans l’autre sera à l’origine d’une dilution ou d’une concentration des protéines plasmatiques.
1) Causes de l’hyperprotidémie
L’hyperprotidémie relève de pathologies immunologiques :

· Syndrome du myélome prolifératif  
· Augmentation de la synthèse des protéines (surtout Ig)
· Déshydratation
On le reverra plus en détails dans un prochain cours avec Mme Vaysse.
2) Causes de l’hypoprotidémie
· Synthèse diminuée (hépatite chronique ou aigue)
· Exagération des pertes de protéines :
· par la peau : exsudats lors de brûlures étendues (important: rénutrition à ne pas négliger)
· par le tube digestif (diarrhée, fistule). Les selles sont constituées en partie par la desquamation des entérocytes. Il y a une régénération de l’épithélium intestinal toutes les 48h.
· par les urines : notamment perte de l’albumine. En effet, c’est une protéine de petite taille (environ 40 000 Da) qui peut passer au travers du filtre glomérulaire (cas de glomérulonéphrite). Ou alors, la forte présence d’albumine dans les urines peut être due aux tubules qui ne sont plus efficaces et ne réabsorbent plus (tubulopathies).
· Il faut connaître aussi le Syndrome néphrotique, chez un enfant de 8 à 12 ans, caractérisé par un œdème du visage (aspect en pleine lune) avec une prise de poids durant les dernières semaines, et une perte anormalement excessive de protéines dans les urines. Cette protéinurie est donc responsable de la diminution de la concentration de protéines plasmatiques => diminution du pouvoir oncotique du plasma => passage de l’eau vers l’interstitium => oedèmes.
Traitement par corticothérapie (jusqu’à guérison complète).
Analyse urinaire : on constate, dans les urines, un fort taux de petites protéines surtout (albumine ou (2 microglobuline)
Analyse sanguine : on relève une diminution des protéines plasmatiques et notamment de la quantité d’albumine. (On peut parfois diagnostiquer ce syndrome assez précocement lors d’une banale vaccination). De plus, on observe un essai de compensation du pouvoir oncotique par le foie qui va synthétiser en grande quantité des grosses protéines (lipoprotéines type HDL et VLDL) qui ne passeront plus dans les reins. L’enfant présentera alors une hypertriglycéridémie et hypercholestérolémie.
L’œdème du visage est un œdème de 3ème compartiment. Ainsi, on retrouvera aussi tous les signes de l’hyperhydratation : diminution de la natrémie, de la chlorémie, créatinémie…

Ce syndrome est donc cliniquement détectable et est vérifiable par des analyses urinaires et sanguines.

Attention : dans l’insuffisance rénale, on peut avoir une protéinurie, mais avoir une protéinurie n’est pas forcément due à une insuffisance rénale. 

Insuffisance rénale = perte des principales fonctions rénales (incapacité d’éliminer le sodium, l’urée, la créatinine…)
· Insuffisance d’apport protéique : toutes les maladies de carences alimentaires:
· Marasme => enfants type « squelette » : ils ont un faible apport protéique.

· Kwashiorkor => enfants type « obèse » : ils ont de l’ascite au niveau abdominal = ils n’ont plus assez d’acides aminés (manque chronique) pour permettre au foie de synthétiser des protéines capables de maintenir l’eau dans les vaisseaux (=> ascite).

Dans le cadre de la cirrhose, on retrouve aussi de l’ascite chez le sujet. Dans la dernière phase de la maladie, le patient boit mais n’a plus d’apport protéique. Ainsi, l’ascite du cirrhotique a deux causes :

· L’incapacité de synthèse de protéines par le foie due à la carence alimentaire (baisse du pouvoir oncotique)

· L’hyperpression portale due à la fibrose provoque un passage du liquide portale vers la cavité abdominale = extravasation.
Dans les camps de concentration, on a tué des milliers de personnes dénutries à cause d’une renutrition mal adaptée. Pour une renutrition correcte, il faut donner les aliments sous forme d’acides aminés et par voie parentérale.
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