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Physiologie excretion
1L 0.9% Salin

Excretion d'une charge de 1000 ml




Physiologie de I'excretion de
1 L de NaCl 0.9%

= 1 L NaCl 0.9%
= 100% dans LEC: 1 14 & 15 L
= Expansion iso-osmolaire

= Begulation volumigue

= Effet sur tubules surtout:
= proximaux (Y reabsoern) (80%) (gressier)
= distaux (SBA) (20%,) (fin)
= excrétion environ 15 heures
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Physiologie excretion
1L H20

Excretion d'une charge de 1000 ml

temps (heures)
Réseal soins palliatifs 2070




Physiologie de I'excretion de
1L de H20.

= 1 L H20:
= 33% dans LEC : 1 14 4 14,3 L
= 66% LLIC: 11 28 a 28,6
= Expansion minime, hyponatrémie 135 miVi
= Gonflement cellules (osmostats)
= [nhibition production/liberation ADH
= Effet sur'tubes collecteurs surtout
= excretion environ 3 Heures
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Physiologie comparee de
I’excretion de
1L H20 vs 0.9% Salin
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ADH': effets physiologiques

= Nonapeptide a demi-vie courte (15 min) 2-
5 pM

= Récepteurs V1 vasculaires
(Vasoconstriction, |IP3)

= Recepteurs V2 membrane contra-luminale
des tubules collecteurs (anti-diurese,
c AMP)

= Affichage luminal d’aguaperines AQ2 (et
« uree-porine AQS3») provenant de
reserves vesiculaires intracellulaires
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ADH': effets physiologiques

" Formation de tetrameres rendant
permeable la membrane luminale des
collecteurs

= H20 (AQ2) et uree (AQ3) tubulaire
reabsorbes (i.r. pre-renale)

= PDiurese minimale: 300 ml/24 h,
concentration max: 1200 mOsm/I
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AQUAPORINES ET
TRANSPORT D'EAU
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Baisse de liberation d’ADH
osmo-dependante

W antidiurese
diurese

ADH ADH

® o o

Na=135 Na=140 Na=145




Secretion supprimee osmo-
dependante (-)

Gaini H20

Hypo-osmolarite (micro): gonflement neurones
Sécrétion ADH arréte

Permeabilite des TC a I'eau disparait:

(Aguaporines 2 s'internalisent)

Excretion accrue d'H20

Permeabilite a lf'urée disparait: uree s‘anaisse par
non-reabsorption (DI (Aguapoerines 3
s'internalisent)

Excréetion H20 ad restauration osmolarite
Seécretion ADH retour a la nermale
Regulation dul volume: : minimal
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Liberation d”ADH
osmo-dependante

diurese antidiurese

ADIH ADH ADH

® o o

Na=135 Na=140 Na=145




Secretion stimulee osmo-
dependante (+)

Perte H20 (ou gain d’osmoles)
Hyper-osmolarité micro: contraction Neurones
Sécrétion ADH s’accroit

Retention de toute I'eaui poessible

ACTIVATION de la SOIF:

Permeabllite a I'eau augmente: realbsorbe H20
Permeabilite a I'uree augmente: uree s'eleve
Restaure esmolarite (si acces a H20)
Secretion ADH redevient: normale
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Secretion appropriee
volo-dependante

" Hypotension et >+
= hemorragie (hypo-volemie, HypoTA)
= Hypo-albuminemie (hypovolemie, HypoTA))

= Angio Il (hypothalamus)
= Denutrition: contraction LEC
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Liberation d"ADH
osmo- et volo-dependante

ADH

® O

Na=140 Na=140 =» 135 LIV=4L LIV=3 L

OMOLARITE VOLUME
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Secretion appropriee oSmo-
independante

= Nausees et vomissements
= Peyr, colere, emotions, fight/flight
= Cholecystokinine (intestin)




Secretion pharmacologique

= Opiaces (tous)

= Anti-emetiques

= Antidepresseurs (Elavil)

= Antiepileptigues (Tegretol)

= Chlorpropamide

= Alkaloides antineoplasigues




Liberation d*ADH
osmo- et volo-independante

ADH

®

Na=140 Na=140 LIV=4L LIV=4L

Nausées, Peur médicaments
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Synthese et secretion
iInappropriees d"ADH
= Secréetion par le cancer lui-meme

= Pulmonaire surtout
= Fstomac

= Pancreas
= ORL

= VVessie

= Prostate




Liberation inappropriee

= HTIC
= Cerveau
= Sein
= \elanome
= PpReumopathies




ADH+ contexte endocrinien

" hypoT4 : moins mouvements d’AQ
= Hypocorticisme: moins mouvements d’AQ




Physiologie SIADH

Sécrétion ADH s’accroit
Permeabilite TC a I'eau augmente

Reétention d’eau malgré hypo-osmolarité
progressive

Augmentation du velume LEC/LIC:
expansion modeste

Regulation plus tardive du velume:
nermalisation (Chronicite)

Réseaul soins| palliatifs 2010




SIADH classique

Reabsorption H20 en exces, independante
d’osmolarite

Uosm = 100 mOsm et souvent =2 Posm
Consommation H20 habituelle

Reéabsorption excessive: rétention d'eaut libre
Hypo-esmolarite, hyponatremie

Expansion volumique (LEC 1/3;L1C 2/3)

= A Urigue baisse (efiet expansion sur secretion nette)
= Urée ne chute pas (collecteursi reabsoerbent plus)
= UNa s’eleve = 100 mEg
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Criteres diagnostics usuels

Hyponatremie hypo-osmolaire
Josmol 100:mOsm et plus

Pas de contraction LEC

= 4 et glucocorticoides normaux
= [E0je rein Coeur normaux
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Traitement SIADH aigu
avec expansion

LLasix si sur-expansion volemique

= Exagération hyponatrémie par perte de Na >H20
possible

NaCl 3% : a eviter
Medicaments anti-ADH (Demeclo 600-
1200/jour)

Glucorticoides (lbaissent secretion ADH)
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SIADH chronique

Reabsorption eau libre
Hypo-osmolarite, hypo-natremie chronigue
Regulation volemigue LEC avec le temps

Perte d'expansion velumigue

= A urigue normal

= Uree change pas

Exageration; hyponatremie par toute perte nette
de Na oul gain net H20
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Traitement SIADH chronique
sans expansion

Restriction H20

NaCl en.comprimes

Medication antiaguaporines (demeclocycline)
Corriger la natremie LENTEMENT

12 mEqg 24h et moins si chronicite
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Patient palliatif: un cas speécial!

Dénutri : LEC abaissé
Hypoalbuminemique LIV abaissé
Contraction modeste LEC-LIV: ADH T

hypoT4 fonctionel : ADHI T
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Effet de I"hypoalbuminemie
sur la natremie

Hypoalbuminémie

20 30
Albumine




Patient palliatif: ADH++

= Hypotendu: ADH T

= Tissus néoplasique : ADH T
= Post alkaloides antinéoplasigues : ADH T




Patient palliatif: ADH et Na




Patient palliatif : SIADH frequent
voir universel

SIADH: chronigue et stable est la norme
Exprime ou non en terme de retention H20
Hyponatremie modeste

Mais restriction hydrigue spontanee est

frequente: hyponatremie 20%, des: patients

Equilibre hydrigue avec peu expansion du LEC
(PNa=125-140)

Réseaul soins| palliatifs 2010




Cachexie avec apport d’H20

Natrémie: normaux et cachectiques

25 3

10TINNAauXx
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Patient palliatif avec apport H20
exogene
" |ncapacite a excreter H20 completement

= H20 = Exageration hyponatremie

" Expansion LEC: correction velemigue
malgre fuite 2/3' IC

= Oedemes, ascite, epanchements
m Secretions pulmonailres accrues; ad rales
= |psuifisance cardiague possible
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Apport H20 exogene

= Solutée (DSW)
= Nutrition (et nutrition entéerale)
" Humidification air inspire
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Patient palliatif cachectique:
apport d’H20 endogene

Acceleration rapide dui catabolisme dernier 48 h
Lie-aux hormones de stress (et Decadron)

Lie a baisse du metabolisme des graisses

= Albumine deficiente
= | jvraison des graisses deficiente

= Circulation deficiente
= Metabolisme proteigue (musculaire, hepatigue) accru

= Production de 3 L H20 par 4 Kg de proteines catabolisees
-4 Kg prot hydratées = 1Kg prot seche + 3. H20

Reétention de liguide méme sans boire
Accumulationiliquidienne sur guelques jours
Apparition ecedeme / rales des derniers; jours
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Gains/Pertes d eau (mL/d)

Normal Anorexie Cachexie

AVALEE 1500 500 0
PRODUITE 1200 400 1110
TOTAL 2700 900 1110

URINE 1£510J0, 310)0) Z0)0)
PERTES 1200 Z10]0) 450
TOTAL 2700 900 650

En 3 jours: +1500 mL
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Apport liguidien + ADH

= CEdeme declive

= Rales pulmonaires
= Hyponatremie

" CEdeme péeritumoral
= |nconiort




RECOMMENDATIONS

Pas de solutés i.v.

| aisser boire selon la soif seulement
= Proposer, pas Imposer

Soins de bouche (fausse soif)

Pas de nutrition par gavage continu en fin de vie
Oedemes = reserve d'eau
Expliguer a la famille: physiologie de fin de vie
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Traitement si rales associes

= Correction expansion

= Furosemide

= |njection sc (20-40 mg g 20 min: 3 fois)
Liaison a I'albumine
= Secréetion renale (debit requis)
Blocage NaK2Cl Anses Larges
Excretion de liquide: contraction LEC

= Antimuscarinigues
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Diuretiques exagere
hyponatremie?

= Siiadministration: chronigue seulement
= Contraction soutenue LEC: hyponatremie

= SIADH: Natriurese peut exagerer
I"Ayponatremie

= Effet recherché: controle LEC
= done
= Administration ponciuelle seulement
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Reésistance au traitement
des oedemes

= Fonction rénale supprimeée

= | 3 furo n‘arrive pas aux AL du rein
= | jaison albumine insuffisante
= Secretion proximale indeguate (ATP bas)

= NaK2Cl des Anses Larges est déja inactifs
= Hypoxemie intrarenale )medulla externe)
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Reésistance au traitement
des rales

= | es rales ne sont pas dus a expansion
= |rritation sur aspiration: hypersécrétion iritative
= Secretions accrues sur acetylcholine

= Accumulation pulmonaire localement irréversible
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Blocage pharmacologique

= Ethanol blogue libération ADH

= Demeclocycline: blogue affichage
agquaporines

= | ithium : blogue synthese des
agquaperines

n Aguaretigues bloguent affichage des AQ
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Physiologie du Di

= Perte ADH ou effet de 'ADH

= |mpermeabilite H20 et Uree

= [Diurese et solf secondaire

" Djurese maximale: 18 + 3 = 211. par jour
u Baisse precoce de l'uréee (1 heure)

= Hyper-osmolarite plus tardive (8 heures)
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