HOMEOSTASIE... QUOI DE NEUF?
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MECANISMES DE CONTROLE
HOMEOSTASIQUE

 Le maintien des conditions physicochimiques de
I’organisme est appele HOMEOSTASIE

e|_es termes qui decrivent ce mécanisme
sont le feedback negatif ou inhibition par feedback



LA REGULATION DE LA TEMPERATURE CENTRALE
EST EFFECTUEE PAR RETROCONTROLE NEGATIF
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'REGULATION DE LA VOLEMIE

VOLEMIE CENTRALE
VOLUME EXTRACELLULAIRE ET Na+

CAPTEURS

Influx nerveux
INFORMATION

Facteur atrial natriurétique






77 mmol/24h POTASSIUN

K+ 770 mmol Cellulaire et
extracellulaire 0SSeux
40 mmol
T K+ échangeable en 24 H
o 1800 mmol
K+emie

Aldostérone, Insuline
catecholamines

aldosterone

Glucagon, corticoides,
Equilibre A/B, osmolarité

72mmol/24H

5 mmol/24H
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ORGANE EFFECTEUR PRINCIPAL

ATTEINTE RENALE
DYSKALIEMIE <{BE) o RRENALE



290+10 mosmole/l

2*(Natrémie +Kaliemie)+glycemie

EAU
Apport Natrémie

C'EST L’'OSMOLARITE QUI EST REGLEE
ET NON PAS LE CONTENU EN EAU




ENTREE: exogene
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REGULEES




Osmorécepteurs

Hypothalamus
t Hypophyse

osmolaritét 1mos/L:=»0.5pg/ml
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CONCLUSION

HOMEOSTASIE = VIE LIBRE ET
INDEPENDANTE

Norme ou

Réference !e‘ !e-rence
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