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FR             :  Fréquence respiratoire 

SPO²         :  Saturation pulsée d’oxygène 

CS              :  Choc septique 

AVC           :  Accident vasculaire cérébral 

CD              :  Cirrhose décompensée 

TC              :  Traumatisme crânien 

DC               :  Détresse respiratoire 

ICG             :  Insuffisance cardiaque globale 

IRC              :  Insuffisance rénale chronique 

DAC             :  Décompensation acidocétosique 

Isurn           :  Insuffisance surrénalienne 

NaCl            :  Chlorure de sodium 

Na+             :  Sodium 

K+                :  Potassium 

SIC              :  Secteur intracellulaire 

SEC             :  Secteur extracellulaire 

MC              :  Membrane cellulaire 

AINS           :  Anti inflammatoires non stéroïdiennes 

DFG        :  Débit de filtration glomérulaire 

FAN        :  Facteur atrial natriurétique 



 

 

SIADH    :  Sécrétion inappropriée d’hormone anti diurétique 

OSM       :  Osmolarité 

ACTH      :  Adreno Cortico Trophic Hormone 

TSH-US  :  Thyroid Stimulating hormone  

VIH         :  Virus de l’immunodéficience humaine 

IMAO    :  Inhibiteurs de monoamine oxydase 

MCP      :  Myélinolyse Centro pontine 
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Le sodium constitue le principal cation extracellulaire osmotiquement actif du corps 

humain [1]. Dans les conditions normales, la natrémie reste dans les limites physiologiques 

malgré les variations des apports hydro-sodiques. Ceci grâce à un système de régulation 

essentiellement rénale constitué de plusieurs mécanismes hormonaux. Le système rénine-

angiotensine-aldostérone et le système neuro-sympathique ainsi que la présence de l'hormone 

natriurétique auriculaire et le peptide cérébral natriurétique [2]. Les variations de tonicité 

plasmatique ont une influence considérable sur le plan cérébral dont les modifications brutales 

de volume sont mal tolérées. En cas d'hypotonie plasmatique, l'œdème cérébral conduit à une 

hypertension intracrânienne. Par contre en cas d'hypertonie plasmatique, une déshydratation 

intracérébrale s’installe avec risque d'hémorragie intracérébrale. Ces modifications de volume 

intracérébral sont responsables des manifestations cliniques neurologiques avec un impact 

négatif sur le pronostic [3]. D'autre part, l'adaptation cérébrale à l'hyponatrémie par diminution 

du contenu cérébral en osmoles organiques rend le cerveau vulnérable lors du traitement. Ainsi 

au cours d'une correction rapide de l'hyponatrémie, la capacité du cerveau à assurer une 

recapture des osmoles organiques se trouve dépassée, avec comme conséquence la myélinolyse 

centropontine [4]. 

 Les hyponatrémies représentent les principaux désordres électrolytiques en milieu de 

réanimation avec une prévalence allant de 25% à 45% [6-8]. Plusieurs études se sont intéressées 

à l'épidémiologie des hyponatrémies et son impact sur  les malades en réanimation [5-

7].Cependant, la plupart de ces études ont démontré que les hyponatrémies sont associées à 

une morbidité, une mortalité et une durée d'hospitalisation moyenne élevées [9,10,11,12]. 

Le but de ce travail est de permettre une approche de l’hyponatrémie dans le service de 

réanimation de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech, sur le plan épidémiologique, clinique, 

thérapeutique et évolutif. 

 



Hyponatrémie en réanimation 

3 

 
 

 

 

 

 
 

 
 

 

 
 
 
 

 

  

 

MATERIEL & METHODES 
 



Hyponatrémie en réanimation 

4 

I. Matériel 

1. Présentation de l’étude 

1.1    Type 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive à propos de 46 cas. 

1.2     Lieu 

Ce travail a été réalisé au service de réanimation de l’hôpital Militaire  AVICENNE de 

Marrakech. 

2. Critères d’inclusion 

Les patients inclus dans l’étude sont ceux ayant présenté une hyponatrémie. 

3. Critères d’exclusion 

Ont été exclus tous les patients dont les données étaient insuffisantes pour permettre 

leur exploitation, ayant séjourné moins de 24 heures. 

II. Méthodes 

1. Recueil des données 

Les différents paramètres ont été recueillis pour chaque patient présentant une 

hyponatrémie (fiche d’exploitation) 

Ces paramètres étaient représentés par : 

 Age 

 Sexe  

 Terrain 
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L’évaluation du terrain était basée sur la présence d’antécédents pathologiques en 

particulier : 

 Diabète 

 Insuffisance rénale 

 Néphropathie 

 Endocrinopathie 

 Insuffisance cardiaque 

 Cirrhose hépatique 

 Pathologie pulmonaire 

 Pathologie neurologique 

 Utilisation de diurétiques 

 Scores de gravité 

Deux scores ont été déterminés pour chaque patient. 

APACHE  II :  (Acute  physiologic  and  chronic  health Evaluation). 

Il comporte 12 variables physiologiques, l’âge et l’état de santé chronique. Il est calculé 

en tenant compte des valeurs les plus anormales pour chaque paramètre au cours des 24 

premières heures en réanimation. 
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Tableau I : Score APACHE II  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 IGSII (indice de gravité simplifié)  

Inclus 17 variables : 12 variables physiologiques : l’âge, le type d’admission (médicale, 

chirurgicale, programmée ou non) et 3 maladies sous-jacentes (SIDA, Maladie hématologique 

malignes, cancer métastatique). 
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Tableau II: L'index de comorbidité de Charlson [23] 

 Paramètres cliniques à l’admission 

Les données cliniques relevées le jour de l’admission du patient consistent en: 

 Etat de conscience : évaluée par le score de Glasgow (GCS) 

Pathologies Points 

Infarctus du myocarde 1 

Insuffisance cardiaque congestive 1 

Maladie vasculaire périphérique 1 

Accident vasculaire cérébral sauf hémiplégie 1 

Démence 1 

Maladie pulmonaire chronique 1 

Connectivite 1 

Ulcère gastroduodénal 1 

Hépathopatie légère 1 

Diabète 1 

Hémiplégie 2 

Atteinte rénale modérée ou sévère 2 

Diabète avec atteinte d’organes cibles 2 

Tumeur 2 

Leucémie 2 

Lymphome 2 

Hépatopathie modérée à sévère 3 

Cancer métastatique 6 

Sida 6 

Rajouter 1 point par décennie quand l’âge ≥ 50 ans 
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 Etat hémodynamique : FC. TA 

 Etat respiratoire : FR, SPO2 

 Température 

 Glycémie d’admission 

 Paramètres biologiques 

Les différents paramètres biologiques recherchés sont : 

 Natrémie et Natrémie corrigée en mmol/l 

 La kaliémie (mmol/L) 

 L'urémie à l'admission (g/L) 

 La créatinémie à l'admission (mg/L) 

 La glycémie en g/l 

 L’osmolarité plasmatique efficace mosm/l 

 La natriurèse mmol/l 

 Données thérapeutiques 

Une restriction hydrique ou administration du sérum salé isotonique. 

 Utilisation des diurétiques. 

 Administration du mannitol. 

 Données évolutives 

 La durée de séjour en réanimation 

 L’infection nosocomiale : pneumopathie, infection urinaire et ou bactériémie.  

L’évolution exprimée en termes de décès ou de transfert vers un autre service. 
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III. Exploitation des données 

Les données recueillies ont été étudiées de manière à décrire la population des malades 

de réanimation ayant présenté une hyponatrémie et afin de comparer nos résultats à ceux de la 

littérature.
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46 patients ont été inclus dans l’étude. 

I. Caractéristiques des patients 

1. Age 

L’âge moyen des patients est de 60,15 ans avec des extrêmes de 23 et 83ans. 

 

Graphique 1 : Diagramme représentant l’âge moyen des patients avec les extrêmes 

2. Sexe 

L’étude a porté sur 46 patients dont 31 hommes soit 67,4% et 15 femmes soit 32,6%. 

 

Graphique 2 : Répartition des patients selon le sexe 
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3. Motif d’hospitalisation 

Tableau III : Les motifs d’hospitalisations trouvées chez les malades et leur pourcentage 

Motifs d’hospitalisations Nombre Pourcentage 

Choc septique 8 17,39% 

AVC 8 17,39% 

Cirrhose décompensée 7 15,21% 

Trouble de conscience fébrile 5 10,86% 

Détresse respiratoire 4 8,69% 

Insuffisance cardiaque globale 4 8,69% 

Insuffisance rénale chronique 3 6,52% 

Acidocétose diabétique 3 6,52% 

Traumatisme crânien 2 4,32% 

Insuffisance surrénalienne 1 2,17% 
 

 

Graphique 3 : Répartition des patients selon le motif d’hospitalisation 
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4. Etat de santé antérieure 

- Diabète  

19 patients étaient diabétiques soit 41,30%. 

- Insuffisance cardiaque  

11 patients avaient des antécédents d’IC soit 23,91%. 

- Cirrhose hépatique  

7 patients soit 15,21% 

- HTA  

7 patients étaient hypertendus soit 15,21% 

- Insuffisance rénale chronique  

5 patients soit 10,86% 

- Utilisation de diurétiques  

4 patients soit 8,69% 

 

Graphique 4 : Répartition des patients selon  l’état de santé antérieur 
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5. Score de gravité 

Les deux scores de gravité calculés pour chaque patient avaient les valeurs suivantes : 

 Moyen Extrême 

IGS II 30,87 8-65 

APACHE II 10,09 0-52 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 5 : Répartition des patients selon la gravité 

6. Paramètres cliniques 

Les signes cliniques relevés chez les patients présentant une hyponatrémie sont : 

L’état de conscience 

Il a été évalué par le score de Glasgow. 

Les patients présentant des troubles de conscience, c'est-à-dire un score de Glasgow 

inférieur à 15, étaient au nombre de 32 soit 69,56 %. 
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Le score de Glasgow était en moyenne de 11; avec 4 patients sédatés, et des extrêmes 

allant de 3 à 15. 

Crises convulsives 

Elles étaient observées chez 3 patients soit 6%. 

Troubles neurologiques 

Ils étaient constatés chez 33 patients, soit 71%. Des patients ont présenté plus qu’un 

trouble à la fois : 21 patients (63%) étaient comateux, 8 confus (24%), 2 agités (6%), 1 patient 

(3%) a présenté une parésie des membres supérieurs et un autre patient a présenté une 

hémiparésie. 

 

Graphique 6 : Troubles neurologiques chez les patients hyponatrémiques 

L’état d’hydratation 

Des signes de déshydratation extracellulaire étaient retrouvés chez 10 patients, soit 22%, 

tandis que des signes d’hyperhydratation extracellulaire et globale étaient rapportés chez 11 

patients, soit 23%. 
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L’état hémodynamique 

L’hypotension était constatée plus fréquemment que l’hypertension artérielle, 38% contre 

17% respectivement. 

Un patient (2%) était en collapsus, 8 (17%) en choc septique, 1 (2%) en choc 

hémorragique, 1 (2%) en choc hypovolémique et 1 (2%) en choc cardiogénique. 

Etat respiratoire 

Au cours de leur hospitalisation, 23 patients (50%) sont restés eupnéiques, le recours à la 

ventilation artificielle était nécessaire chez 21 patients soit 45%, et 2 patients (4%) ont présenté 

un SDRA. 

Signes digestifs 

Les vomissements étaient rapportés chez 3 patients (6%), et la diarrhée chez 2 patients 

(4%). 

La diurèse 

Des troubles de la diurèse étaient retrouvés chez 12 patients (40%) : 8 patients (15%) 

avaient une oligurie, et 13 patients (25%) une polyurie. 

7. Paramètres biologiques 

Les paramètres biologiques relevés chez les patients présentant une hyponatrémie sont : 

La natrémie 

Elle était en moyenne de 127,15 mmol/l avec des extrêmes allant de 99 à 134 mmol/l. 

L’hyponatrémie sévère (inférieure à 120mmol/l) était présente chez 7patients, soit 15%. 

L’hyponatrémie modérée (120- 125 mmol/l) était présente chez 4 patients, soit 8%. 

L’hyponatrémie légère (125- 135 mmol/l) était la plus fréquente, elle était présente chez 

35 patients, soit 76%. 
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Graphique 7 : Répartition des patients selon le degré de l’hyponatrémie 

Les autres paramètres 

Ils sont groupés dans le tableau IV : 

Tableau IV : Paramètres biologiques chez les patients hyponatrémiques 

Variables Moyenne Troubles associés Nombre  de patients Pourcentage 

Kaliémie (mmol/l) 4,23  ± 0,91 Hypokaliémie 16 34 

  
Hyperkaliémie 9 19 

Chlorémie 99,56 ± 2,69 Hyperchlorémie 1 2 

(mmol/l) 
 

Hypochlorémie 2 4 

Glycémie (g/l) 1,53  ± 0,91 Hyperglycémie 17 36 

  
Hypoglycémie 1 2 

Urémie (g/l) 0,82  ± 0,04 Urée augmentée 17 36 

Créatininémie(mg/l) 19,55 ± 2,46 
Créatininémie 

augmentée 
11 23 

Osmolalité P 274 ± 26,88 Hyper-osmolalité 11 23 

(mosm/l) 
 

Hypo-osmolalité 27 58 

Protidémie (g/l) 
57,96  ± 

12,89 
Hypoprotidémie 7 15 

Hémoglobinémie 
11,48  ± 

10,29 
Anémie 18 39 
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La calcémie a été relevée chez 21 patients, elle était en moyenne de 76,4 ± 10 mg/l, avec 

des extrêmes allant de 58 à 98 mg/l. 

L’incidence de l’hypo-osmolalité chez les patients hyponatrémiques est importante. Elle 

représente 58%. 

8. Types d’hyponatrémies 

Vraie hyponatrémie = hyponatrémie hypotonique Elle a été retrouvée chez 27 patients, 

soit 58,69% .On distingue: 

- L’hyponatrémie normovolémique : retrouvée chez 6 patients (13%). 

- L’hyponatrémie hypovolémique : retrouvée chez 10 patients (21%). 

- L’hyponatrémie hypervolémique : retrouvée chez 11 patients (23%). 

- Fausse hyponatrémie = hyponatrémie hyperosmolaire 

Elle a été retrouvée chez 11 patients, soit 23%. 

- Pseudo-hyponatrémie = hyponatrémie isotonique 

Elle a été retrouvée chez 8 patients, soit 17% 

 

Graphique 8 : Différents types d’hyponatrémie 
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II. Etiologies des hyponatrémies (vraies hyponatrémies) 

27 patients ont présenté une vraie hyponatrémie, soit 60% des patients. 

1. Hyponatrémie hypovolémique 

Les pertes digestives étaient retrouvées chez 6 patients, soit 13%. 

Les pertes rénales ont représenté 8% des causes, elles étaient retrouvées chez 4 patients 

(utilisation de diurétiques chez 4 patients). 

2. Hyponatrémie hypervolémique 

Une insuffisance cardiaque a été retrouvée chez 4 patients (8%). 

Une cirrhose décompensée a été retrouvée chez 7 patients (15%). 

Une insuffisance rénale a été retrouvée chez 3 patients (6%).  

3. Hyponatrémie normovolémique 

Une prise médicamenteuse a été retrouvée chez 2 patients, soit 4% (antiparkinsoniens, 

anticancéreux) 

Un syndrome de sécrétion inappropriée d’ADH (SIADH) a été retrouvé chez 4 patients, 

soit 8%. Les causes en étaient :  

─ Une pneumopathie dans 2 cas (4%). 

─ Un néoplasie dans 1 cas (2%). 

─ Un traumatisme crânien dans 1 cas (2%). 

Les étiologies sont résumées dans le tableau suivant : 
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Tableau V : Etiologies des hyponatrémies 

Etiologies Nombre  de patients Pourcentage 

Hyponatrémie hypovolémique 10 21 

1- Pertes digestives : 6 13 

Vomissements 3 6 

Diarrhée 2 4 

Troisième secteur 1 2 

2- Pertes rénales : 4 8 

Diurétique 4 8 

Hyponatrémie hypervolémique 11 23 

Insuffisance cardiaque 4 8 

Cirrhose décompensée 7 15 

Insuffisance rénale 3 6 

Hyponatrémie normovolémique 6 13 

1-  Prise médicamenteuse 2 4 

2-  SIADH 4 8 
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III. Traitement 

Il fait appel à différents moyens thérapeutiques : 

Tableau VI : Différents moyens thérapeutiques 

Moyens thérapeutiques Nombre de patients Pourcentage 

Administration de sérum salé isotonique 42 90 

Administration de NaCl en IV 34 73 

Diurétiques 11 23 

Insulinothérapie 6 13 

Dialyse 2 4 

Alimentation parentérale exclusive 21 45 

Alimentation entérale 25 54 

Des mesures thérapeutiques ont été associées, avec augmentation des apports 

potassiques chez 15 patients (32%) et une restriction potassique chez 6 patients (13%). Une 

supplémentation calcique parentérale était nécessaire chez 4 patients (8%). 

6 patients (13%) ont présenté un épisode d’hypernatrémie dans les suites de leur 

traitement pour hyponatrémie. Ils ont tous bénéficié d’administration d’eau hypotonique et chez 

5 d’entre eux (9%), on a préconisé, en plus, une restriction sodée. 

Le recours à la ventilation artificielle était nécessaire chez 27 patients (58%). 

2 patients (4%) n’ont pas reçu de traitement pour leur hyponatrémie. 
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IV. Evolution 

Durée de séjour en réanimation 

Elle était en moyenne de 05 jours, avec des extrêmes allant de 2 à 12 jours. 

1. Durée de l’hyponatrémie 

La durée de l’épisode d’hyponatrémie était en moyenne de 3jours. 

Elle variait entre 1 et 6 jours. 

2. Délai de correction 

Le délai de correction de l’hyponatrémie était en moyenne de 3jours. Il variait entre 1 et 

10 jours. 

3. Complications 

Parmi les 46 patients ayant eu une hyponatrémie au cours de leur séjour en réanimation, 

21 (45%) n’ont présenté aucune complication, et 25 (54%) ont présenté une ou plusieurs 

complications qui étaient d’ordre : 

Neurologique: une aggravation neurologique était constatée chez 23 patients soit 50%, 

avec une agitation chez 6 patients (13%), une confusion chez 11 patients (23%), des crises 

convulsives chez 2 patients (4%), une hypertension intracrânienne chez 4 patients (8%) et un 

coma chez 10 patients (21%). 

- Cardiocirculatoires: Ils étaient observés chez 10 patients (21%), avec des troubles de 

rythme chez 8 patients (17%), associés à un collapsus chez 3 patients (6%) et à un état de 

choc chez 7 patients (15%). 

- Autres: Une insuffisance rénale fonctionnelle a été constatée chez 8 patients (17%) et une 

insuffisance rénale aigue chez 1 patient (2%). Un œdème aigu du poumon a été chez 1 

patient (2%) 
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4. Mortalité 

30 patients ont évolué favorablement et 16 ont eu une issue fatale, soit une mortalité de 

34%. 

Les principales causes de décès étaient : 

- Les états de choc réfractaires et défaillances multi-viscérales dans 6 cas (13%). 

- Les aggravations neurologiques associées à l’instabilité hémodynamique dans 9 cas 

(19%). 

- Les hypoxémies réfractaires dans 3 cas (6%). 

- Les arrêts cardiocirculatoires inexpliqués dans 2cas (4%). 
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I. Données Epidémiologiques 

Les troubles hydroélectrolytiques sont très fréquemment rencontrés en pratique clinique. 

Les patients de réanimation sont plus exposés à développer ces anomalies, du fait de la sévérité 

de leurs pathologies, et leur autonomie limitée. Notre étude s’est intéressée surtout aux 

hyponatrémies vues leurs fréquences en réanimation. 

Définies par une concentration du sodium plasmatique inférieure à 136 mmol/L, les 

hyponatrémies figurent parmi les anomalies hydroélectrolytiques les plus fréquentes, tant en 

milieu hospitalier qu'en pratique de ville. Elles sont en règle le témoin d'une hypotonicité 

plasmatique, expression biologique d'une hyperhydratation intracellulaire et conséquence d'un 

bilan hydrique positif. Il convient d'opposer les hyponatrémies aiguës, constituées en moins de 

48 heures, aux hyponatrémies chroniques, d'installation progressive. Les premières sont rares 

mais redoutables car parfois responsables d'un œdème cérébral et d'une hypertension 

intracrânienne ; nombre d'entre elle sont iatrogènes et résultent d'apports hydriques ou de 

perfusions prescrits en méconnaissance d'un trouble de dilution de l'urine sous-jacent ; leur 

correction est urgente car il existe un risque vital ou de séquelles neurologiques graves. Les 

secondes sont beaucoup plus fréquentes ; elles compliquent ou révèlent des situations 

pathologiques très variées dont l'identification précise conditionne la nature du traitement 

symptomatique ; ici, l'urgence n'est pas de mise, bien au contraire, car leur correction rapide ou 

excessive expose à une complication neurologique retardée sévère : le syndrome de myélinolyse 

osmotique Centro pontine. [13] 

Plusieurs études ont visé une population hospitalière générale mais très peu se sont 

intéressés aux patients de réanimation. 

Dans la base de données Cub-Rea [14,15], parmi les 96 193 patients hospitalisés de 

1997 à 2001, 1332 (1 à 1,5 % des patients/an) ont eu une hyponatrémie inférieure à 120 mmol/l 

durant leur séjour en réanimation. À l’admission dans le service de réanimation médicale de 

l’hôpital Saint-Antoine à Paris, parmi les 865 patients admis en 2001, 14,8 % avaient une 
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hyponatrémie inférieure à 130 mmol/l et 2,1 % une hyponatrémie inférieure à 120 mmol/l. En 

2001, parmi les 47 018 patients ayant consulté à l’accueil des urgences de ce même hôpital, 

1,5% avaient une hyponatrémie inférieure à 130 mmol/1 et 0,2% une hyponatrémie inférieure à 

120 mmol/1. 

L’âge avancé est un facteur de risque de survenue d’hyponatrémie [16]. 

L’analyse univariée de la base de données Cub-Réa fait apparaître les caractéristiques 

des patients ayant une hyponatrémie inférieure à 120 mmol/1 au cours de leur hospitalisation 

en réanimation.  

Tableau VII : Caractéristiques des patients ayant une hyponatrémie en réanimation ; 

comparaison à la population générale de la base de données Cub-Réa (1997-2001) 

 
Hyponatrémie≤120 mmol/l Pas d’hyponatrémie 

Analyse 
statistique 

Nombre de patients 1332 94861 P < 0,01 

Age (ans) 59,1 ± 16,8 55,5 ± 19 P < 0,01 

Femmes (%) 50,4 ± 50 41,8 ± 49,3 P < 0,05 

IGS 2 42,3 ± 19,6 36,9 ± 22,1 P < 0,01 

IGS 2 corrigé 37,3 
  

Mortalité en réanimation (%) 17 ± 37 17 ± 37 Ns 

Mortalité à l’hôpital (%) 24 ± 43 21 ± 41 p< 0,05 

 

Ce tableau illustre la corrélation du score de gravité IGS 2 à l’hyponatrémie, de même 

que la mortalité hospitalière. 

Une étude descriptive multicentrique type « jour donné » a été réalisée dans les services 

de médecine interne d’ouest de la France [17]. Un questionnaire a été adressé par voie postale à 

tous les médecins devant participer un mois plus tard à une réunion interrégionale sur les 

hyponatrémies. 
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Soixante-quatorze hyponatrémies ont été rapportées. La prévalence globale de 

l’hyponatrémie était de 12,1 %. La prévalence des hyponatrémies sévères (inférieures à 120 

mmol/l) s’élevait à 1,1% et représentait 9,4 % de l’ensemble des hyponatrémies (7/74). 

Dans une étude marocaine [18], faite au CHU de Rabat, entre janvier 1996 et février 

2001, Trois cents patients présentant une hyponatrémie à leur admission ont été inclus parmi 

2188 patients admis, soit une incidence de 13,7%. L’âge était de 42,1 ± 1,1 an avec une sex-

ratio de 1,1 (153 hommes et 147 femmes). L’IGS II était de 25,9 ± 0,8. L’hyponatrémie était 

hypovolémique dans 25,7 %, hypervolémique dans 23,7 % et normovolémique dans 50,6 %. La 

mortalité hospitalière était de 37,7 % (IC 95 % : 31,8 %–42,3 %). 

Une étude faite en Singapore [19 ; 20 ; 21 ; 22] entre 2001 et 2002 à comparé la 

prévalence de l’hyponatrémie entre des groupes de patients selon le niveau d’hyponatrémie, 

tranche d’âge et sexe : 

Tableau VIII: Prévalence de l’hyponatrémie chez les différents groupes de patients 

 
Soins 

hospitaliers 
d’urgence 

Soins 
hospitaliers 

ambulatoires 

Soins en 
médecine de 

ville 

Age >60 ans 
(%) 

Age > 70 ans 
(%) 

Na < 136 mmol/l 28,2 21 7,2 23,6 27,3 

Na < 135 mmol/l 22,1 14,7 4,3 18,2 21,7 

Na < 126 mmol/l 2,6 0,96 0,14 2,2 2,9 

Na < 116 mmol/l 0,49 0,17 0,03 0,44 0,6 
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Tableau IX : Age et sexe comme facteurs de risque d’hyponatrémie 

 Na < 136 mmol/l Na < 126 mmol/l Na < 116 mmol/l 

Homme 1,23* (1,19- 1,27) 1,05 (0,95- 1,18) 0,83 (0,66- 1,05) 

31 – 40 ans 1,08* (1,01- 1,14) 0,90 (0,67- 1,22) 0,60 (0,24- 1,46) 

41 – 50 ans 1,04* (0,99- 1,10) 1,33*(1,01-1,69) 1,21 (0,66- 2,24) 

51 – 60 ans 0,88* (0,84- 0,93) 1,48*(1,19-1,84) 1,98*(1,18-3,33) 

61 – 70 ans 1,06* (1,01- 1,12) 2,49*(2,05-3,03) 2,76*(1,71-4,48) 

71 – 80 ans 1,39* (1,32- 1,47) 4,31*(3,57-5,21) 6,65* (4,24-10,44) 

> 80 ans 1,89* (1,78- 2,01) 7,66*(6,33-9,27) 8,70* (5,44-13,90) 

* p < 0,05 

Une étude britannique [23], réalisée dans une unité de soins intensifs de neurologie et 

publiée en janvier 2006, a rapporté une fréquence plus importante de l’hyponatrémie chez les 

patients de neurologie et neurochirurgie notamment en cas de traumatisme crânien et méningite 

basilaire, atteignant jusqu’à 15% des patients avec une mortalité allant de 7à60%. Dans le même 

sens et cette fois en Hollande [24], dans des services de médecine interne et neurochirurgie, 

Coenraad et coll ont classé 41 patients hyponatrémiques selon le mécanisme de l’hyponatrémie 

en quatre catégories (Tableau X). 
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Tableau X : Répartition de patients hyponatrémiques en catégories étiologiques selon l’étude de 

Coenraad et coll [52] 

Désordres 
normovolémiques 

Désordres 
hypervolémiques 

Désordres hypovolémiques (n = 19) 

(n = 12) (n = 10) 
Pertes sodiques 

extrarénales (n = 11) 

 

Pertes rénales (n = 

8) 

SIADH 6 Cirrhose hépatique 7 
Vomissements 

et diarrhée 
9 Diurétiques 3 

Médicamenteux 4 Insuffisance 

cardiaque 

Congestive 

2 
Déficit d’apport 

de sel 
2 

Hypercalcémie 1 

Insuffisance 

surrénalienne 
1 

Diurèse 

osmotique 
1 

Réglage nouveau 

de 

L’osmostat 

hypothalamique 

1 Insuffisance rénale 1   

Syndrome de 

perte 

de sel 

3 

 

Aux USA, l’incidence actuelle de l’hyponatrémie chez les patients hospitalisés dépend de 

la population étudiée et du taux d’hyponatrémie [25, 26, 27, 28, 29], ainsi, elle est estimée à 

20% pour un taux de sodium plasmatique inférieur à 136 mmol/l et de 1 à 4% pour une natrémie 

inférieure à 130 mmol/l. 

La mortalité est de 5 à 50% selon la sévérité et le mode d’installation. L’incidence de 

l’hyponatrémie était égale entre les deux sexes selon plusieurs auteurs, mais diffère suivant 

l’âge [30, 31, 32] : 
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Graphique 9: Relation entre l’âge et le risque de développement d’hyponatrémie acquise à 

l’hôpital, étude faite dans un service d’hospitalisation des urgences, *P < 0,05, le groupe témoin 

avaient moins de 30 ans. L’analyse était ajustée pour le sexe. (D’après Clin Chim Acta) 

Les données concernant l'incidence de l'hyponatrémie à l'admission comparée à celle de 

l'hyponatrémie acquise sont rares [29].  Ainsi, l’étude réalisée par Vandergheynet et al, en 2013 

avait montré que l’incidence de l’hyponatrémie à l’admission était presque similaire à celle de 

l’hyponatrémie acquise en réanimation (12,3% vs 13,1% respectivement). Aussi, l’étude de SA et 

AL n’avait pas objectivé une différence (hyponatrémie à l’admission 11% vs hyponatrémie 

acquise 13%) [28]. Ces données ne corroborent pas avec le résultat obtenu dans l’étude faite au 

CHU de casa en 2007 puisque l’incidence de l’hyponatrémie à l’admission et de l’hyponatrémie 

acquise étaient respectivement de 14,8 % et 6,1%. 

Notre étude est faite dans un service de réanimation, à propos de 46 cas. On n’a pas pu 

déterminer l’incidence vu que les cas ont été choisis d’une manière aléatoire sur une période de 

3 ans (2016-2017-2018), l’âge moyen est de  60 ans avec des extrêmes de 23 et 83 ans, avec 
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une nette prédominance masculine. L’hyponatrémie est hypovolémique dans 21%, 

normovolémique dans 13%  et hypervolémique dans 34 %. La mortalité est de 34%. 

En analysant les données de la littérature, la différence entre les incidences constatées 

dans les différentes séries, nous paraît due principalement aux facteurs suivants : 

Le nombre de patients inclus dans l’étude, ce qui peut influencer la précision de 

l’incidence. 

Les services de recrutement : L’incidence est plus élevée dans les services de réanimation 

[18 ; 15 ; 33], et les services de soins intensifs de cardiologie et neurologie [23 ; 34 ; 35 ; 36], 

que dans les autres services hospitaliers [17 ; 37 ; 38 ; 39]. L’hospitalisation en unité de soins 

intensifs semble être en elle-même un facteur favorisant la survenue de l’hyponatrémie [18]. 

Le seuil à partir duquel se définit l’hyponatrémie : Les seuils les plus retrouvés sont : Un 

taux inférieur à 135 mmol/l [19;23 ; 17 ; 40 ; 33 ; 41 ; 35 ; 36], ou inférieur à 130 mmol/l [15 ; 

18 ; 38 ; 39]. Le seuil choisi dans notre étude est de 135 mmol/l. 

La présence de l’hyponatrémie à l’admission, ou sa survenue au cours de 

l’hospitalisation, suggérant une composante significative d’iatrogénicité ou de la pathologie de 

base. 

L’âge des patients inclus : Plusieurs études concernaient les sujets âgés, chez qui 

l’incidence de l’hyponatrémie est élevée [37 ; 40] 

Le pays où ont été réalisées ces études ;  

L’incidence de l’hyponatrémie dans une étude réalisée en 2007 au CHU de casa (26,1%) 

était supérieure à celle retrouvée dans la série réalisée dans le CHU de Rabat en 2017 (13,7%) 

[38]. Cette différence peut être expliquée par le seuil de définition de l’hyponatrémie qui était de 

135 mmol/l dans la première contre 130 mmol/l pour la série de Rabat. D’autre part, la 1ère 

étude a inclus tous les patients ayant présenté une hyponatrémie au cours de leur 

hospitalisation tandis que l’autres série incluait juste les hyponatrémies à l’admission. 
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Le tableau XI compare l’incidence de l’hyponatrémie dans les différentes études 

retrouvées dans la littérature. 

Tableau XI : Les études de la littérature concernant l’incidence de L’hyponatrémie 

Etude Pays Service Incidence (%) 

Aegerter et al. (42) France (Paris) Réanimation polyvalente 7 – 12 % 

De Vita et al. (61) USA (New York) Réanimation polyvalente 30 % 

Bennani et al. (46) Maroc (Rabat) Réanimation médicale 13,7 % 

Tisdall et al. (51) Grande Bretagne Soins intensifs de neurologie 1 – 15 % 

Ryo et al. (62) Korea (Séoul) Cardiologie 16,4 % 

Felker et al. (63) Israël Cardiologie 22 % 

Maggioni et al. (64) Italie (Florence) Cardiologie 27,4 % 

Pottier et al. (45) France (Ouest) Médecine interne 12,1 % 

Hawkins (47) Singapore Urgences 22,1 % 

Caird et al. (65) Ecosse (Glasgow) Gériatrie 7 % 

Beck et al. (70) USA (Florida) Médecine interne 15– 18 % 

Miller et al. (68) USA (New York) 
Maison de repos 

Médecine, chirurgie, 
50 % 

Anderson et al. (66) USA (Colorado) gynécologie et psychiatrie 1 – 2,5 % 

Chung et al. (67) USA (Colorado) Suites opératoires 4,4 % 

Lee et al. (69) Taiwan Médecine interne 4% 

Etude CHU Casa Maroc(Casablanca) 
Réanimation des urgences 

chirurgicales 
26,1 % 

Etude CHU RABAT Maroc (RABAT) Réanimation médicale 13.7% 
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II. Physiopathologie des hyponatremies 

 Physiologie de l’eau et du sodium  

1. Répartition de l’eau et du sodium 

 L’eau est le principal constituant de l’organisme. Elle représente 50 à 70% du poids 

corporel. Ce pourcentage est fonction du poids, du sexe et de l’âge. [42-43-44-45] 

 L’eau totale de l’organisme se répartit en deux secteurs séparés par la membrane 

cellulaire. 

 Le secteur intracellulaire représente environ 60% de l’eau totale, soit 40% du poids 

corporel. 

 Le secteur extracellulaire représente environ 40% de l’eau totale, soit 20% du poids 

corporel. [46-44-45] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure1 : Composition liquidienne corporelle 
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Le secteur extracellulaire lui-même est divisé en deux compartiments : 

 Compartiment plasmatique appelé volémie circulante représentant 5% du poids corporel 

soit 8% de l’eau totale. [46-43-44-45-47] 

 Compartiment extravasculaire comprenant les liquides interstitielles, la lymphe, l’eau 

d’imbibition de l’os et du tissu conjonctif. [42-43-44-45] 

Le sodium total de l’organisme est estimé à 60mmol/kg de masse corporelle. [46] 

Il existe deux fractions : [42] 

- Une fraction échangeable représentant 70% du sodium totale. 

- Une autre non échangeable osseuse pour l’essentiel. 

Le sodium est le principal cation du secteur extracellulaire (9/10 des cations 

plasmatiques). Il contrôle à lui seul l’osmolalité de ce secteur. [42-43-45] 

2. Mouvements de l’eau et du sodium 

Les mouvements de l’eau sont étroitement liés à ceux du sodium. Ils se font 

constamment entre les secteurs intra et extra cellulaires. Ces mouvements sont passifs, 

commandés par les lois de l’osmose, en pratique par l’osmolalité efficace extracellulaire. [46-

45] 

L’osmolalité étant la concentration en substances dissoutes osmotiquement actives 

(osmoles) présentes dans 1 litre plasmatique, elle est exprimée en mosm/kg d’eau. [43-45-47] 

Elle peut être mesurée par cryoscopie [48-43-47-49], ou calculé à partir des principaux 

solutés du plasma selon la formule suivante : 

 Osmolalité plasmatique = 2x (Natrémie) + glycémie + urémie (les concentrations des 

solutés en mmol/l). [47-49-50] 

 Osmolalité = 2x (Natrémie) + (Glycémie x5.5) + (Urémie x17) (concentration du glucose 

et urée en g/l). 
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L’osmolalité plasmatique totale à l’état normal est d’environ 290 mOsm/kg d’eau. [42-

48-43-49-51] 

L’osmolalité plasmatique efficace est égale à l’osmolalité totale diminuée de l’osmolalité 

liée à l’urée et au glucose qui diffusent librement dans les cellules à l’état stable. 

L’osmolalité plasmatique efficace : 2x natrémies, soit 280 mOsm/kg d’eau. [43-51]) 

Les secteurs intra et extra cellulaires sont normalement iso-osmotiques. Toute 

modification de l’osmolalité extra cellulaire provoque un mouvement d’eau allant du secteur le 

plus hypotonique vers le secteur hypertonique pour rétablir l’isotonie entre les deux secteurs. 

[42-46-45] 

De ce fait, la régulation de l’hydratation intracellulaire est sous la dépendance de 

l’osmolalité extra-cellulaire dont le principal déterminant est la natrémie. [42-46-45] 

Le sodium est maintenu dans le secteur extra-cellulaire par un mécanisme actif siégeant 

au niveau membranaire <<pompe Na+/K+>> [42-45]. Cette dernière fait sortir une quantité du 

sodium égale à ce que le gradient électrochimique fait pénétrer dans la cellule par diffusion. Ce 

rejet permanent et actif du sodium vers le secteur extracellulaire est lié au maintien du 

potassium dans la cellule, et dépend du métabolisme cellulaire [42] 
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Figure 2 : Schéma comparatif entre hypertonicité, hyper osmolarité et déshydratation Intra 

cellulair. 
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3. Bilan hydrosodé et sa régulation 

3.1. Bilan hydrique 

 Entrées : 

Les entrées proviennent essentiellement de l’eau des boissons et de l’eau contenue dans 

les aliments. Ces apports exogènes représentent un volume de 1,5 à 2 l/24h. La production 

endogène est estimée à environ 500ml/24h et provient du métabolisme cellulaire. [46-45-51] 

 Sorties : 

Les sorties sont représentées par : 

Les pertes insensibles : cutanées et respiratoires, de l’ordre de 500ml/j. [46-51] 

L’eau fécale : normalement négligeable 100ml/24h. 

Les pertes rénales ou diurèse : variables en fonction des apports en moyenne 500ml à 

2l/24h. [45] 

 Régulation : 

La régulation de la balance hydrique est assurée par deux mécanismes principaux : la 

soif et l’hormone anti-diurétique (ADH). [42-52-47-51-53-54] 

* La soif : 

Elle contrôle la balance hydrique par les apports exogènes d’eau. Il s’agit d’une sensation 

déclenchée par la survenue d’hypertonie plasmatique, d’une hypovolémie ou une hypotension 

artérielle. [46-52-51-55-56] 

* ADH : 

L’ADH ou arginine- vasopressine est un octapeptide synthétisé dans les corps cellulaires 

des noyaux supra-optiques et paraventriculaires de l’hypothalamus, transporté le long des 

axones de la tige pituitaire et stocké dans la post hypophyse. [51-57] 

L’effet rénal principal de l’ADH est d’augmenter la perméabilité à l’eau au niveau du tube 

collecteur (médullaire et cortical), et donc de diminuer les pertes hydriques urinaires. [44-45-

47-57] 
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La sécrétion d’ADH dépend de différents stimuli : 

 Stimulus osmotique : le plus important et le plus sensible. 

Toute hypotonie plasmatique inhibe la sécrétion d’ADH et inversement. Le seuil de 

libération de l’ADH est voisin de 280 mOsm/kg d’eau. Au-dessous de ce seuil, la sécrétion 

d’ADH est indétectable. Au-delà de 280mOsm/kg d’eau le taux plasmatique de l’ADH est corrélé 

de façon linéaire à l’élévation de l’osmolalité plasmatique. [42-46-47-51] 

 Stimuli non osmotiques : 

L’hypovolémie et l’hypotension artérielle stimulent la sécrétion d’ADH par l’intermédiaire 

des volo et barorécepteurs. 

Cette sécrétion est moins sensible que pour l’osmolalité. Elle n’est stimulée qu’à partir 

d’une diminution de volémie d’au moins 10%. [47-51] 

D’autres stimuli non osmotiques ont été décrits : les situations émétisantes, les états 

d’hypoxie, les situations avec stress et douleur, ainsi que certains médicaments : les 

morphiniques, les psychotropes et les AINS. [47-51] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 3 : Stimulus de sécrétion d’ADH (6) 
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Figure 4 : Balance hydrique quotidienne approximative chez un homme de 70 Kg 

 

3.2. Bilan sodé 

 Entrées : 

Les entrées sont constituées exclusivement par les apports alimentaires. [42-46-45] 

L’absorption intestinale du sodium est rapide, passive et quasi complète. [42] 

 Sorties : 

La principale voie d’élimination est urinaire, l’élimination digestive est négligeable, les 

pertes sudorales sont très faibles. [42-46-45] 

Entrée (ml)  

o Boissons 1000 

o Eau dans l’alimentation 1200 

o Eau d’oxydation 300 

Total 2500 

Sorties (ml)  

o    Pertes cutanées et respiratoires 900 

o Pertes gastro-intestinales (fèces) 100 

 o Pertes rénales (urine) 1500 

Total 2500 
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 Facteurs régulateurs : 

Le Rein est l’organe régulateur exclusif du bilan sodé, il adapte les excrétions urinaires 

du sodium ou natriurèse des 24h en fonction des entrées. [42-46-45] 

La régulation de ces excrétions dépend essentiellement de l’adaptation et la fraction de 

réabsorption du sodium. [45] 

Le tubule proximal réabsorbe la part quantitativement la plus importante du sodium 

filtré. Il existe normalement entre le DFG et la réabsorption proximale de l’eau et du sodium, un 

état d’équilibre défini par le terme de la balance glomérulo tubulaire. [43-45] 

Toute modification de la charge du sodium filtré s’accompagne d’une modification 

parallèle et proportionnelle de la quantité du Na réabsorbé par le tubule. [45] 

De façon schématique, les facteurs qui contrôlent la réabsorption tubulaire du Na sont: 

a. Facteurs hémodynamiques : 

La fraction de réabsorption du Na filtré dépend du flux sanguin rénal et de la pression de 

perfusion artérielle rénale : elle varie en relation inverse avec ces deux paramètres, ainsi au 

cours des surcharges en sel, l’augmentation du flux sanguin rénal s’accompagne d’une 

diminution de la fraction de réabsorption du Na filtré et inversement. [45] 

b. Aldostérone :  

Hormone minéralo corticoïde qui stimule la réabsorption tubulaire distale du Na et 

favorise, en même temps, la sécrétion des ions K+ et H+. [45] 

La sécrétion d’aldostérone est inversement corrélée à l’apport du sodium et au volume 

extracellulaire, elle est influencée par le système rénine angiotensine. [43] 

Ce système représente le mécanisme principal de la régulation du bilan sodé en agissant 

à deux niveaux : 

 Réabsorption tubulaire proximale, via les modifications de la vasomotricité de l’artériole 

afférente sous l’influence de l’angiotensine. 
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 Réabsorption distale sous l’action de l’aldostérone. La production de rénine par l’appareil 

juxta-glomérulaire dépend essentiellement de : 

La volémie 

La pression de l’artériole afférente 

La teneur en sodium de l’urine tubulaire au niveau de la macula densa. 

Ainsi, toute hypovolémie, entraînant une modification de la tension des fibres 

musculaires de l’artériole afférente (Baro récepteurs), stimule la sécrétion de rénine responsable 

d’une augmentation de la fraction de réabsorption du sodium et d’un hyperaldostéronisme qui 

visent à restaurer une volémie normale. [45] 

c. Le facteur artériel natriurétique (FAN) :  

C’est une hormone synthétisée par les myocytes des oreillettes cardiaques. [32-48]. Sa 

concentration plasmatique est minimale chez le sujet soumis à un régime désodé, et élevée en 

cas de surcharge sodé. [43] 

Sa sécrétion est stimulée par l’expansion du volume sanguin. [59] Il joue un rôle dans la 

régulation de l’excrétion rénale du sodium par augmentation de la natriurèse. 

Cet effet est associé et probablement dépendant : 

 D’une augmentation du DFG avec augmentation de la fraction filtrée du sodium et du 

débit sanguin rénal. 

D’augmentation de l’excrétion du sodium par inhibition de sa réabsorption dans les 

parties distales du tubule. 

Le FAN a également un effet vasodilatateur et hypotenseur par inhibition de la sécrétion 

de rénine et d’aldostérone. [43-58-59] 
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4.  Signification de la natrémie  

La natrémie ne reflète pas toujours le stock sodé de l’organisme. Ses variations 

dépendent le plus souvent des modifications de l’hydratation et de la répartition de l’eau. 

Edelman a établi une corrélation linéaire entre natrémie envisagée (différente de la 

natrémie plasmatique) et le quotient de la somme du sodium et du potassium échangeable 

rapporté à l’eau totale. [42-46-45] 

Natrémie corrigée : (Na échangeable + K échangeable)/ Eau totale. 

Cette équation est fondamentale, elle explique les perturbations de la natrémie qui sont 

la conséquence soit d’une variation du contenu osmotique, soit d’une variation de l’eau totale, 

soit ce qui est le plus fréquent, d’une modification simultanée de ces deux paramètres. [42-47] 

5. La natrémie corrigée  

C’est la natrémie mesurée (mmol/l) x100/ quantité d’eau dans 100ml de sérum. 

La formule le Waugh permet de calculer la quantité d’eau présente dans 100ml de sérum 

soit : 

99,1- (1,03x lipidémie g/l)- (0,73x protides totaux g/l). 

Selon la formule de Katz : [53] 

La natrémie corrigée est calculée comme suit : 

Natrémie mesurée par le laboratoire + (glycémie-5) x 0,3 mmol/l elle est utile chez les 

patients ayant une hyperglycémie, car elle reflète la natrémie qu’aurait ce patient si la glycémie 

était normale. 
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III. Etiopathogenie des hyponatrémies 

Une hyponatrémie se définit par une natrémie inférieure à 135 mEq/l. 

1. Classification des hyponatrémies 

L’hyponatrémie correspond à une diminution de la concentration plasmatique du sodium. 

Il existe trois types d’hyponatrémie dont la distinction repose sur l’appréciation de la 

tonicité plasmatique. 

Ainsi, on distingue : 

1.1. Les fausses hyponatrémies ou hyponatrémies hyperosmolaires 

L’hypertonicité est liée à l’accumulation d’osmoles actives, ceci est responsable d’une 

déshydratation intracellulaire résultant du passage de l’eau du milieu intra au milieu 

extracellulaire. La cause la plus fréquente de ce type d’hyponatrémie est l’hyperglycémie ; le 

mannitol en est plus rarement responsable. [48-47-60-61] 

1.2. Les pseudo hyponatrémies ou hyponatrémies iso-osmolaires 

Elles sont dues à la présence dans le plasma de quantité anormalement élevée de 

macromolécules, c’est le cas d’hyper protidémie ou d’hyperlipidémie. [42-48-62-47-60]. 

Dans ces situations, l’eau plasmatique est diminuée, la natrémie est basse, l’osmolarité 

plasmatique ainsi que l’hydratation cellulaire sont normales. [48-60-61] 

Il existe également une situation rare d’hyponatrémie iso-osmolaire, c’est une situation 

rencontrée après chirurgie endoscopique utilisant de grandes quantités de solutions d’irrigation 

isotoniques (sorbitol). Les patients peuvent développer une hyponatrémie profonde, associés à 

des signes neurologiques alors que l’osmolarité plasmatique est normale. [48] 

1.3. Les Vraies hyponatrémies ou hyponatrémies hypo-osmolaires 

Les hyponatrémies vraies ont été classées selon le mécanisme physiopathologique 

responsable, en 3 grandes groupes : 
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Cette classification est basée sur l’évaluation du volume extra cellulaire qui repose sur 

des critères cliniques (PA, poids, présence ou non d’œdèmes…) et des critères biologiques 

(protidémie, hématocrites…). [42-63-54-65] 

a. Hyponatrémie hypovolémique ou par déplétion 

Elle est retenue devant la présence de signes cliniques ou biologiques de déshydratation 

extracellulaire (pli de déshydratation, hypotension arterielle, hémoconcentration…). [66-46-67-

43-68] 

b. Hyponatrémie normovolémique ou par dilution 

Elle est retenue devant une volémie normale. 

c. Hyponatrémie hypervolémique ou par inflation hydrosodée 

Constatée devant la présence de signes cliniques et biologiques d’hyper hydratation 

extra-cellulaire (œdème, hémodilution). [66-46-67-43-68] 

2. Etiologies des hyponatrémies 

Pour chaque type d’hyponatrémie, existe un certain nombre d’étiologies qui en sont 

responsables : 

2.1. Hyponatrémie hypovolémique 

L’hyponatrémie avec VEC diminué reflète une perte de NaCl plus importante que la perte 

d’eau. 

a.  Pertes extrarénales de sel 

Une natriurèse inférieure à 30 mmol/L témoigne de l’hypovolémie par pertes 

extrarénales :[72] 

Pertes digestives : diarrhées sécrétoires, fistules digestives, vomissements. Rarement, 

chez des patients ayant des vomissements et une alcalose métabolique, une bicarbonaturie peut 

survenir. Le bicarbonate est un anion non réabsorbable favorisant l’excrétion obligée de cations, 

si bien que dans cette situation la concentration urinaire de sodium peut être supérieure à 20 
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mmol/L malgré une hypovolémie sévère. Dans ce cas, cependant, la concentration urinaire de 

chlore est inférieure à 10 mmol/L ; 

Constitution d’un troisième secteur : péritonite, pancréatite, iléus ; 

Perte cutanée : brûlures étendues, dermatose bulleuse ; 

Sudation du marathonien compensée par des apports hypotoniques. 

b.  Prise de thiazidiques 

Les hyponatrémies imputables aux diurétiques thiazidiques sont fréquentes ; elles sont 

parfois très aiguës survenant dans les jours suivant l’introduction du traitement mais elles 

peuvent aussi se voir après un traitement prolongé. Il semble qu’un âge avancé, le sexe féminin 

et un index de masse corporel bas soient plus fréquemment associés à la survenue 

d’hyponatrémies sous thiazidiques [72,73,74]. L’hyponatrémie est alors la conséquence de 

l’altération de l’activité du segment cortical de dilution des urines aggravée par le déficit 

potassique et de la sécrétion inadéquate d’HAD. Une déshydratation extracellulaire peut 

contribuer à cette hyponatrémie, mais elle n’est pas obligatoire. 

c.  Pertes rénales de sel 

Une natriurèse supérieure à 30 mmol/L témoigne d’une perte rénale de sel. Les causes 

en sont fréquentes. 

c.1. Le surdosage en diurétiques 

Le surdosage en diurétiques autres que thiazidiques est beaucoup plus rare. Il existe 

alors une déshydratation extracellulaire et souvent une alcalose hypokaliémique. [72] 

c.2. L’insuffisance surrénale aiguë 

C’est une complication rare mais grave d’une insuffisance surrénale basse, connue ou 

pas. Il existe au premier plan une déshydratation extracellulaire pouvant aller jusqu’au collapsus 

par perte rénale de sel liée au déficit en minéralocorticoïdes. Il existe également une 

hyperkaliémie constante et parfois une acidose métabolique, une éosinophilie, une 

hypoglycémie. Le dosage du cortisol permet de poser le diagnostic. Un traitement par 
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hémisuccinate d’hydrocortisone doit être débuté sans attendre les résultats au moindre doute 

diagnostique associé à des apports de sérum salé à 0,9 %. [72] 

c.3. Les néphropathies tubulo-interstitielles 

Les néphropathies tubulo-interstitielles avec perte de sel se voient transitoirement lors 

de la reprise d’une diurèse après une insuffisance rénale aiguë ou une levée d’obstacle 

urologique ou sont chroniques dans les néphropathies tubulo-interstitielles comme la maladie 

kystique de la médullaire, la néphropathie des analgésiques, les uropathies obstructives, 

l’acidose tubulaire proximale de type 2. [72] 

c.4. Le cerebral salt wasting syndrome 

Le cerebral salt wasting syndrome est décrit dans les services de neurochirurgie[74]. 

Survenant chez des patients ayant des lésions cérébrales (traumatisme, infection, tumeur, 

hémorragie), le tableau biologique est celui d’un SIADH mais le secteur extracellulaire est 

diminué. La physiopathologie pourrait impliquer l’augmentation du peptide natriurétique 

d’origine cérébrale, responsable d’une polyurie et d’une natriurèse élevée associée à une 

mauvaise gestion des apports hydrosodés. [71] 

2.2. Hyponatrémie normovolémique 

C’est une hyponatrémie reflétant un excès d’eau responsable d’une hyperhydratation 

intracellulaire pratiquement pure par persistance d’une « anti-diurèse » 

a. Hyponatrémies d’origine endocrine 

Devant un tableau biologique de SIADH, il faut impérativement rechercher une 

insuffisance surrénale [75]par un dosage de cortisol plasmatique à huit heures suivie d’un test 

au synacthène immédiat (réponse normale si le cortisol plasmatique une heure après l’injection 

est supérieur à 550 nmol/L). L’insuffisance surrénale périphérique avec déficit en minéralo- et 

glucocorticoïdes s’accompagne d’une perte rénale de sel et d’une tendance à l’hyperkaliémie. 

L’ACTH est élevée. Dans l’insuffisance surrénale centrale avec déficit en glucocorticoïdes, 

l’hyponatrémie est inconstante, plus modérée, expliquée par une stimulation non volémique 
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d’HAD. Il n’y a pas d’hypokaliémie et l’hypoglycémie est fréquente. Un traitement substitutif par 

hydrocortisone est toujours indispensable. Le traitement par fludrocortisone est réservé aux 

formes périphériques. 

La recherche d’une hypothyroïdie est classique par le dosage de la TSHus même si le 

mécanisme de l’hyponatrémie dans l’hypothyroïdie est mal connu. 

b. La sécrétion inadéquate d’hormone antidiurétique (SIADH) ou syndrome d’anti diurèse 

inapproprié 

Le diagnostic de SIADH est un diagnostic d’exclusion mais très fréquent. Les critères 

diagnostiques de SIADH sont résumés dans le Tableau XIII [76,77]. La mesure de la 

concentration sérique d’HAD n’est pas recommandée en routine. L’Osm u supérieure à 150 

mOsm/L, inadaptée à l’Osm pl, signe l’anti-diurèse inappropriée. La concentration d’HAD est le 

plus souvent élevée par production hypothalamique ou ectopique, indépendamment de l’Osm pl. 

Les étiologies des SIADH sont nombreuses. Une cause médicamenteuse doit toujours être 

recherchée. Les causes pulmonaires, neurologiques et les syndromes paranéoplasiques sont les 

plus courants. Un test de charge aqueuse (absorption en 15 minutes de 15 ml/kg d’eau et 

recueil des urines pendant quatre heures : normalement, 80 % de la charge aqueuse est 

éliminée) et un dosage de l’HAD sont justifiés devant une SIADH sans cause. Une mesure d’HAD 

effondrée plaidera pour le diagnostic de syndrome d’anti-diurèse inapproprié néphrogénique 

par mutation activatrice du récepteur V2 de l’HAD [78]. Un SIADH avec un dosage d’HAD normal 

et un test de charge aqueuse normal plaidera pour le diagnostic de reset osmostat décrit 

pendant la grossesse et dans différentes pathologies (sarcoïdose hypothalamique, encéphalite, 

psychose). 

c. Intoxication à l’eau 

L’absorption excessive d’eau est rarement suffisante, si le rein est normal, pour entraîner 

une hyponatrémie. Il faut que les capacités de dilution du rein soient diminuées ou que les 

apports quotidiens en osmoles soient faibles. L’Osm u est adaptée à l’Osm pl basse, inférieure à 

150 mOsm/L. L’intoxication à l’eau se rencontre : 
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Dans la polydipsie primitive, soit d’origine psychogène (schizophrénie) avec stimulation 

de la soif, aggravée par la sécheresse buccale secondaire à certains traitements psychotropes et 

ingestion massive d’eau [79], soit dans les atteintes hypothalamiques du centre de la soif 

(sarcoïdose [80]) ; 

Chez le patient dénutri : un apport osmotique (urée, sodium) faible réduira la quantité 

d’eau maximale pouvant être éliminée. Chez les sujets âgés, la capacité de dilution diminue. 

L’intoxication à l’eau peut alors se voir pour une ingestion d’eau modérée ; 

Chez le buveur de bière : la bière est une boisson hypo-osmolaire, pauvre en sodium et 

en protides, riche en sucre. Une ingestion importante de liquide hypotonique associée à une 

diminution des apports osmolaires peut provoquer une hyponatrémie sévère [81] ; 

Chez l’insuffisant rénal lorsque le débit de filtration glomérulaire est inférieur à 20 

ml/min. Les apports hydriques doivent être adaptés à la diurèse journalière ; 

Iatrogène après perfusion intraveineuse de solutés hypotoniques (glucosé 5 %), surtout 

en période postopératoire (sécrétion d’HAD dans les états de stress). 

Tableau XII :Critères diagnostiques de sécrétion inadéquate d’hormone antidiurétique (SIADH). 

Critères majeurs 

Osmolarité plasmatique diminuée < 280 mOsm/L Osmolarité urinaire inadaptée > 150 mOsm/L 

Volume extracellulaire normal : pas d’hypotension orthostatique, de tachycardie, d’œdème ou 

d’ascite 

Natriurèse > 30 mmol/L en régime normosodé Fonctions thyroïdiennes et surrénales normales 

Critères mineurs 

Pas de prise récente de diurétique 

Absence de correction de la natrémie après perfusion de sérum salé 0,9 % Correction de la 

natrémie après restriction hydrique 
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Tableau XIII : Causes de syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique. 

Pathologies tumorales 
Carcinomes : poumon à petite cellule, mésothéliome, oropharynx, estomac, duodénum, 
pancréas, uretère, vessie, prostate, endomètre 
Lymphomes, sarcomes 
Affections pulmonaires 
Infections bactériennes, virales, tuberculose, aspergillose 
Asthme 
Mucoviscidose 
Affections du système nerveux central 
Infections : encéphalite, méningite, abcès cérébral, infection par le VIH Tumeurs cérébrales 
Traumatisme crânien, hydrocéphalie, thrombose du sinus caverneux Sclérose en plaques, 
syndrome de Guillain-Barré, syndrome de sevrage, 
porphyrie aiguë intermittente 
Médicaments augmentant la production d’HAD par l’hypothalamus Antidépresseurs : 
tricycliques, inhibiteur de la recapture de la sérotonine, 
IMAO 
Anti-psychotiques : phénotiazine, halopéridol 
Anti-épileptiques : carbamazépine, acide valproïque 
Anti-cancéreux : alacaloïdes, sels de platine, agents alkylants, méthotrexate, interféron, 
anticorps monoclonaux 
Antalgiques opiacés : tramadol, morphine 
Divers : inhibiteurs de la pompe à proton, nicotine, « ecstasy » (MDMA), clofibrate 
Médicaments potentialisant l’effet de l’HAD 
Anti-épileptiques : carbamazépine, lamotrigine 
Anti-diabétiques : chlorpropamide, tolbutamide 
Anti-cancéreux : cyclophosphamide intraveineux 
Anti-inflammatoires non stéroïdiens 
Médicaments ayant une activité HAD  : 
Desmopressine, ocytocine vasopressine, 
Autres 
Génétique : mutation activatrice du récepteur de l’HAD Idiopathique 
Transitoire : exercice d’endurance, stress, nausées, douleurs, anesthésie 
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2.3. Hyponatrémie hypervolémique 

C’est une hyponatrémie avec un excès relatif d’eau plus important que l’excès de sel (Fig. 

1F). Normalement, l’augmentation de la pression dans l’oreillette gauche diminue la sécrétion 

d’HAD et augmente celle du peptide atrial natriurétique ce qui entraîne une augmentation de la 

sécrétion d’eau et de sodium. Dans l’insuffisance cardiaque chronique, ces réflexes sont abolis. 

La stimulation du système RAA et du système sympathique augmente la réabsorption tubulaire 

proximale de l’eau et du  Na Cl expliquant le syndrome œdémateux et la natriurèse basse. 

L’hyponatrémie est le témoin de la production d’HAD, stimulée par l’hypovolémie efficace et 

l’angiotensine. 

Elle se voit dans l’insuffisance cardiaque congestive, la cirrhose décompensée et le 

syndrome néphrotique. Il s’agit d’un marqueur pronostique péjoratif dans la cirrhose et 

l’insuffisance cardiaque, retrouvé chez plus de 20 % des patients avec une maladie avancée 

[82,83]. 
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Au total : 

Figure 5 : Schéma récapitulatif des étiologies des hyponatrémies 
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3. Mannifestations Cliniques  

La présentation clinique est extrêmement variable en fonction de la rapidité d’installation 

de l’hyponatrémie et de sa profondeur. Son pronostic, en revanche, dépend essentiellement de 

la cause, plus sévère dans l’insuffisance cardiaque congestive, la cirrhose décompensée, les 

causes multiples et chez les sujets âgés [10]. 

3.1. Hyponatrémie aiguë 

L’hyponatrémie aiguë (< 48 h) est une urgence thérapeutique : la baisse de l’osmolarité 

extracellulaire rapide entraîne un mouvement d’eau rapide vers les cellules et ne permet pas la 

mise en place des phénomènes d’adaptation des cellules cérébrales. Les signes de souffrances 

cérébrales [84], témoins de l’œdème cérébral, sont au premier plan : agitation, confusion, 

convulsions, torpeur, coma, dyspnée de Cheyne-Stokes, arrêt cardiorespiratoire. La femme en 

âge de procréer aurait une plus grande susceptibilité cérébrale à l’hyponatrémie [85]. L’hypoxie 

cellulaire semble aggraver la souffrance cérébrale des patients hypernatrémiques[86]. Affirmer le 

caractère aigu est facile si un résultat récent de natrémie est disponible ou si un apport 

important d’eau libre est retrouvé (polydipsie, perfusion hypotonique). Sinon, ce sont les signes 

de souffrance cérébrale qui imposeront la mise en route d’un traitement urgent. 

3.2. Hyponatrémie chronique 

L’hyponatrémie chronique (> 48 h), même profonde, est souvent peu ou pas 

symptomatique. Elle peut se manifester par des troubles mnésiques et de l’équilibre [87], une 

apathie, des nausées, une anorexie, des crampes musculaires, des céphalées, une confusion. 

L’apparition de signes de souffrance cérébrale nécessite une prise en charge urgente, 

comparable à celle des hyponatrémies aiguës. 

3.3. Lésions cérébrales démyélinisantes 

L’apparition de lésions cérébrales démyélinisantes, dont la myélinolyse Centropontine 

(MCP), est le risque majeur de la correction trop rapide d’une hyponatrémie chronique (> 12 

mmol/L au cours des premières 24 heures) [88], favorisée par l’hypokaliémie, la dénutrition, 



Hyponatrémie en réanimation 

53 

l’alcoolisme. La MCP correspond à une démyélinisation symétrique de la protubérance. Après 

une amélioration neurologique initiale et un intervalle libre de un à six jours, des signes 

neurologiques apparaissent à des degrés divers avec mutisme, dysarthrie, somnolence, 

quadriparésie spastique, paralysie pseudo-bulbaire locked in syndrome. Des lésions 

extrapontines sont associées dans 10 % des cas. Le diagnostic est confirmé par l’IRM cérébrale 

[89]qui montre un hyposignal T1 et un hypersignal T2 de la protubérance mais les images 

peuvent apparaître de façon retardée. Le pronostic est grave avec l’absence de régression dans 

71 % des cas [90]. La régression des signes de MCP a été décrite après réinduction rapide d’une 

hyponatrémie par des solutés hypotoniques et un analogue de la vasopressine (desmopressine) 

[91]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Régulation du volume cellulaire : mécanismes 
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Les cellules s'adaptent aux modifications de la tonicité du milieu environnant en 

contrôlant leur volume par l'activation spécifique de mécanismes de transport ionique. A : 

augmentation du volume cellulaire secondaire à un stress hypertonique aigu. Après la phase 

immédiate de réponse à l'hypertonicité, les cellules remplacent les électrolytes intracellulaires 

par des osmolytes organiques. B : diminution du volume cellulaire secondaire à un stress 

hypotonique aigu. 

Selon la valeur de l’osmolalité plasmatique mesurée, on distingue : 

Hyponatrémie isotonique = pseudo hyponatrémie : l’osmolalité plasmatique mesurée est 

entre 280 à 295 mosm/kg => Hyperprotidémie ou hyperlipidémie. 

Hyponatrémie hyperosmolaire = fausse hyponatrémie : l’osmolalité plasmatique mesurée 

est supérieure à 952 mosm/kg => Hyperglycémie, mannitol, glycérol. 

Hyponatrémie hypotonique = vraie hyponatrémie. Dans ce cadre, on reconnaît 

l’hyponatrémie avec VEC normal, augmenté ou diminué. 

Dans notre série, nous avons trouvé une vraie hyponatrémie chez 27 patients, soit 60%, 

une fausse hyponatrémie chez 11 patients, soit 23% et une pseudo-hyponatrémie chez 8 

patients, soit 17%. Dans le cadre de la vraie hyponatrémie, nous avons distingué : 

L’hyponatrémie normovolémique chez 6 patients (13%). 

L’hyponatrémie hypovolémique chez 10 patients (21%). 

L’hyponatrémie hypervolémique chez 11patient (23%). 

Les manifestations cliniques étaient dominées par les troubles neurologiques, retrouvés 

chez 71% des patients. Et l’évolution était marquée par des complications neurologiques et 

cardiocirculatoires chez 60% des patients. 
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Tableau XIV : Caractéristiques des hyponatrémies vraies 

 
Hyponatrémie 
hypovolémique 

Hyponatrémie 
Normovolémique 

Hyponatrémie 
Hypervolémique 

Causes 

Diarrhée, vomissement, SiADH, hypothyroïdie Insuffisance cardiaque 

Sueur, apport hydrique  Congestive, cirrhose 

Insuffisant, diurétiques  
Hépatique, syndrome 

Néphrotique 

Signes de 
déshydratation 
extracellulaire 

Oui Non Non 

Signes 
D’hyperhydratation 

Extracellulaire 
Non Non Oui 

Osmolalité 
plasmatique 

Basse Basse Basse 

Diurèse Diminuée 
Varie selon les 

apports 
Diminuée 

Natriurèse 

> 30 mmol/l si pertes 
rénales 

= apports 
< 20mmol si pas de 

Natriurétiques > 20 mmol/l si pertes 
extrarénales 

Protidémie, 
hématocrite 

Augmentés, 
hémoconcentration 

Normaux 
Diminués, 

hémodilution 

Fonction rénale 
IR (fonctionnelle ou 

mixte) 
Normale 

IR (fonctionnelle ou 
mixte) 

4. Modalités thérapeutiques des hyponatrémie  

Les modalités thérapeutiques de prise en charge de l’hyponatrémie hypotonique, et 

particulièrement sa rapidité de correction, ont fait l’objet de controverses [92, 93, 94, 95]. 

Le traitement de l’hyponatrémie hypotonique doit tenir compte du mécanisme de 

l’hyponatrémie et de son caractère symptomatique ou pas. Une correction rapide n’est pratiquée 
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que pour une hyponatrémie aigue symptomatique. La correction rapide d’une hyponatrémie 

aiguë asymptomatique n’est pas recommandée [96]. 

Le traitement repose sur l’administration en urgence de soluté salé hypertonique à 3%, 

car le risque d’œdème cérébral est important, associé à un diurétique de l’anse (furosémide). Les 

règles de la vitesse de correction de la natrémie sont résumées dans la figure 35 : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Effets de l'hyponatrémie sur le cerveau et réponses adaptatives. 

Dans les minutes qui suivent l'apparition de l'hypotonicité, l'entrée d'eau entraîne un 

œdème cérébral et une diminution de l'osmolalité cérébrale. La perte d'électrolytes permet de 

restaurer un volume cérébral normal en quelques heures (adaptation rapide). La normalisation 

complète du volume cérébral est atteinte en quelques jours arp la perte d'osmolytes organiques 

(adaptation lente). Cependant, en dépit de ces mécanismes, l'osmolalité cérébrale reste basse. 

Une correction trop rapide de l'hyponatrémie peut entraîner des lésions cérébrales irréversibles. 
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a. Traitement des hyponatrémies aiguës ou avec signes de souffrances cérébrales 

Ce sont des urgences vitales et l’hospitalisation en réanimation doit être envisagée. Une 

correction rapide doit être entreprise jusqu’à disparition des symptômes de souffrances 

cérébrales. Le traitement repose sur l’administration de sérum salé hypertonique 3 % associé si 

besoin au furosémide. Ce traitement est interrompu dès la disparition des symptômes. En 2005, 

une conférence de consensus a proposé, dans les intoxications à l’eau des marathoniens, de 

faire 100 ml de soluté salé 3 % pour augmenter la natrémie de 2 mmol/L [97]. La formule 

d’Adrogué et Madias [98]permet de calculer le volume à perfuser d’un soluté en fonction de la 

modification de natrémie souhaitée : Na pour un litre de soluté = ([Na]mmol/L perfusée – 

[Na]mmol/L du patient) / (eau totale + 1), l’eau totale étant estimée par le poids × 0,6 chez 

l’homme, ×0,5 chez la femme. 

Par exemple, pour 1 litre de sodium à 3 %, chez une patiente de 70 kg ayant une 

natrémie à 110 mmol/L, le (Na attendu est de (30 × 17) – 110/(70 × 0,5 + 1) = 11 mmol/L. 

Une autre formule peut estimer le volume de NaCl 3 % perfuser par heure en multipliant 

le poids du patient par « l’augmentation » désirée de la natrémie en mmol/L par heure [42]. Par 

exemple, pour un patient de 70 kg, si l’on souhaite augmenter sa natrémie de 1 mmol/L par 

heure, il faut perfuser (1 × 70) = 70 mL de sérum salé 3 % en une heure. Si l’on souhaite 

augmenter la natrémie de 0,5 mmol/L par heure, il faudra perfuser (0,5 × 70) = 35 ml. Ce 

traitement doit être interrompu dès que les symptômes ont régressé, si la concentration de 

sodium est supérieure à 120 mmol/L ou si la correction est supérieure à 18 mmol/L chaque 48 

heures. La natrémie doit être surveillée de façon très rapprochée 

b. Traitement des hyponatrémies chroniques 

Il n’y a pas d’urgence à entreprendre un traitement et la démarche diagnostique est un 

préalable indispensable sauf en cas de symptômes neurologiques. Pour diminuer le risque de 

démyélinisation osmotique, il ne faut pas dépasser une élévation de natrémie de 12 mmol/L 

dans les 24 premières heures et de 18 mmol/L dans les 48 premières heures [100,101]. Les 
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patients ayant une hyponatrémie associée à une volémie basse ou liée à la prise de 

desmopressine ou d’un thiazidique, sont particulièrement à risque de myélinolyse Centro 

pontine car une fois la cause corrigée, la sécrétion d’HAD s’arrête brutalement ; une diurèse 

aqueuse peut alors survenir avec le risque d’une correction trop rapide de la natrémie. Il faut 

alors apporter des solutés hypotoniques. 

c. Traitement des hyponatrémies hypovolémique 

Le traitement repose sur un apport de NaCl qui va rétablir la volémie. En cas 

d’hypovolémie mal tolérée avec hypotension artérielle ou mettant en jeu le pronostic vital, une 

perfusion de sérum salé isotonique 0,9 % doit être faite jusqu’au contrôle tensionnel. En cas 

d’hypovolémie bien tolérée ou de difficulté pour évaluer le VEC, on peut apporter 0,5 à 1 L de 

sérum salé isotonique en intraveineux soit un apport oral de sel (six grammes par jour en 

comprimés). L’arrêt des diurétiques et le traitement étiologique des pertes sodées sont 

indispensables. Du chlorure de potassium par voie orale ou intraveineuse doit être apporté en 

cas d’hypokaliémie associée. 

Un patient ayant fait une hyponatrémie imputée aux thiazidiques est à risque de récidive 

et cette classe de diurétique doit être contre-indiquée. 

d. Traitement des hyponatrémies des sécrétions inadéquate d’hormone antidiurétique 

(SIADH) 

Les médicaments susceptibles de donner un SIADH doivent être arrêtés et les causes 

curables traitées. Une restriction hydrique de 750 ml/j permet un bilan négatif en eau si on 

considère que les pertes obligatoires (urine et pertes insensibles) représentent 1 L/j mais elle 

n’est pas toujours efficace, et l’observance est difficile au long cours. D’autres traitements 

peuvent être proposés. La déméclocycline (600 à 1200 mg/j), dérivé des tétracyclines et le 

lithium provoquent un diabète insipide néphrogénique mais avec des effets secondaires rénaux 

importants [102,103]. Des sachets d’urée (30 g/j/per os) peuvent également être prescrits, en 

utilisant un jus de fruit pour en masquer le goût désagréable [104]. 
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e. Traitement des hyponatrémies dans l’insuffisance cardiaque et la cirrhose 

L’hyponatrémie est un marqueur pronostique péjoratif dans ces deux pathologies et 

reflète un stade avancé de la maladie. Le traitement consiste en une restriction hydrosodée 

souvent insuffisante. Les diurétiques de l’anse sont intéressants dans la prise en charge des 

hyponatrémies car ils permettent une excrétion d’eau plus importante que l’excrétion de NaCl. 

Tableau XV : Les antagonistes des récepteurs V2 de l’hormone antidiurétique testés dans les 
essais. 

Tolvaptan Lixivaptan Statvaptan Mozavaptan Conivaptan 

Oral Oral Oral/i.v. Oral i.v. 

15–60 mg/j 50–100 mg × 2/j 5–25 mg/j 30–60 mg × 2/j 40–80 mg/j 

99 % 99 % 88–90 %  98,5 % 

6–8 7–10 14–17  3,1–7,8 

Hépatique Hépatique Hépatique Hépatique Hépatique 

CYP3A4 CYP3A4 CYP3A4 –90 % CYP3A4 CYP3A4 

  CYP2D6 –10 %   

Selles Selles Selles Selles Selles 

 
Figure 8 : Principes thérapeutiques des hyponatrémies hypotoniques. 
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Ce traitement, administré avec prudence, doit être interrompu dès la disparition des 

symptômes. Une faible augmentation de la natrémie, de l’ordre de 5 %, peut diminuer 

significativement l’œdème cérébral [105]. 

Le but est généralement obtenu en perfusant 4 à 6 ml/kg/h de sérum salé à 3 % pendant 

4 à 6 heures. Dans tous les cas, l’élévation de la natrémie ne doit pas dépasser plus de 15 mmol 

après 24 heures et 20 mmol après 48 heures de traitement. Le traitement par sérum salé à 3 % 

doit être arrêté si le patient devient asymptomatique et si la natrémie atteint 125-130 mmol/L 

pour éviter un rebond hypernatrémique. La conduite thérapeutique alors recommandée est celle 

des hyponatrémies chroniques asymptomatiques. Le furosémide peut accélérer la correction de 

l’hyponatrémie. Un examen clinique et un ionogramme sanguin toutes les 24 heures sont 

nécessaires jusqu’à la disparition des signes neurologiques [106]. 

Dans notre série, les patients ont reçu le sérum salé isotonique dans 72% des cas et du 

NaCl en IV dans 66% des cas. Dans tous les cas la correction était lente et prudente, sous 

surveillance stricte. 

5. Pronostic / Myelinolyse Centropentine  

L’hyponatrémie hypotonique d’installation aigue peut conduire au décès du patient par 

mort cérébrale, si le traitement n’est pas rapidement instauré. 

Cependant, la correction trop rapide peut être l’origine de complications spécifiques : la 

myélinolyse Centro pontine [107-108-41-18-21-32-109-110] 

a.  La myélinolyse Centro pontine 

a.1. Définition 

La MCP pathologie neurologique, d’étiologie incertaine, est une entité anatomoclinique 

dont les lésions démyélinisantes touchent préférentiellement le centre de la protubérance ; mais 

aussi d’autre zones : la substance blanche, grise, le thalamus et le cervelet. [26-111] 
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Seule la myéline est détruite, alors que les autres structures nerveuses et vasculaires sont 

conservées. [107] 

a.2. Physiopathologie 

L’hyponatrémie hypotonique est responsable d’un apport d’eau vers le compartiment 

intra cellulaire pour rétablir l’iso osmolarité. Ceci peut se traduire par un œdème cérébral. 

La boite crânienne ne peut tolérer une augmentation du volume cérébral que de l’ordre 

de 5 à 10% au-delà, apparait une HTIC avec engagement cérébral. 

Plusieurs études ont montré que le cerveau possède une série de mécanisme de 

protection permettant d’éviter une augmentation extrême de son volume lors des variations de 

la tonicité plasmatique. 

Ces mécanismes reposent essentiellement sur la sortie des électrolytes et des osmoles 

actives intra cérébraux, ils dépendent de la rapidité d’installation, de la durée et la profondeur 

de l’hyponatrémie [107-108-41-18] 

Bien que la physiologie de la myélinolyse Centro pontine ne soit pas clairement élucidée, 

il semblerait qu’elle soit due à une mauvaise adaptation des cellules cérébrales aux variations 

osmotiques [110] : 

lors de l’hyponatrémie chronique le cerveau s’appauvrit en osmolytes intra cellulaires ( 

K+ et osmoles organiques ) , la normalisation de ces osmoles est au moins aussi longue que le 

temps nécessaire a leur diminution initiale ainsi , toute correction trop rapide , aura pour effet 

d’induire une déshydratation intra cellulaire et une souffrance cérébrale [ 112] 

La déshydratation excessive des neurones déclenchaient donc des lésions anatomiques. 

En microscopie électronique, on a pu montrer qu’une heure après l’administration de sels 

à des rats hyponatrémiques, on observait que les gaines de myéline encerclant les nerfs 

n’adhéraient plus à l’axone [113]. Ceci correspondait à la première lésion histologique observée 
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lors de la MCP et expliquerait le retard d’apparition des symptômes qui surviennent quelques 

jours après une correction trop rapide [114]. 

Une autre hypothèse pourrait expliquer la survenue de MCP : le stress osmotique 

entrainerait une ouverture de la barrière hémato encéphalique, permettant le passage d’enzymes 

protéolytiques au niveau cérébral [115] 

Il est possible que les deux mécanismes aient lieu. 

L’incidence de MCP est inconnue, mais vraisemblablement faible, ce qui contraste avec la 

fréquence de l’hyponatrémie. 

a.3. Diagnostic 

Survenant après la correction totale ou partielle d’une hyponatrémie et après un intervalle 

libre de 1 à plusieurs jours. ce syndrome se caractérise par une détérioration neurologique 

progressive, fluctuations du niveau de conscience, convulsions, mutisme akinétique, 

hypoventilation et hypotension. [18] 

Dans les formes les plus sévères, le tableau clinique est celui d’une paralysie pseudo-

bulbaire avec tétra parésie, troubles de la déglutition, trouble occulo moteurs et dysarthrie. 

Le Diagnostic repose sur l’imagerie par résonance magnétique, mais il n’est en général 

confirmé que par les données anatomopathologiques de l’autopsie [116-111] 

a.4. Evolution 

Elle est marquée par la survenue d’un coma chronique ou le décès. [41-109-110] 

a.5. Facteurs de risques 

La MCP était pendant de nombreuses années attribuées exclusivement a une 

normalisation trop rapide de l’hyponatrémie chronique [115-116] 

Néanmoins, sa survenue dans d’autres contextes, remet en question l’exclusivité d’un tel 

mécanisme. [107] 
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L’hypoxie représente le facteur de risque majeur de survenue MCP (anoxie, arrêt resp, 

convulsions ..) 

Les autres groupes de patients à risque sont les patients alcooliques, dénutris, avec dans 

la plupart des cas, une pathologie sous-jacente évolutive telle une insuffisance hépatique, une 

infection sévère, les brulés et les patient hypokaliémiques ([108-114-41-18-119-110] 

a.6. La prévention 

La prévention de la MCP passe par une correction lente de l’hyponatrémie, associée au 

maintien d’une normoxie et une correction active de l’hypokaliémie [18] 

b. Autres complications 

b.1. Surcharge circulatoire 

Due à un excès d’apport de solutés, sa prévention nécessite une surveillance de l’état 

cardio pulmonaire, notamment chez les sujets à risques (insuffisance cardiaque ou rénale) cette 

surveillance est éventuellement aidée par la mesure de la pression veineuse centrale et la 

pression capillaire pulmonaire [17] 

b.2. Hypernatrémie 

C’est une situation rare, liée à l’administration excessive de solutés hypertoniques de 

sodium en perfusion, dans ce cas l’hypernatrémie est accompagnée d’une hyper hydratation 

extracellulaire. [17-15-120] 

Le traitement symptomatique se propose de corriger l’hyper natrémie plasmatique et de 

restaurer ou maintenir la volémie. L’administration de solutés peut se faire par voie orale (eau), 

mais cette voie est souvent insuffisante et peu adaptée aux patients présentant des troubles 

neurologiques. Dans ce cas il est alors préférable d’utiliser des solutés glucosés hypotoniques 

ou isotoniques (2,5% ou 5% par voie intraveineuse). 

La quantité de liquide à administrer peut-être évaluée par rapport aux pertes hydriques 

du patient calculées selon la formule considérant le poids du patient et la natrémie. 
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(Déficit hydrique=0,6 X poids X 1-140 / natrémie mesurée (mmol/l))[121] 

Cette formule ne donne qu’une évaluation approximative des pertes qui est fondée sur 

des données physiologiques qui sont différentes selon les individus. La meilleure façon de traiter 

une hyper natrémie est d’adapter les apports en fonction des bilans effectués régulièrement. 

Le taux de mortalité serait corrélé à la gravite du tableau neurologique à la rapidité 

d’installation de l’hyper natrémie et à la rapidité de correction du déficit hydrique [122]. Il existe 

un consensus concernant la vitesse de correction de l’hypernatrémie en fonction de l’état 

neurologique et la rapidité d’installation des troubles.[122-123-124] 

Dans les hypertonies plasmatiques aigues (<12h) et/ou avec signes neurologiques, la 

correction doit se faire progressivement sur 48h, la baisse de la tonicité plasmatique ne doit pas 

être supérieur a 5 mosm/h (ou 2mmol/l pour la natrémie) 

Pour les personnes âgées cette correction se fait encore plus lentement 72h (diminuer la 

natrémie de 1mmol /h) 

Les hypernatrémies chroniques plus de 2 jrs avec ou sans signes neurologiques graves, 

doivent être corrigés beaucoup plus lentement, la baisse de la natrémie ne devrait pas dépasser 

0,5mmol/l au-delà il existe un risque de voir apparaitre une aggravation des signes 

neurologique avec œdème et convulsions. 

Dans le cas d’un diabète insipide central ou néphrogénique, on complète par un 

traitement étiologique associé, notamment par des extraits d’ADH et de la desmopressine dans 

le premier cas et hydrochlorothiazide dans le deuxième cas, 

Dans le cas particulier de la grossesse, la desmopressine peut être utilisée sans danger 

mais un risque minime d’hypertonie utérine persiste.[125] 

Lorsque l’hyper natrémie est en rapport avec une surcharge en sel le traitement consiste 

en un premier temps d’arrêter tout apport extérieur, ce qui peut s’avérer suffisant si le patient 

ne présente pas de troubles neurologiques ni d’altération de la fonction rénale. 
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En revanche, en cas de troubles neurologiques importants on associe un traitement 

diurétique si la fonction rénale est normale. 

En cas de perturbation de la fonction rénale et cardiaque, une dialyse péritonéale, voire 

hémodialyse avec dialysat hypotonique. (110 meq de sodium) doit être envisagée. Un traitement 

anticoagulant doit être instauré pour éviter la survenue de thrombose. [126-127] 
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Nous ne pouvons prétendre répondre à la totalité des questions soulevées par ce 

problème et ce pour plusieurs raisons : 

─ L’effectif réduit des patients de l’étude. 

─ Le caractère rétrospectif de l’étude rendait difficile voire impossible l’établissement de 

certains liens chronologiques en particulier le retentissement clinique des troubles de 

l’osmolarité ou la rapidité de correction de ces troubles. 

─ Certaines données n’étaient pas rapportées sur les dossiers des patients en particulier le 

dosage de la natriurèse et l’osmolarité urinaire, ce qui rendait illusoire une démarche 

étiologique précise. 
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CONCLUSION 
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L'hyponatrémie en réanimation peut avoir une incidence variable selon les études. 

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive à propos de 46 cas, incluant les 

patients admis au service de réanimation de l’hôpital militaire AVICENNE MARRAKECH, et 

ayant séjournée plus de 24 heures. On n’a pas pu déterminer l’incidence vu qu’on ne se 

dispose  pas d’assez de données, ils ont une expression clinique variable et peuvent aggraver 

le pronostic des patients. 

Ils nécessitent une démarche étiologique précise comprenant l’évaluation des 

paramètres cliniques et la biologie sanguine et urinaire. Les étiologies variées sont dominées 

dans ce contexte particulier par les chocs septiques et les AVC. 

Notre étude nous a permis de discuter certain aspect clinique, étiologique et 

thérapeutique qu’il conviendra de confirmer par des études a plus grandes échelles. 

Le traitement symptomatique et étiologique doit accorder une attention particulière à 

la vitesse de correction de ces troubles. Cette dernière peut être la source de complications 

secondaires graves en particulier la myélinolyse Centro pontine. 
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Résumé 

La natrémie reflète l’état d’hydratation du patient. L’hyponatrémie représente l’anomalie 

hydroélectrolytique la plus fréquente en réanimation. Ce trouble entraine souvent une 

diminution de la tonicité extracellulaire avec un passage d’eau en intracellulaire. La gravité de 

l’hyponatrémie résulte de l’installation d’un œdème cérébral avec hypertension intracrânienne. 

Les vraies hyponatrémies sont à distinguées des pseudo hyponatrémies secondaires à une 

hyperglycémie, une hyper protidémie ou à une hypertriglycéridémie. La correction de la natrémie 

doit être progressive à raison de 1,5à2mmol.l-1.h-1 pour éviter une myélinolyse  centropontine.  

Le but de ce travail est de permettre une approche simple sur le plan épidémiologique, 

clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif tout en comparant nos résultats aux donnés 

d’une littérature actualisée. 

Matériel et Méthode : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, réalisée au service de réanimation de 

l’hôpital militaire Avicenne Marrakech, ont été inclus les patients ayant séjournée plus de 24h. 

Plusieurs paramètres ont été relevés (démographiques, cliniques, para cliniques et 

thérapeutiques). Certains paramètres para cliniques n’ont pas été disponibles notamment la 

natriurèse et l’osmolarité urinaire et sanguine. 

Résultats : 

46 patients ont été inclus dans l’étude, admis au service de réanimation de l’hôpital 

Avicenne Marrakech, 27 patients (58,69%) ont présenté une vraie hyponatrémie, 11 patients 

(23%) avaient une fausse hyponatrémie et 8 patients (17%) ont présenté une pseudo 

hyponatrémie. Le taux de mortalité a été de 34%. 

Conclusion : 

L’hyponatrémie est assez fréquente chez les patients en  réanimation, du fait de 

l’admission des urgences, et du recrutement (traumatismes crânien graves, pathologies 
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digestives graves et urgentes…). Leur prise en charge comprend un traitement symptomatique et 

un traitement étiologique. Leur correction doit être prudente. La mortalité est liée d’une part à  

la pathologie de base, et à la sévérité du désordre ionique. 
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Abstract 

The natremia reflects the state of hydration of the patient. Hyponatremia represents the 

most frequent hydro-electrolytic anomaly in intensive care unit (IUC). This confusion often 

involves a reduction of extracellular tonicity with a water’s passage into intracellular 

compartment. The seriousness of the hyponatremia results from the installation of a cerebral 

edema with intracranial hypertension. The true hyponatremia is dissimilar of pseudo 

hyponatremias which may be coming from hyperglycemia, from hyper protidemia or from hyper 

triglyceridemia. The correction of the natremia must be progressive at the rate of 1.5 to 2 mmol. 

l-1.h-1 to avoid a Centro pontin myelinolysis. Our aim is to talk about the principal causes of the 

hyponatremia in ICU and their managment. 

Material and Method: 

This is a retrospective, descriptive study conducted at the intensive care unit of the 

Military Hospital Avicenne Marrakech, where considered have stayed more than 24 hours. Several 

parameters were identified (demographic, clinical, paraclinical and therapeutic). Some paraclinical 

parameters were not available including natriuresis and urinary and blood osmolarity. 

Results: 

46 patients were considered in the study, admitted to the intensive care unit of the 

Avicenne Marrakech hospital, 27 patients (58,69 %) had true hyponatremia, 11 patients (23%) had 

false hyponatremia and 8 patients (17%) had pseudo hyponatremia. The mortality rate was 34%. 

Conclusion: 

Hyponatremia is quite common in patients in intensive care, because of the admission of 

emergencies, and recruitment (serious head injuries, serious and urgent gastrointestinal 

diseases...). Their management includes symptomatic treatment and etiological treatment. Their 

correction must be careful. The mortality is linked, on the one hand, to the basic pathology, and 

to the severity of the ionic disorder, on the other hand. 
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 ملخص
 

 شذوذاتال أكثر هوو نسبة الماء داخل الخلايا نقص صوديوم الدم للمريض يعكس

 نبرة  في انخفاض إلى يؤدي ما غالبا الاضطراب هذاو. الإنعاش في انتشارا  هيدروكهربائيةال

 . الخلايا داخل المياه مرور  مع الخلية خارج

 داخل الدم ضغط ارتفاع مع دماغية  وذمة   حدوث إلى الدم صوديوم نقص  شدة تؤدي

 فرط  نتيجة يكون  أنه حيث الحقيقي عن الثانوي  الدم صوديوم تمييز نقص يجب. الجمجمة

  . الدم جليسريد ثلاثي فرط أو الدم بروتينات فرط أو الدم سكر

 مليمول لتجنب العواقب 2إلى  1.5تدريجياً عند    تصحيح الخلل يجب أن يكون

 أثناء بسيطة وتطورية وعلاجية وسريريه وبائية مقاربة إتاحة هو العمل هذا من الهدف

 .حديثة أدبيات من بيانات مع نتائجنا مقارنة

 :لمنهجيةوالوسائل ا

وصفية تم إجراؤها في قسم الإنعاش في المستشفى العسكري  استرجاعيةهذه دراسة 

تم تحديد العديد من . ساعة 24سينا مراكش، شملت المرضى الذين مكثوا لأكثر من  ابن

لم تكن بعض المعايير السريرية متاحة بما ). والسريرية والعلاجية  الديموغرافية(مات والمعل

 أسمولية الدم و البولو  نسبة الصوديوم بالبولفي ذلك 

 :لنتائجا

 سينا ابنوحدة العناية المركزة في مستشفى مريضا في الدراسة، وأدخلت إلى  46شمل 

لديهم ) ٪23(مريضا  11، نقص صوديوم الدم الحقيقي شهدوا) ٪58،69(مريضا  27، مراكش

كان معدل الوفيات . لديهم نقص صوديوم الدم الزائفة) ٪17(مرضى  8نقص صوديوم كاذبة و 

34٪ 
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 :خلاصة

 الطوارئ،بسبب قبول حالات  المركزة،قص صوديوم الدم شائع جدا في العناية ن

تشمل ..). .والعاجلةوأمراض الجهاز الهضمي الخطيرة  الرأس،إصابات خطيرة في (والتوظيف 

ويرتبط معدل . يجب أن يكون تصحيحها دقيقاً. المسبب إدارتها علاج الأعراض وعلاج مرض

 .الوفيات من جهة إلى علم الأمراض الأساسي ، وإلى شدة الاضطراب الأيوني
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  با�ِ  قَسِمُ أُ 

 .مِهنَتِي في ّ�  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفةِّ  الإنسان اةَ يَ حَ  أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن هااذِ قَ نْ إِ  في سْعِيوُ  ةً باَذِلَ 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناّسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لَ كُ  مسخرةً  الله، ةِ مَ حْ رَ  وسائِلِ  من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان عِ فْ نَ لِ  رِ خَ سَ المُ  مِ لْ العِ  بِ لَ طَ  على رَ ابِ ثَ أُ  وأن

ً تأخ وأكون ي،رنِ يَصغُ  مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطُبيّةّ المِهنَةِ  في 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله جَاهَ تُ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

  .شهيد أقول ما على والله
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