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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession
medicale, je m’engage solennellement a consacrer ma vie au service
de I’humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur
sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé
de mes malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I’honneur et
les nobles traditions de la profession médicale. Les médecins
seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et
mon patient.

Je maintiendrali strictement le respect de la vie humaine dés sa
conception.
Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances medicales d’une
facon contraire aux lois de I’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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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 grace a un systéme de régulation
essentiellement rénale constitué de plusieurs mécanismes hormonaux. Le systéeme rénine-
angiotensine-aldostérone et le systeme neuro-sympathique ainsi que la présence de I'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, I'eedéme cérébral conduit a une
hypertension intracranienne. 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, I'adaptation cérébrale a I'hyponatrémie par diminution
du contenu cérébral en osmoles organiques rend le cerveau vulnérable lors du traitement. Ainsi
au cours d'une correction rapide de I'hyponatrémie, la capacité du cerveau a 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% a 45% [6-8]. Plusieurs études se sont intéressées
a |'épidémiologie des hyponatrémies et son impact sur les malades en réanimation [5-
7]1.Cependant, la plupart de ces études ont démontré que les hyponatrémies sont associées a

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 I’hyponatrémie dans le service de
réanimation de I’hdpital militaire Avicenne de Marrakech, sur le plan épidémiologique, clinique,

thérapeutique et évolutif.
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. Matériel

1. Présentation de I’étude

1.1 Type

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

1.2 Lieu

Ce travail a été réalisé au service de réanimation de I’hépital Militaire AVICENNE de

Marrakech.

2. Ciriteres d’inclusion

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

3. Critéres 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 parametres ont été recueillis pour chaque patient présentant une

hyponatrémie (fiche d’exploitation)

Ces parameétres étaient représentés par :

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

particulier :
O Diabete
O Insuffisance rénale
O Néphropathie
O Endocrinopathie
O Insuffisance cardiaque
O Cirrhose hépatique
O Pathologie pulmonaire
O Pathologie neurologique
O Utilisation de diurétiques
=  Scores de gravité
Deux scores ont été déterminés pour chaque patient.
APACHE Il : (Acute physiologic and chronic health Evaluation).

Il comporte 12 variables physiologiques, I'age et I'état de santé chronique. Il est calculé
en tenant compte des valeurs les plus anormales pour chaque parameétre au cours des 24

premieres heures en réanimation.
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Tableau | : Score APACHE Il

VARIABLE +4 +3 +1 +1 0 +1 +1 +3 +
TEMPERATURE, °C 41 19.0-40.9 J5-389] 36,0-384 1 M0-359( 32.0-339 | 300- 319 =199
PR.MHDTEHNE*IIEIH; 160 130-159 | 110-129 T0-109 50-69 =49
FREQ. CARDIAQUE-BPM 180 | 140-179 | 110-139 70-109 5569 | 4054 | <9
FREQ.RESPIRATOIREPM | 50 | 3549 5 | 21| won | 69 <5
OXYGENATION
FO, 2 50% A-aDO, 2500 | 350-499 | 200-349 < 200
e e e L S i P L oo
pH ARTERIEL 2770 | 7.60-7.69 7.50-7,59| 7,33-749 75702 70574 <715
SODIUM SANGUIN,mEq/L | 2180 | 160-179 | 155139 | 150-154 | 130-149 120129 | 111-119 | <110
POTASSIUM SANGUIN,
mEq/L 270 | 6069 5559 | 3554 | 3034 | 2520 <25
CREATININE SANGUINE,
mg/dL 235 | 2034 | 1519 0,6-14 <0p6
HEMATOCRITE, % 260 50,0-39.9 | 46.0-49.9| 30,0459 20,0-209 <
SCORE DE GLASGOW 15—~ SCORE ACTUEL
SCORE DE UAGE SCORE DE SANTE CHRONIQUE
CIRRHOSE, INSUFFISANCE CARDIAQUE TERMINALE
AGE POINTS INSUFFISANCE RESPIRATOIRE CHRONIQUE SEVERE
“ 0 INSUFISANCE RENALE AVEC DIALYSE

4534 2 IMMUNOSUPPRESSION

3364 3

63-74 s SCORE 3 S| MEDICAL OU POSTOPERATOIRE D'URGENCE

7 & SCORE 251 POSTOPERATOIRE PROGRAMME

= |IGSIl (indice de gravité simplifié)

Inclus 17 variables : 12 variables physiologiques : I’age, 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 llI: L'index de comorbidité de Charlson [23]

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
Ulcére gastroduodénal 1
Hépathopatie légére 1
Diabete 1
Hémiplégie 2
Atteinte rénale modérée ou sévére 2
Diabete avec atteinte d’organes cibles 2
Tumeur 2
Leucémie 2
Lymphome 2
Hépatopathie modérée a sévére 3
Cancer métastatique 6
Sida 6

Rajouter 1 point par décennie quand I’dge > 50 ans

=  Parametres cliniques a I’admission
Les données cliniques relevées le jour de I’admission du patient consistent en:

O Etat de conscience : évaluée par le score de Glasgow (GCS)
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O Etat hémodynamique : FC. TA
O Etat respiratoire : FR, SPO2
O Température
O Glycémie d’admission
=  Parameétres biologiques
Les différents parametres biologiques recherchés sont :
O Natrémie et Natrémie corrigée en mmol/|
O La kaliémie (mmol/L)
O L'urémie a I'admission (g/L)
O La créatinémie a I'admission (mg/L)
O La glycémie en g/l
O L'osmolarité plasmatique efficace mosm/|
O La natriurése mmol/Il
=  Données thérapeutiques

Une restriction hydrique ou administration du sérum salé isotonique.

O Utilisation des diurétiques.
O Administration du mannitol.
=  Données évolutives
O La durée de séjour en réanimation
O L’infection nosocomiale : pneumopathie, infection urinaire et ou bactériémie.

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

Les données recueillies ont été étudiées de maniére a décrire la population des malades
de réanimation ayant présenté une hyponatrémie et afin de comparer nos résultats a ceux de la

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

I. Caractéristigues des patients

1. Age

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

90

80

70

60 -

50 - m Age Moy
40 - H Age Ext
30 4 = Age Min
20 +

10 -~

0 .

Patients

Graphique 1 : Diagramme représentant I’dge moyen des patients avec les extrémes
2. Sexe

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

B Homme

B Femme

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

Tableau Il : 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 cranien 2 4,32%
Insuffisance surrénalienne 1 2,17%
2,17 2,2 mCS

mAVC

mCD

B TC Febrile

mDC

mICG

mIRC

m DAC

T CRAN
W Isurn
Autres

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

- Diabete
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 chronigue

5 patients soit 10,86%

- Utilisation de diurétigues

4 patients soit 8,69%

45

41,3
40
35
M Diabete
30
M cirrh hep
25
mIRC
20 mHTA
15 m DIUERIT
10 ® Ins Cardia

Patients

Graphique 4 : Répartition des patients selon |’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 Extréme
IGS I 30,87 8-65
APACHE I 10,09 0-52

scores de gravité

WIGS I mAPACHE I

MAX moy min

Graphique 5 : Répartition des patients selon la gravité

6. Parameétres 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-a-dire un score de Glasgow

inférieur a 15, étaient au nombre de 32 soit 69,56 %.

14
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Le score de Glasgow était en moyenne de 11; avec 4 patients sédatés, et des extrémes

allant de 3 a 15.

Crises convulsives

Elles étaient observées chez 3 patients soit 6%.

Troubles neurologiques

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

Pourcentage des troubles neurologiques

m Coma

H Agitation
1 Confusion
M Paresie MS

B Hemiparesie

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%.

15
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L’état hémodynamique

L’hypotension était constatée plus fréquemment que I’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 a 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 diurese

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

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

7. Parameétres biologiques

Les parametres biologiques relevés chez les patients présentant une hyponatrémie sont :
La natrémie
Elle était en moyenne de 127,15 mmol/l avec des extrémes allant de 99 a 134 mmol/I.

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

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

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

35 patients, soit 76%.

16
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B Hyponat sev
B Hyponat mod

m Hyponat min

Graphique 7 : Répartition des patients selon le degré de I’hyponatrémie

Les autres parameétres

IIs sont groupés dans le tableau IV :

Tableau IV : Parameétres biologiques chez les patients hyponatrémiques

Variables Moyenne Troubles associés | Nombre de patients | Pourcentage
Kaliémie (mmol/I) 4,23 + 0,91 Hypokaliémie 16 34
Hyperkaliémie 9 19
Chlorémie 99,56 + 2,69 Hyperchlorémie 1 2
(mmol/1) Hypochlorémie 2 4
Glycémie (g/1) 1,53 = 0,91 Hyperglycémie 17 36
Hypoglycémie 1 2
Urémie (g/1) 0,82 =+ 0,04 Urée augmentée 17 36
. ) Créatininémie
Créatininémie(mg/l)| 19,55 + 2,46 ) 11 23
augmentée
Osmolalité P 274 + 26,88 | Hyper-osmolalité 11 23
(mosm/I) Hypo-osmolalité 27 58
o 57,96 = o
Protidémie (g/I) Hypoprotidémie 7 15
12,89
. i} 11,48 = )
Hémoglobinémie Anémie 18 39
10,29
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La calcémie a été relevée chez 21 patients, elle était en moyenne de 76,4 + 10 mg/I, avec

des extrémes allant de 58 a 98 mg/I.

L’incidence de I’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%

B H normovol
H Hhypervol
= hhypovelo
H psoeudohyp

m fausse hypon

Graphigue 8 : Différents types d’hyponatrémie
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Il. 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 cranien dans 1 cas (2%).

Les étiologies sont résumées dans le tableau suivant :

19
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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
Troisieme 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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lll. Traitement

Il fait appel a 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. lls 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 a la ventilation artificielle était nécessaire chez 27 patients (58%).

2 patients (4%) n’ont pas recu 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 extrémes allant de 2 a 12 jours.

1. Durée de I’hyponatrémie

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

Elle variait entre 1 et 6 jours.

2. Délai de correction

Le délai de correction de I’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 intracranienne chez 4 patients (8%) et un

coma chez 10 patients (21%).

- Cardiocirculatoires: lls étaient observés chez 10 patients (21%), avec des troubles de
rythme chez 8 patients (17%), associés a un collapsus chez 3 patients (6%) et a 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 cedéme 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 déces étaient :
- Les états de choc réfractaires et défaillances multi-viscérales dans 6 cas (13%).

- Les aggravations neurologiques associées a l'instabilité hémodynamique dans 9 cas

(19%).
- Les hypoxémies réfractaires dans 3 cas (6%).

- Les arréts cardiocirculatoires inexpliqués dans 2cas (4%).

23



Hyponatrémie en réanimation

24



Hyponatrémie en réanimation

l. Données Epidémiologiques

Les troubles hydroélectrolytiques sont tres fréquemment rencontrés en pratique clinique.
Les patients de réanimation sont plus exposés a 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 a 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 régle 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 aigués, constituées en moins de
48 heures, aux hyponatrémies chroniques, d'installation progressive. Les premiéres sont rares
mais redoutables car parfois responsables d'un cedéme cérébral et d'une hypertension
intracranienne; nombre d'entre elle sont iatrogenes 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 fréquentedles compliquent ou révelent des situations
pathologiques trés 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 a une complication neurologique retardée sévere : le syndrome de myélinolyse

osmotique Centro pontine. [13]

Plusieurs études ont visé une population hospitaliere générale mais trés 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 a 2001, 1332 (1 a 1,5 % des patients/an) ont eu une hyponatrémie inférieure a 120 mmol/I
durant leur séjour en réanimation. A ’admission dans le service de réanimation médicale de

I’hopital Saint-Antoine a Paris, parmi les 865 patients admis en 2001, 14,8 % avaient une
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hyponatrémie inférieure a 130 mmol/l et 2,1 % une hyponatrémie inférieure a 120 mmol/Il. En
2001, parmi les 47 018 patients ayant consulté a I'accueil des urgences de ce méme hopital,
1,5% avaient une hyponatrémie inférieure a 130 mmol/1 et 0,2% une hyponatrémie inférieure a

120 mmol/ 1.
L’age avancé est un facteur de risque de survenue d’hyponatrémie [16].

L’analyse univariée de la base de données Cub-Réa fait apparaitre les caractéristiques
des patients ayant une hyponatrémie inférieure a 120 mmol/1 au cours de leur hospitalisation

en réanimation.

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

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

L L Analyse
Hyponatrémie<120 mmol/l | Pas d’hyponatrémie e
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 a I’hopital (%) 24 + 43 21 + 41 p< 0,05

Ce tableau illustre la corrélation du score de gravité IGS 2 a I’hyponatrémie, de méme

gue la mortalité hospitaliere.

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

hyponatrémies.
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Soixante-quatorze hyponatrémies ont été rapportées. La prévalence globale de
I’hyponatrémie était de 12,1 %. La prévalence des hyponatrémies séveres (inférieures a 120

mmol/l) s’élevait a 1,1% et représentait 9,4 % de I’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 a leur admission ont été inclus parmi
2188 patients admis, soit une incidence de 13,7%. L’age était de 42,1 + 1,1 an avec une sex-
ratio de 1,1 (153 hommes et 147 femmes). L’'IGS Il était de 25,9 = 0,8. L’hyponatrémie était
hypovolémique dans 25,7 %, hypervolémique dans 23,7 % et normovolémique dans 50,6 %. La

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

Une étude faite en Singapore [19 ; 20 ; 21 ; 22] entre 2001 et 2002 a comparé la
prévalence de I’hyponatrémie entre des groupes de patients selon le niveau d’hyponatrémie,

tranche d’age et sexe :

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

Soins Soins Soins en
o o L Age >60 ans | Age > 70 ans
hospitaliers | hospitaliers médecine de % %
d’urgence | ambulatoires ville
Na < 136 mmol/I 28,2 21 7,2 23,6 27,3
Na < 135 mmol/I 22,1 14,7 4,3 18,2 21,7
Na < 126 mmol/I 2,6 0,96 0,14 2,2 2,9
Na < 116 mmol/I 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/I

Na < 126 mmol/I

Na < 116 mmol/I

1,23*(1,19-1,27)

1,05 (0,95-1,18)

0,83 (0,66~ 1,05)

1,08* (1,01-1,14)

0,90 (0,67~ 1,22)

0,60 (0,24~ 1,46)

1,04* (0,99- 1,10)

1,33%(1,01-1,69)

1,21 (0,66~ 2,24)

0,88* (0,84~ 0,93)

1,48%(1,19-1,84)

1,98%(1,18-3,33)

1,06* (1,01-1,12)

2,49%(2,05-3,03)

2,76%(1,71-4,48)

1,39*% (1,32-1,47)

4,31%(3,57-5,21)

6,65* (4,24-10,44)

1,89* (1,78-2,01)

7,66%(6,33-9,27)

8,70% (5,44-13,90)

Homme
31 - 40 ans
41 - 50 ans
51 - 60 ans
61 - 70 ans
71 - 80 ans

> 80 ans

*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 I’hyponatrémie chez les

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

basilaire, atteignant jusqu’a 15% des patients avec une mortalité allant de 7a60%. Dans le méme

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 I’hyponatrémie

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

Coenraad et coll [52]

Désordres Désordres
Désordres hypovolémiques (n = 19)
normovolémiques hypervolémiques
Pertes sodiques
(n=12) (n=10) Pertes rénales (n =
extrarénales (n = 11)
8)
Vomissements
SIADH 6 Cirrhose hépatique | 7 9 Diurétiques 3
et diarrhée
Médicamenteux 4 Insuffisance Hypercalcémie | 1
Déficit d’apport
Insuffisance cardiaque 2 2 Diurese
1 de sel 1
surrénalienne Congestive osmotique
Réglage nouveau
Syndrome de
de
1 Insuffisance rénale | 1 perte 3
L’osmostat
de sel
hypothalamique

Aux USA, l'incidence actuelle de I’hyponatrémie chez les patients hospitalisés dépend de
la population étudiée et du taux d’hyponatrémie [25, 26, 27, 28, 29], ainsi, elle est estimée a
20% pour un taux de sodium plasmatique inférieur a 136 mmol/l et de 1 a 4% pour une natrémie

inférieure a 130 mmol/l.

La mortalité est de 5 a 50% selon la sévérité et le mode d’installation. L’incidence de
I’hyponatrémie était égale entre les deux sexes selon plusieurs auteurs, mais differe suivant

I’age [30, 31, 32] :
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Graphique 9: Relation entre I'dge et le risque de développement d’hyponatrémie acquise a

I’hopital, 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’aprés Clin Chim Acta)

Les données concernant l'incidence de I'hyponatrémie a I'admission comparée a celle de
I'hyponatrémie acquise sont rares [29]. Ainsi, I’étude réalisée par Vandergheynet et al, en 2013
avait montré que l'incidence de I’hyponatrémie a 'admission était presque similaire a celle de
I’hyponatrémie acquise en réanimation (12,3% vs 13,1% respectivement). Aussi, I’étude de SA et
AL n’avait pas objectivé une différence (hyponatrémie a I’admission 11% vs hyponatrémie
acquise 13%) [28]. Ces données ne corroborent pas avec le résultat obtenu dans I'étude faite au
CHU de casa en 2007 puisque l'incidence de I’hyponatrémie a I'admission et de I’hyponatrémie
acquise étaient respectivement de 14,8 % et 6,1%.

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

déterminer I'incidence vu que les cas ont été choisis d’'une maniere aléatoire sur une période de

3 ans (2016-2017-2018), ’age moyen est de 60 ans avec des extrémes 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 parait due principalement aux facteurs suivants :

Le nombre de patients inclus dans I'étude, ce qui peut influencer la précision de

I'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 étre en elle-méme un facteur favorisant la survenue de I’hyponatrémie [18].

Le seuil a partir duquel se définit I’hyponatrémie : Les seuils les plus retrouvés sont : Un
taux inférieur a 135 mmol/1 [19;23 ;17 ; 40 ; 33 ; 41 ; 35 ; 36], ou inférieur a 130 mmol/I [15 ;

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

La présence de [I’hyponatrémie a Il'admission, ou sa survenue au cours de
I’hospitalisation, suggérant une composante significative d’iatrogénicité ou de la pathologie de

base.

L’age des patients inclus : Plusieurs études concernaient les sujets agés, chez qui

I'incidence de I’hyponatrémie est élevée [37 ; 40]
Le pays ou ont été réalisées ces études ;

L’incidence de I’hyponatrémie dans une étude réalisée en 2007 au CHU de casa (26,1%)
était supérieure a celle retrouvée dans la série réalisée dans le CHU de Rabat en 2017 (13,7%)
[38]. Cette différence peut étre expliquée par le seuil de définition de I’hyponatrémie qui était de
135 mmol/l dans la premiere contre 130 mmol/l pour la série de Rabat. D’autre part, la 1ére
étude a inclus tous les patients ayant présenté une hyponatrémie au cours de leur

hospitalisation tandis que I'autres série incluait juste les hyponatrémies a I’admission.
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Le tableau Xl compare l'incidence de I’hyponatrémie dans les différentes études

retrouvées dans la littérature.

Tableau XI : Les études de la littérature concernant I’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) Israél 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 %
Maison de repos
Miller et al. (68) USA (New York) 50 %
Médecine, chirurgie,

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%

Réanimation des urgences
Etude CHU Casa Maroc(Casablanca) 26,1 %
chirurgicales
Etude CHU RABAT Maroc (RABAT) Réanimation médicale 13.7%
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1.

Physiopathologie des hyponatremies

Physiologie de I'’eau et du sodium

Répartition de I’eau et du sodium

L'eau est le principal constituant de I’organisme. Elle représente 50 a 70% du poids

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

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

cellulaire.

Le secteur intracellulaire représente environ 60% de I'eau totale, soit 40% du poids

corporel.

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

corporel. [46-44-45]

Composition des liquides corporels

Compartiments liquidiens

Plasma
1/4 du LEC

60% Liquide
interstitiel
3/4 du LEC

{

|

Masse séche

40 %

2 /o

15 %

40 %

Liquide
extracellulaire
LEC = 14 litres

Liquide
intracellulaire
LIC = 28 litres

Eau corporelle totale (60%) = 42 litres

Figurel : Composition liquidienne corporelle
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Le secteur extracellulaire lui-méme est divisé en deux compartiments :

O Compartiment plasmatique appelé volémie circulante représentant 5% du poids corporel

soit 8% de |'eau totale. [46-43-44-45-47]

O Compartiment extravasculaire comprenant les liquides interstitielles, la lymphe, I’eau

d’imbibition de I’os et du tissu conjonctif. [42-43-44-45]
Le sodium total de I'organisme est estimé a 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 I’essentiel.

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

plasmatiques). Il controle a lui seul 'osmolalité de ce secteur. [42-43-45]

2. Mouvements de I’eau et du sodium

Les mouvements de l'eau sont étroitement liés a ceux du sodium. lls se font
constamment entre les secteurs intra et extra cellulaires. Ces mouvements sont passifs,
commandés par les lois de 'osmose, en pratique par I'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 étre mesurée par cryoscopie [48-43-47-49], ou calculé a partir des principaux

solutés du plasma selon la formule suivante :

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

solutés en mmol/l). [47-49-50]

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

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

48-43-49-51]

L’osmolalité plasmatique efficace est égale a I'osmolalité totale diminuée de I’osmolalité

liée a I'urée et au glucose qui diffusent librement dans les cellules a I’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 'osmolalité extra cellulaire provoque un mouvement d’eau allant du secteur le
plus hypotonique vers le secteur hypertonique pour rétablir I'isotonie entre les deux secteurs.

[42-46-45]

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

I’'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 derniére fait sortir une quantité du
sodium égale a ce que le gradient électrochimique fait pénétrer dans la cellule par diffusion. Ce
rejet permanent et actif du sodium vers le secteur extracellulaire est li€¢ 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 hydrigue

O Entrées :

Les entrées proviennent essentiellement de I’eau des boissons et de I’eau contenue dans
les aliments. Ces apports exogenes représentent un volume de 1,5 a 2 I/24h. La production

endogéne est estimée a environ 500ml/24h et provient du métabolisme cellulaire. [46-45-51]
O Sorties :

Les sorties sont représentées par :

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

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

Les pertes rénales ou diurese : variables en fonction des apports en moyenne 500ml a
21/24h. [45]

O Régulation :

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

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

Elle controle la balance hydrique par les apports exogenes 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 I’hypothalamus, transporté le long des
axones de la tige pituitaire et stocké dans la post hypophyse. [51-57]

L’effet rénal principal de I’ADH est d’augmenter la perméabilité a I’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 :
O Stimulus osmotique : le plus important et le plus sensible.

Toute hypotonie plasmatique inhibe la sécrétion d’ADH et inversement. Le seuil de
libération de I’ADH est voisin de 280 mOsm/kg d’eau. Au-dessous de ce seuil, la sécrétion
d’ADH est indétectable. Au-dela de 280mOsm/kg d’eau le taux plasmatique de I’ADH est corrélé

de facon linéaire a I’élévation de I'osmolalité plasmatique. [42-46-47-51]
O Stimuli non osmotiques :

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

des volo et barorécepteurs.

Cette sécrétion est moins sensible que pour I'osmolalité. Elle n’est stimulée qu’a 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]

STIMULIDE SECRETIONd'ADH
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Figure 3 : Stimulus de sécrétion d’ADH (6)
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Figure 4 : Balance hydrigue guotidienne approximative chez un homme de 70 Kg

3.2. Bilan sodé

O Entrées :

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

L’absorption intestinale du sodium est rapide, passive et quasi compléte. [42]
O Sorties :

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

pertes sudorales sont tres faibles. [42-46-45]
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O Facteurs régulateurs :

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

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

La régulation de ces excrétions dépend essentiellement de I'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 I'’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

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

De facon schématique, les facteurs qui contrélent 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 parametres, ainsi au
cours des surcharges en sel, '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 corticoide qui stimule la réabsorption tubulaire distale du Na et

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

La sécrétion d’aldostérone est inversement corrélée a I'apport du sodium et au volume

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

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

a deux niveaux :

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

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

juxta-glomérulaire dépend essentiellement de :
La volémie
La pression de I'artériole afférente
La teneur en sodium de I'urine tubulaire au niveau de la macula densa.

Ainsi, toute hypovolémie, entrainant une modification de la tension des fibres
musculaires de I'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 a 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 a un régime désodé, et élevée en

cas de surcharge sodé. [43]

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

régulation de I’excrétion rénale du sodium par augmentation de la natriurese.
Cet effet est associé et probablement dépendant :

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

débit sanguin rénal.

D’augmentation de I’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]

41



Hyponatrémie en réanimation

4, Signification de la natrémie

La natrémie ne refléete pas toujours le stock sodé de |'organisme. Ses variations

dépendent le plus souvent des modifications de I’hydratation et de la répartition de I’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 a I’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 I’eau totale,

soit ce qui est le plus fréquent, d’'une modification simultanée de ces deux parametres. [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/I)- (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 refléte la natrémie qu’aurait ce patient si la glycémie

était normale.
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lll. Etiopathogenie des hyponatrémies

Une hyponatrémie se définit par une natrémie inférieure a 135 mEq/I.

1. Classification des hyponatrémies

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

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

tonicité plasmatique.

Ainsi, on distingue :

1.1. Les fausses hyponatrémies ou hyponatrémies hyperosmolaires

L’hypertonicité est liée a '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 I’hyperglycémie ; le

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

1.2. Les pseudo hyponatrémies ou hyponatrémies iso-osmolaires

Elles sont dues a 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, ’eau plasmatique est diminuée, la natrémie est basse, I’osmolarité

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

Il existe également une situation rare d’hyponatrémie iso-osmolaire, c’est une situation
rencontrée apres chirurgie endoscopique utilisant de grandes quantités de solutions d’irrigation
isotoniques (sorbitol). Les patients peuvent développer une hyponatrémie profonde, associés a

des signes neurologiques alors que I'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 I’évaluation du volume extra cellulaire qui repose sur
des criteres cliniques (PA, poids, présence ou non d’cedémes...) et des critéres 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 hypervolémigue ou par inflation hydrosodée

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

extra-cellulaire (cedéme, 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 refléte une perte de NaCl plus importante que la perte

d’eau.

a. Pertes extrarénales de sel

Une natriurése inférieure a 30 mmol/L témoigne de [I’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 I’excrétion obligée de cations,

si bien que dans cette situation la concentration urinaire de sodium peut étre supérieure a 20
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e
mmol/L malgré une hypovolémie sévére. Dans ce cas, cependant, la concentration urinaire de
chlore est inférieure a 10 mmol/L ;

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

Perte cutanée : brilures étendues, dermatose bulleuse ;

Sudation du marathonien compensée par des apports hypotoniques.

b. Prise de thiazidigues

Les hyponatrémies imputables aux diurétiques thiazidiques sont fréquentes ; elles sont
parfois trés aigués survenant dans les jours suivant l'introduction du traitement mais elles
peuvent aussi se voir aprés un traitement prolongé. Il semble qu’un age avancé, le sexe féminin
et un index de masse corporel bas soient plus fréquemment associés a la survenue
d’hyponatrémies sous thiazidiques [72,73,74]. L’hyponatrémie est alors la conséquence de
I’altération de I'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 a cette hyponatrémie, mais elle n’est pas obligatoire.

c. Pertes rénales de sel

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

en sont fréquentes.

c.l. 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 aigué

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 minéralocorticoides. 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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1
hémisuccinate d’hydrocortisone doit étre débuté sans attendre les résultats au moindre doute
diagnostique associé a des apports de sérum salé a 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 diurése aprés une insuffisance rénale aigué 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,

I’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 natriurése élevée associée a une

mauvaise gestion des apports hydrosodés. [71]

2.2. Hyponatrémie normovolémique

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

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

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 a huit heures suivie d'un test
au synacthéne immédiat (réponse normale si le cortisol plasmatique une heure aprés I'injection
est supérieur a 550 nmol/L). L'insuffisance surrénale périphérique avec déficit en minéralo- et
glucocorticoides s’accompagne d’une perte rénale de sel et d’'une tendance a I’hyperkaliémie.
L’ACTH est élevée. Dans linsuffisance surrénale centrale avec déficit en glucocorticoides,

I’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 I’hypoglycémie est fréquente. Un traitement substitutif par
hydrocortisone est toujours indispensable. Le traitement par fludrocortisone est réservé aux

formes périphériques.
La recherche d’une hypothyroidie est classique par le dosage de la TSHus méme si le
mécanisme de I’hyponatrémie dans I’hypothyroidie est mal connu.

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

inapproprié

Le diagnostic de SIADH est un diagnostic d’exclusion mais trés fréquent. Les criteres
diagnostiques de SIADH sont résumés dans le Tableau XIll [76,77]. La mesure de la
concentration sérique d’HAD n’est pas recommandée en routine. L’Osm u supérieure a 150
mOsm/L, inadaptée a I’Osm pl, signe I'anti-diurése inappropriée. La concentration d’HAD est le
plus souvent élevée par production hypothalamique ou ectopique, indépendamment de I’Osm pl.
Les étiologies des SIADH sont nombreuses. Une cause médicamenteuse doit toujours étre
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 I’'HAD sont justifiés devant une SIADH sans cause. Une mesure d’HAD
effondrée plaidera pour le diagnostic de syndrome d’anti-diurése inapproprié néphrogénique
par mutation activatrice du récepteur V2 de I'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 (sarcoidose hypothalamique, encéphalite,

psychose).

c. Intoxication a I’eau

L’absorption excessive d’eau est rarement suffisante, si le rein est normal, pour entrainer
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 a I’'Osm pl basse, inférieure a

150 mOsm/L. L’intoxication a I’eau se rencontre :
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Dans la polydipsie primitive, soit d’origine psychogene (schizophrénie) avec stimulation
de la soif, aggravée par la sécheresse buccale secondaire a certains traitements psychotropes et
ingestion massive d’eau [79], soit dans les atteintes hypothalamiques du centre de la soif

(sarcoidose [80]) ;

Chez le patient dénutri : un apport osmotique (urée, sodium) faible réduira la quantité
d’eau maximale pouvant étre éliminée. Chez les sujets agés, la capacité de dilution diminue.

L’intoxication a I’eau peut alors se voir pour une ingestion d’eau modérée ;

Chez le buveur de biére : la biere est une boisson hypo-osmolaire, pauvre en sodium et
en protides, riche en sucre. Une ingestion importante de liquide hypotonique associée a une

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

Chez l'insuffisant rénal lorsque le débit de filtration glomérulaire est inférieur a 20

ml/min. Les apports hydriques doivent étre adaptés a la diurése journaliere ;

latrogéne apres perfusion intraveineuse de solutés hypotoniques (glucosé 5 %), surtout

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

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

Critéres majeurs

Osmolarité plasmatique diminuée < 280 mOsm/L Osmolarité urinaire inadaptée > 150 mOsm/L
Volume extracellulaire normal : pas d’hypotension orthostatique, de tachycardie, d’cedéme ou
d’ascite

Natriurése > 30 mmol/L en régime normosodé Fonctions thyroidiennes et surrénales normales
Critéres mineurs

Pas de prise récente de diurétique

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

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

Pathologies tumorales

Carcinomes : poumon a petite cellule, mésothéliome, oropharynx, estomac, duodénum,
pancréas, uretére, vessie, prostate, endométre

Lymphomes, sarcomes

Affections pulmonaires

Infections bactériennes, virales, tuberculose, aspergillose

Asthme

Mucoviscidose

Affections du systéme nerveux central

Infections : encéphalite, méningite, abcés cérébral, infection par le VIH Tumeurs cérébrales
Traumatisme cranien, hydrocéphalie, thrombose du sinus caverneux Sclérose en plaques,
syndrome de Guillain-Barré, syndrome de sevrage,

porphyrie aigué intermittente

Médicaments augmentant la production d’HAD par [’hypothalamus Antidépresseurs
tricycliques, inhibiteur de la recapture de la sérotonine,

IMAO

Anti-psychotiques : phénotiazine, halopéridol

Anti-épileptiques : carbamazépine, acide valproique

Anti-cancéreux : alacaloides, sels de platine, agents alkylants, méthotrexate, interféron,
anticorps monoclonaux

Antalgiques opiacés : tramadol, morphine

Divers : inhibiteurs de la pompe a proton, nicotine, « ecstasy » (MDMA), clofibrate
Médicaments potentialisant I’effet de I’HAD

Anti-épileptiques : carbamazépine, lamotrigine

Anti-diabétiques : chlorpropamide, tolbutamide

Anti-cancéreux : cyclophosphamide intraveineux

Anti-inflammatoires non stéroidiens

Médicaments ayant une activité HAD :

Desmopressine, ocytocine vasopressine,

Autres

Génétique : mutation activatrice du récepteur de I’HAD Idiopathique

Transitoire : exercice d’endurance, stress, nausées, douleurs, anesthésie
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2.3. Hyponatrémie hypervolémique

C’est une hyponatrémie avec un exceés relatif d’eau plus important que I'excés de sel (Fig.
1F). Normalement, I’augmentation de la pression dans l'oreillette gauche diminue la sécrétion
d’HAD et augmente celle du peptide atrial natriurétique ce qui entraine une augmentation de la
sécrétion d’eau et de sodium. Dans I'insuffisance cardiaque chronique, ces réflexes sont abolis.
La stimulation du systéme RAA et du systeme sympathique augmente la réabsorption tubulaire
proximale de I'eau et du Na Cl expliquant le syndrome cedémateux et la natriurese basse.
L’hyponatrémie est le témoin de la production d’HAD, stimulée par I’hypovolémie efficace et

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

[82,83].
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Au total :

Isotonicité =
Pseudo-hyponatrémies

Hyperprotidémie > 90 g/L

Hypertriglycéridémie majeure

Natrémie < 136

mmol/L

Hypotonicité

Osmolalité urinaire

< 100 mOsm/kgH20

Polydipsies psychogénes

Potomanies des buveurs de biéere

« Tea and toast diet »

Hypertonicité =
Hyponatrémies
Translocationnelles
Hyperglycémie

Mannitol
Glycine

> 100 mOsm/kgH20

Hypovolémie

- Pertes sodées extrarénales
Vomissements
Diarrhée

3e secteur

- Pertes sodées rénales

Diurétiques

Volémie normale

Hyperhydratation

Extracellulaire

- Endocrinopathies
Hypothyroidie
Insuffisance surrénale
Insuffisance
antéhypophysaire

- SIADH

Néphropathies avec perte de sel

- Hypovolémie artérielle
Efficace
Insuffisance cardiaque

Syndrome néphrotique
Cirrhose

- Insuffisance rénale sévere

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

La présentation clinique est extrémement variable en fonction de la rapidité d’installation
de ’hyponatrémie et de sa profondeur. Son pronostic, en revanche, dépend essentiellement de
la cause, plus sévere dans l'insuffisance cardiaque congestive, la cirrhose décompensée, les

causes multiples et chez les sujets agés [10].

3.1. Hyponatrémie aiqué

L’hyponatrémie aigué (< 48 h) est une urgence thérapeutique : la baisse de I"osmolarité
extracellulaire rapide entraine un mouvement d’eau rapide vers les cellules et ne permet pas la
mise en place des phénomeénes d’adaptation des cellules cérébrales. Les signes de souffrances
cérébrales [84], témoins de I';cedeme cérébral, sont au premier plan : agitation, confusion,
convulsions, torpeur, coma, dyspnée de Cheyne-Stokes, arrét cardiorespiratoire. La femme en
age de procréer aurait une plus grande susceptibilité cérébrale a I’hyponatrémie [85]. L’hypoxie
cellulaire semble aggraver la souffrance cérébrale des patients hypernatrémiques[86]. Affirmer le
caractére 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), méme profonde, est souvent peu ou pas
symptomatique. Elle peut se manifester par des troubles mnésiques et de I’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 a celle des hyponatrémies aigués.

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 premieres 24 heures) [88], favorisée par I’hypokaliémie, la dénutrition,
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I’alcoolisme. La MCP correspond a une démyélinisation symétrique de la protubérance. Apres
une amélioration neurologique initiale et un intervalle libre de un a six jours, des signes
neurologiques apparaissent a 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 I'IRM cérébrale
[89]qui montre un hyposignal T1 et un hypersignal T2 de la protubérance mais les images
peuvent apparaitre de facon retardée. Le pronostic est grave avec I'absence de régression dans
71 % des cas [90]. La régression des signes de MCP a été décrite apres 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
controlant leur volume par l'activation spécifique de mécanismes de transport ionique. A :
augmentation du volume cellulaire secondaire a un stress hypertonique aigu. Apres la phase
immédiate de réponse a I'hypertonicité, les cellules remplacent les électrolytes intracellulaires
par des osmolytes organiques. B : diminution du volume cellulaire secondaire a un stress

hypotonique aigu.
Selon la valeur de I’osmolalité plasmatique mesurée, on distingue :

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

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

Hyponatrémie hyperosmolaire = fausse hyponatrémie : I'osmolalité plasmatique mesurée

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

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

I’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 I’évolution était marquée par des complications neurologiques et

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

Hyponatrémie

hypovolémique

Hyponatrémie

Normovolémique

Hyponatrémie

Hypervolémique

Diarrhée, vomissement,

SiADH, hypothyroidie

Insuffisance cardiaque

mixte)

Causes Sueur, apport hydrique Congestive, cirrhose
_ o Hépatique, syndrome
Insuffisant, diurétiques ) _
Néphrotique
Signes de
déshydratation Oui Non Non
extracellulaire
Signes
D’hyperhydratation Non Non Oui
Extracellulaire
Osmolalité
] Basse Basse Basse
plasmatique
o o Varie selon les o
Diurese Diminuée Diminuée
apports
> 30 mmol/l si pertes
o rénales < 20mmol si pas de
Natriurese : = apports o
> 20 mmol/I si pertes Natriurétiques
extrarénales
Protidémie, Augmentés, Diminués,
3 ) i ) Normaux i o
hématocrite hémoconcentration hémodilution
_ ) IR (fonctionnelle ou IR (fonctionnelle ou
Fonction rénale Normale

mixte)

4,

Modalités thérapeutiques des hyponatrémie

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

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

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

I’lhyponatrémie et de son caractére 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

aigué asymptomatique n’est pas recommandée [96].

Le traitement repose sur I’administration en urgence de soluté salé hypertonique a 3%,
car le risque d’cedéme cérébral est important, associé a un diurétique de I'anse (furosémide). Les

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

Effet immediat
de I'hypotonie

""!-*

CEdeme cérébral
osmolalité basse

Cerveau Adaptation
normal rapide
osmolalite

normale Traitement adapté
correction lente
% de I'hyponatremie

e :
' Pere de sodium,
Tratement de potassium
clg?rg?:ﬁgen -~ et de chlore
Démyélinisation o0 ranide ggl'snsﬁeilallte
osmotique de &
I'hyponatrémie Perte
d'osmolytes
osmualalite
ENc basse

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

Dans les minutes qui suivent l'apparition de I'hypotonicité, I'entrée d'eau entraine un
cedeme cérébral et une diminution de I'osmolalité cérébrale. La perte d'électrolytes permet de
restaurer un volume cérébral normal en quelques heures (adaptation rapide). La normalisation
compléte du volume cérébral est atteinte en quelques jours arp la perte d'osmolytes organiques
(adaptation lente). Cependant, en dépit de ces mécanismes, I'osmolalité cérébrale reste basse.

Une correction trop rapide de I'nyponatrémie peut entrainer des lésions cérébrales irréversibles.
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a. Traitement des hyponatrémies aigués ou avec signes de souffrances cérébrales

Ce sont des urgences vitales et I’hospitalisation en réanimation doit étre envisagée. Une
correction rapide doit étre entreprise jusqu’a disparition des symptomes de souffrances
cérébrales. Le traitement repose sur I’administration de sérum salé hypertonique 3 % associé si
besoin au furosémide. Ce traitement est interrompu dés la disparition des symptomes. En 2005,
une conférence de consensus a proposé, dans les intoxications a ’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 a perfuser d’un soluté en fonction de la
modification de natrémie souhaitée : Na pour un litre de soluté = ([Nalmmol/L perfusée -
[Nalmmol/L du patient) / (eau totale + 1), I’eau totale étant estimée par le poids x 0,6 chez

I’lhomme, x0,5 chez la femme.

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

natrémie a 110 mmol/L, le (Na attendu est de (30 x 17) - 110/(70 x 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 « 'augmentation » désirée de la natrémie en mmol/L par heure [42]. Par
exemple, pour un patient de 70 kg, si I’on souhaite augmenter sa natrémie de 1 mmol/L par
heure, il faut perfuser (1 x 70) = 70 mL de sérum salé 3 % en une heure. Si 'on souhaite
augmenter la natrémie de 0,5 mmol/L par heure, il faudra perfuser (0,5 x 70) = 35 ml. Ce
traitement doit étre interrompu dés que les symptomes ont régressé, si la concentration de
sodium est supérieure a 120 mmol/L ou si la correction est supérieure a 18 mmol/L chaque 48

heures. La natrémie doit étre surveillée de facon trés rapprochée

b. Traitement des hyponatrémies chronigues

Il N’y a pas d’urgence a entreprendre un traitement et la démarche diagnostique est un
préalable indispensable sauf en cas de symptomes neurologiques. Pour diminuer le risque de
démyélinisation osmotique, il ne faut pas dépasser une élévation de natrémie de 12 mmol/L

dans les 24 premiéres heures et de 18 mmol/L dans les 48 premieres heures [100,101]. Les
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patients ayant une hyponatrémie associée a une volémie basse ou liée a la prise de
desmopressine ou d’un thiazidique, sont particulierement a risque de myélinolyse Centro
pontine car une fois la cause corrigée, la sécrétion d’HAD s’arréte brutalement ; une diurése
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 étre faite jusqu’au contrble tensionnel. En cas
d’hypovolémie bien tolérée ou de difficulté pour évaluer le VEC, on peut apporter 0,5 a 1 L de
sérum salé isotonique en intraveineux soit un apport oral de sel (six grammes par jour en
comprimés). L’arrét des diurétiques et le traitement étiologique des pertes sodées sont
indispensables. Du chlorure de potassium par voie orale ou intraveineuse doit étre apporté en

cas d’hypokaliémie associée.
Un patient ayant fait une hyponatrémie imputée aux thiazidiques est a risque de récidive
et cette classe de diurétique doit étre contre-indiquée.

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

(SIADH)

Les médicaments susceptibles de donner un SIADH doivent étre arrétés et les causes
curables traitées. Une restriction hydrique de 750 ml/j permet un bilan négatif en eau si on
considere que les pertes obligatoires (urine et pertes insensibles) représentent 1 L/j mais elle
n’est pas toujours efficace, et 'observance est difficile au long cours. D’autres traitements
peuvent étre proposés. La déméclocycline (600 a 1200 mg/j), dérivé des tétracyclines et le
lithium provoquent un diabete insipide néphrogénique mais avec des effets secondaires rénaux
importants [102,103]. Des sachets d’urée (30 g/j/per os) peuvent également étre prescrits, en

utilisant un jus de fruit pour en masquer le go(t désagréable [104].
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e. Traitement des hyponatrémies dans I’insuffisance cardiaque et la cirrhose

L’hyponatrémie est un marqueur pronostique péjoratif dans ces deux pathologies et
reflete un stade avancé de la maladie. Le traitement consiste en une restriction hydrosodée
souvent insuffisante. Les diurétiques de I'anse sont intéressants dans la prise en charge des
hyponatrémies car ils permettent une excrétion d’eau plus importante que I’excrétion de NacCl.

Tableau XV : Les antagonistes des récepteurs V2 de I’hormone antidiurétigue testés dans les

essais.

Tolvaptan Lixivaptan Statvaptan Mozavaptan Conivaptan
Oral Oral Oral/i.v. Oral i.v.
15-60 mg/j 50-100 mg x 2/j 5-25 mg/j 30-60 mg x 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
Aigue : Chroniques Chroniques
Symptomatiques : Asvmptomatiques :

- Sérum salé hypertonique

* Augmentation de [Na] de 4-5 - icti
s . . .[. | i - Sérum salé hypertonique Rf‘S.tll(‘llﬁl‘l ‘
mmol/Ipar heure si signes . : - hydrique (< 800 ml/j)
. _ _ Augmentation de [Na] de 1.5 LA . -
neurologiques graves - - Déméclocycline

a2 mmol/lh
*Puis augmentation de [Na]
de 2mmol/l par heure jusqu'a

< -1 2
- Diurétiques de I'anse (= 600-1 200 mg/j)

(furosémide)

disparition des signes - Antagonistes
neurologiques - Restriction hydrique gtzles récepteurs
- Diurétiques de I'anse (< 800 ml/j) -
(furosémide) = aquaretique

- Ne jamais dépasser une augmentation de [Na] de plus de
15 mmol/24 heures

- Toujours arréter le sérum salé hypertonique si disparition
des signes neurologiques graves ou natrémie > 130
mmol/L

Figure 8 : Principes thérapeutigues des hyponatrémies hypotoniques.
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Ce traitement, administré avec prudence, doit étre interrompu des la disparition des
symptomes. Une faible augmentation de la natrémie, de l'ordre de 5 %, peut diminuer

significativement I’cedeme cérébral [105].

Le but est généralement obtenu en perfusant 4 a 6 ml/kg/h de sérum salé a 3 % pendant
4 a 6 heures. Dans tous les cas, I’élévation de la natrémie ne doit pas dépasser plus de 15 mmol
apres 24 heures et 20 mmol aprés 48 heures de traitement. Le traitement par sérum salé a 3 %
doit étre arrété 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
I’lhyponatrémie. Un examen clinique et un ionogramme sanguin toutes les 24 heures sont

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

Dans notre série, les patients ont recu 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 déces du patient par

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

Cependant, la correction trop rapide peut étre I'origine de complications spécifiques : la
myélinolyse Centro pontine [107-108-41-18-21-32-109-110]

a. La myélinolyse Centro pontine

a.l. 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 I'iso osmolarité. Ceci peut se traduire par un cedéme cérébral.

La boite cranienne ne peut tolérer une augmentation du volume cérébral que de I'ordre

de 5 a 10% au-dela, apparait une HTIC avec engagement cérébral.

Plusieurs études ont montré que le cerveau possede une série de mécanisme de
protection permettant d’éviter une augmentation extréme 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 I’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 a une mauvaise adaptation des cellules cérébrales aux variations

osmotiques [110] :

lors de I’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 aprés I'administration de sels
a des rats hyponatrémiques, on observait que les gaines de myéline encerclant les nerfs

n’adhéraient plus a I’axone [113]. Ceci correspondait a la premiére Iésion histologique observée
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lors de la MCP et expliquerait le retard d’apparition des symptomes qui surviennent quelques

jours aprés une correction trop rapide [114].

Une autre hypothése pourrait expliquer la survenue de MCP : le stress osmotique
entrainerait une ouverture de la barriére 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 I’hyponatrémie.
a.3. Diagnostic

Survenant apreés la correction totale ou partielle d’une hyponatrémie et aprés un intervalle
libre de 1 a 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 séveéres, 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 I'imagerie par résonance magnétique, mais il n’est en général

confirmé que par les données anatomopathologiques de I'autopsie [116-111]

a.4. Evolution

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

a.5. Facteurs de risques

La MCP était pendant de nombreuses années attribuées exclusivement a une

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

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

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

convulsions ..)

Les autres groupes de patients a risque sont les patients alcooliques, dénutris, avec dans
la plupart des cas, une pathologie sous-jacente évolutive telle une insuffisance hépatique, une
infection sévere, 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 I’hyponatrémie, associée au

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

b. Autres complications

b.1. Surcharge circulatoire

Due a un exces d’apport de solutés, sa prévention nécessite une surveillance de I’état
cardio pulmonaire, notamment chez les sujets a 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 a I'administration excessive de solutés hypertoniques de
sodium en perfusion, dans ce cas I’hypernatrémie est accompagnée d’une hyper hydratation

extracellulaire. [17-15-120]

Le traitement symptomatique se propose de corriger I’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 a administrer peut-étre 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/[))[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 facon de traiter

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

Le taux de mortalité serait corrélé a la gravite du tableau neurologique a la rapidité
d’installation de I’hyper natrémie et a la rapidité de correction du déficit hydrique [122]. Il existe
un consensus concernant la vitesse de correction de I’hypernatrémie en fonction de I’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

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

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

natrémie de Tmmol /h)

Les hypernatrémies chroniques plus de 2 jrs avec ou sans signes neurologiques graves,
doivent étre corrigés beaucoup plus lentement, la baisse de la natrémie ne devrait pas dépasser
0,5mmol/l au-dela il existe un risque de voir apparaitre une aggravation des signes

neurologique avec cedeme et convulsions.

Dans le cas d’un diabete insipide central ou néphrogénique, on compléte par un
traitement étiologique associé, notamment par des extraits d’ADH et de la desmopressine dans

le premier cas et hydrochlorothiazide dans le deuxieéme cas,

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

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

Lorsque I’hyper natrémie est en rapport avec une surcharge en sel le traitement consiste
en un premier temps d’arréter 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 étre envisagée. Un traitement

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

probléme et ce pour plusieurs raisons :

— L’effectif réduit des patients de I’étude.

- Le caractere rétrospectif de I'étude rendait difficile voire impossible I'établissement de
certains liens chronologiques en particulier le retentissement clinique des troubles de

I’'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 natriurése et I'osmolarité urinaire, ce qui rendait illusoire une démarche

étiologique précise.
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L'hyponatrémie en réanimation peut avoir une incidence variable selon les études.
Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive a propos de 46 cas, incluant les
patients admis au service de réanimation de I’hopital militaire AVICENNE MARRAKECH, et
ayant séjournée plus de 24 heures. On n’a pas pu déterminer I'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.

IIs nécessitent une démarche étiologique précise comprenant I’évaluation des
parametres 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 particuliere a
la vitesse de correction de ces troubles. Cette derniere peut étre la source de complications

secondaires graves en particulier la myélinolyse Centro pontine.
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Résumé

La natrémie refléte I’état d’hydratation du patient. L’hyponatrémie représente I’'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
I’hyponatrémie résulte de I'installation d’un cedéeme cérébral avec hypertension intracranienne.
Les vraies hyponatrémies sont a distinguées des pseudo hyponatrémies secondaires a une
hyperglycémie, une hyper protidémie ou a une hypertriglycéridémie. La correction de la natrémie

doit étre progressive a raison de 1,5a2mmol.I-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
I’h6pital militaire Avicenne Marrakech, ont été inclus les patients ayant séjournée plus de 24h.
Plusieurs parameétres ont été relevés (démographiques, cliniques, para cliniques et
thérapeutiques). Certains parametres para cliniques n’ont pas été disponibles notamment la

natriurese et 'osmolarité urinaire et sanguine.
Résultats :

46 patients ont été inclus dans I’étude, admis au service de réanimation de I’hopital
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

I'admission des urgences, et du recrutement (traumatismes cranien 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 étre prudente. La mortalité est liée d’'une part a

la pathologie de base, et a 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.
[-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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