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La dysnatrémie est un trouble courant de l'équilibre électrolytique caractérisé par des 

niveaux anormaux de sodium dans le sang. Elle revêt une importance critique dans les soins 

intensifs, particulièrement parmi les patients traumatisés en réanimation. Les traumatismes 

sévères entraînent souvent une cascade de réponses physiologiques complexes, incluant des 

perturbations électrolytiques qui peuvent influencer de manière significative le pronostic et la 

récupération des patients [3]. 

Dans l'environnement de réanimation, où chaque variation physiologique peut avoir 

des conséquences déterminantes, la gestion efficace de la dysnatrémie devient une priorité. 

Les fluctuations des niveaux de sodium peuvent être exacerbées par plusieurs facteurs, tels 

que les pertes insensibles, les interventions thérapeutiques intensives telles que 

l’administration de fluides intraveineux et les médicaments vasoactifs, ainsi que les réponses 

hormonales et neurologiques au stress et à la douleur associés aux traumatismes sévères [1 – 

3]. 

Les implications cliniques de la dysnatrémie chez les patients traumatisés sont 

multiples. Une hypernatrémie ou une hyponatrémie non traitée peuvent altérer la fonction 

neuromusculaire, augmenter le risque de troubles neurologiques, affecter négativement la 

fonction cardiaque et même aggraver le pronostic vital [1, 2, 4]. En outre, les déséquilibres 

électrolytiques peuvent prolonger la durée du séjour en réanimation, augmenter la morbidité 

associée et compromettre la récupération fonctionnelle à long terme des patients [1, 3, 5] 

Cette thèse explore l'impact de la dysnatrémie précoce sur le pronostic des patients 

traumatisés en réanimation. En examinant les données cliniques, biologiques et 

thérapeutiques, elle vise à éclairer les cliniciens sur l'importance cruciale de surveiller et de 

traiter efficacement les déséquilibres électrolytiques chez ces patients critiques. 

L'objectif principal de cette recherche est d’évaluer comment la dysnatrémie influence 

le devenir des patients traumatisés grave dans notre centre de réanimation. 
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Les objectifs secondaires incluent la caractérisation des causes sous-jacentes de la 

dysnatrémie dans cette population, l’examen de la relation entre la gravité du traumatisme et 

la présence de dysnatrémie, l’analyse du délai de correction de la dysnatrémie et son impact 

sur le pronostic ainsi que l’évaluation de la fréquence des réadmissions dues à des 

complications liées à la dysnatrémie. 
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I. Matériel d'étude : 

1. Présentation de l'étude : 

   C’est une étude d’observation rétrospective descriptive et analytique menée au service 

de réanimation chirurgicale du centre hospitalier universitaire Mohammed VI de Marrakech, 

sur une durée d’1 an du janvier 2023 jusqu' à décembre 2023. 

2. Critères d'inclusion : 

Ont été inclus dans cette étude : 

Tous les patients traumatisés graves hospitalisées durant la période de l’étude ; 

3. Critères d’exclusion : 

Sont exclus de l'étude : 

• les patients dont les données étaient insuffisants pour permettre leur 

exploitation. 

• Les patients avec des antécédents d'insuffisance rénale et de troubles connus du 

milieu intérieur. 

• Les patients ayant présenté une fausse hyponatrémie ou pseudo hyponatrémie. 

II. Définitions : 

1. Natrémie normale : 

  La natrémie normale a été définie par une concentration plasmatique de sodium 

comprise entre 135 mmol/L et 145 mmol/L [16]. 

2. Hyponatrémies : [8] 

L'hyponatrémie est définie par une concentration plasmatique de sodium strictement 

inférieure à 135 mmol/l. Elle est classée en fonction de la sévérité en : 

• Hyponatrémie légère définie par une natrémie comprise entre 131 et 134mmol/L. 
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• Hyponatrémie modérée définie par une natrémie comprise entre 125 et 130 

mmol/L. 

• Hyponatrémie sévère définie par une natrémie strictement inférieure à 125 mmol/L. 

3. Hypernatrémies : [8] 

L'hypernatrémie est définie par une concentration plasmatique de sodium strictement 

supérieure à 145 mmol/L. Elle est classée en fonction de la sévérité en : 

• Hypernatrémie légère définie par une natrémie comprise entre 146 et 145 mmol/L, 

• Hypernatrémie modérée définie par une natrémie comprise entre 151 et 155 

mmol/L. 

• Hypernatrémie sévère définie par une natrémie strictement supérieure à 155 

mmol/L.               

La natrémie corrigée était calculée selon la formule suivante : 

(𝑁𝑎+)𝑐𝑜𝑟𝑟i𝑔ée = (𝑁𝑎+) 𝑢𝑟é𝑒 𝑒𝑛 𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿 + 1.6 𝑥 [𝐺𝑙𝑦𝑐é𝑚i𝑒 (𝑔/𝐿) – 1] 

L’osmolalité plasmatique efficace était calculée selon la formule suivante : 

𝑂𝑠𝑚𝑜𝑙𝑎𝑙i𝑡é 𝑝𝑙𝑎𝑠𝑚𝑎𝑡i𝑞𝑢𝑒 𝑒𝑓𝑓i𝑐𝑎𝑐𝑒 = 2 𝑥 [(𝑁𝑎⁺) 𝑚𝑚𝑜𝑙/] + 𝐺𝑙𝑦𝑐é𝑚i𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿) 

Elle est considérée comme basse pour une valeur inférieure à 275 mOsm/KgH2O, et haute 

pour une valeur supérieure à 295 mOsm/KgH2O. 
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III. Méthodes de l’étude : 

1. Recueil de données : 

Les différents paramètres ont été recueillis pour chaque patient inclus dans notre étude. 

(Fiche d’exploitation) 

2. Variables à collecter : 

• Données démographiques (âge, sexe). 

• Type et gravité du traumatisme (score ISS tableau 1- Injury Severity Score, apache 2 

score tableau 2). 

• Valeurs initiales et suivies du sodium sérique. 

• Causes identifiées de dysnatrémie. 

• Stratégies de correction employées. 

• Durée de séjour en réanimation. 

• Complications (ex. : infections nosocomiales, dysfonctions d'organe). 

• Devenir à la sortie (survie, réadmission, handicap). 
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TABLEAU 1: SCORE APACHE II 

 

TABLEAU 2: SCORE ISS 
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IV. Analyse des données 

L’ensemble des variables recensées étaient exprimées en pourcentage pour les variables 

qualitatives, et en moyenne ± écart-type pour les variables quantitatives. 

Pour l’analyse statistique, nous nous sommes aidés du logiciel SPSS, Windows 11. 

Dans un premier temps, nous avons analysé l’incidence des dysnatrémies dans la 

population étudiée. Nous avons par la suite comparé la population des patients ayant présenté 

des dysnatrémies par rapport à celle n’ayant pas présenté ces troubles. 

Les critères de jugement principaux portaient sur la durée de séjour en réanimation et le 

risque de mortalité. 

Enfin, nous avons comparé le groupe des patients ayant présenté une hyponatrémie par 

rapport à celui ayant présenté une hypernatrémie, en termes des mêmes critères de jugement, 

c’est-à-dire le risque de mortalité, de morbidité et la durée de séjour en réanimation. 
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LIMITE DE 
L’ÉTUDE 
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Nous ne pouvons prétendre répondre à l'ensemble des questions soulevées par le 

problème de la dysnatrémie chez le traumatisé grave pour plusieurs raisons : 

Premièrement, la taille réduite de l’échantillon limite la puissance statistique de 

l’étude, augmentant ainsi le risque d'erreur de type II et pouvant entrainer des faux négatifs. 

Deuxièmement, la nature rétrospective de l’étude a conduit à des données 

incomplètes. Par exemple, nous n’avons pas pu recueillir quotidiennement des informations 

telles que la natrémie corrigée en fonction de la glycémie, ainsi que les taux de triglycérides et 

de protidémie. En outre, certains éléments, comme l’utilisation de diurétiques avant 

l’admission en réanimation, le bilan hydrique quotidien, la quantité et le type de solutés 

administrés, ainsi que la gestion de la dysnatrémie, n'ont pas été complètement présent dans 

les dossiers exploités.  

Ces lacunes ont affecté le calcul des scores et introduit des approximations dans 

l'analyse. 
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RÉSULTATS 
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I. Résultats descriptifs 

1. Données épidémiologiques et démographiques : 

Durant la période d’étude, 79 patients traumatisés graves ont été admis dans le service 

de réanimation chirurgicale. Sept patients ont été exclus de l’étude pour diverses raisons. 72 

patients ont été inclus dans l’étude, parmi lesquels 29 (36 .7%) patients ont présenté une 

dysnatrémie précoce. 

 

Figure 1: diagramme de flux de la sélection et classification des patients présentant une 

dysnatrémie en Réanimation Chirurgicale 
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2. l’âge : 

L’âge moyen des patients était de 38 avec des extrêmes allant de 15   à   77 ans. 

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

Graphique 2: Répartition des patients selon les tranches d’âge. 
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3. le sexe : 

L’étude a porté sur 29 patients dont 18 hommes soit 62,06% et 11 femmes soit 37,93%. 

Le sexe ratio était de 1.63. 

 
Graphique 3: Répartition des patients selon le sexe. 

 

4. les antécédents médicaux et comorbidités chez les patients traumatisés 

graves admis en réanimation : 

• Diabète 

9 patients étaient diabétiques soit 12,50%. 

• Pathologie cardiaque 

3 patients avaient des antécédents d’IC soit 4,16%. 

• Pathologie respiratoire 

1 patient soit 1, 38 %. 

• Néphropathies  

3 patients étaient hypertendus soit 4,16%. 

• Utilisation de diurétiques (Mannitol et furosémide) 

11 patients soit 15.27% 
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Graphique 4: Répartition des patients selon les antécédents 

5. Types de traumatismes :  

Les différents types de traumatismes observés chez nos patients sont présentés dans le 

tableau suivant : 

Tableau 3 : Répartition des patients selon le type de traumatisme : 

 Hyponatrémie Hypernatrémie 

Polytraumatisme 10 (71.4%) 11   (73.3%) 

Traumatisme des extrémités 

isolées 

3 (21.4%) 1    (6.66%) 

Traumatisme du bassin isolé 1 (7.2%) 0 

Traumatisme crânien isolé 0 3    (20%) 
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Graphique 5: Répartition des patients selon le type de traumatisme. 
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II. LES SCORES DE GRAVITES : 

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

Tableau 4 : Répartition des patients selon la gravité. 

 La moyenne Les extrêmes 

Score ISS 26,44 6-75 

Apache 2 score 8 ,76 1-42 

 

Graphique 6: Répartition des patients selon la gravité. 
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III. Caractéristiques cliniques et thérapeutiques : 

o L'état neurologique : 

 La moyenne de GCS à l'admission était de 11 avec des extrêmes allant de 3 à 15. 

o L’état hémodynamique : 

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

contre 17% respectivement. 

o 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. 

o 11 patients (15%) étaient sous diurétiques à l’admission, dont 10 ont bénéficié de 

l’administration de Mannitol aux urgences. 

1. PARAMETRES BIOLOGIQUES : 

 

 Les caractéristiques biologiques sont représentées sur les tableaux suivants : 

Tableau 5 : caractéristiques biologiques des patients : 

Caractéristiques Hyponatrémie hyper natrémie 

Natrémie (mmol/L) 130±5 146±11 

Natrémie corrigée (mmol/L) 133±3 140±5 

Kaliémie (mmol/L) 4±1 4±1 

Urémie (g/L) 0.82 (0.4-1.6) 0,8 (0.76-0.84) 
 

Créatinémie (mg/L) 12(7.3-31) 19(16.54-21.46) 
 

Glycémie (g/L) 1.53 (0.62-2.44) 1.2 (0.9-2) 

Osmolarité plasmatique efficace 273.2±26.1 274 ± 26,88 
 

n : effectif ; IQR : Interquartile Range ; ET : Ecart-type  
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2. DONNEES THERAPEUTIQUES : 

Il fait appel à différents moyens thérapeutiques : 

Tableau 6 : les moyens thérapeutiques utilisé 

MOYENS THERAPEUTIQUES NOMBRE DE PATIENTS POURCENTAGE 

HYPONATREMIE 

Administration de Na cl en iv 7 50 

Restriction hydrique  11 78 

Desmopressine 4 28.5 

Insulinothérapie  2 28 

HYPERNATREMIE 

Administration d’eau plate 13 86.6 

Hydratation par sérum glucosé G5 6 40 

Limitation des apports de sodium 7 46.6 
 

3. Evolution journalière de la natrémie durant la première semaine : 
 

L'évolution journalière des valeurs de la dysnatrémie, à travers les cas d'hyponatrémie et 

d'hypernatrémie, montre des variations significatives au fil des jours : 
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Graphique 7 : Evolution journalière de la natrémie durant la première semaine. 
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4. CAUSES DE LA DYSNATREMIE : 

Les causes des dysnatrémies sont représentées dans la figure suivante : 

 

 

Figure 2 : répartition des dynatrémies selon la cause 
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HYPONATREMIE : 

 
Graphique 8 : les causes d’hyponatrémie 

HYPERNATREMIE  

Graphique 9 : les causes d’hypernatrémie 
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5. EVALUATION DE LA SEVERITE DE LA DYSNATREMIE : 

 

Le graphique ci-dessous présente la répartition de la sévérité de la dysnatrémie chez nos 

patients : 
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Graphique 10 : répartition de la dysnatrémie selon la sévérité 

6. Données évolutives : 

 

➢ Durée de séjour en réanimation 

La durée de séjour en réanimation était en moyenne de 6.5 jours, avec des extrêmes 

allant de 1 à 35 jours. 
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Graphique 11 : durée de séjour en réanimation 

➢ Utilisation de la ventilation mécanique 

35 patients (44%) étaient sous ventilation mécanique. 

 La durée de ventilation en moyenne était de 5 (3-9,5) jours. 

48%
52%

PROPORTION DES MALADES SOUS VM

HYPONATREMIE HYPERNATREMIE

 

Graphique 12 : proportion des malades sous ventilation mécanique 
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➢ complications : 

Les différentes complications observées chez nos patients sont représentées dans le tableau 

suivant : (n =72) 

Tableau 7 : les complications observées chez les patients : 

Caractéristiques n(%) 

Infection nosocomiale 

Pneumopathie 

Urinaire  

Bactériémie  

Handicap  

Dysfonctionnement d’organe 

20(28%) 

13 (18%) 

4 (5%) 

1 (1%) 

6(8%) 

2 (3%) 

n : effectif ;  

➢ Evolution : 

L’évolution a été favorable dans 65,28% des cas.  

Nous déplorons 25 cas de décès, soit une mortalité de 34,72%. 

 

Graphique 13 : le nombre des décès 
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IV. Résultats analytiques 

1. Comparaison des patients avec une dysnatrémie et les patients avec une 

normonatrémie. 

La comparaison entre le groupe de patients ayant présenté une dysnatrémie et le groupe 

de patients n’ayant pas présenté de dysnatrémie, en termes de différentes variables, est 

représenté sur le tableau 8 : 

Tableau 8 : Comparaison des patients avec une dysnatrémie et les patients avec une 

normonatrémie. 

Variables Normonatrémie 

(n= 43) 

Dysnatrémie  

(n=29) 

P 

Démographiques 

Age (ans) ; M±ET 

Sexe (F/M) 

Caractéristiques à l'admission 

GCS 

Score ISS M 

Score APACHE II à l’admission ; M 

Traitements et gestes à l’admission 

Ventilation mécanique ; n 

Antibiotiques ; n 

Diurétiques ; n 

Type de traumatisme 

Polytraumatismes 

Traumatismes crâniens 

Traumatismes abdominaux 

Traumatismes thoraciques 

Traumatisme des extrémités 

Traumatisme médullaire 

Traumatisme du bassin 

Infection nosocomiale 

Paramètres évolutifs 

Durée du séjour (jours) ; M(QR) 

Durée de la ventilation, mécanique 

Réadmission 

Handicap 

Suivie post réa 

Mortalité  

 

33.5±20 

10/33 

 

11.9 

28.06 

6.97 

 

9 

38 

2 

 

25 

14 

2 

0 

2 

0 

0 

14 

 

5 ± 4 

4(3-7) 

5 

4 

12 

15 

 

47.2±18 

11/18 

 

7.5 

22.72 

10.32 

 

12 

23 

9 

 

21 

3 

0 

0 

4 

0 

1 

6 

 

11 ± 7 

6(5,5-8) 

1 

2 

7 

10 

 

0,118 

0,263 

 

0.001 

0,59 

0,55 

 

0,005 

0.980 

0,004 

 

0,026 

0,003 

0,464 

 

0,963 

 

0.793 

0.295 

 

<0.001 

0,013 

0.118 

0.394 

0.263 

0.630 

M±ET : Médiane ± Ecart-Type ; n : effectif ; M(QR) : Moyenne (Quartile Range) ; APACHE II : Acute 

Physiology And Chronic Health Evaluation II ; GCS : Glscow Coma Scale ; VM : ventilation mécanique . 
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2. Comparaison des patients avec une Hypernatrémie et les patients avec 

une Hyponatrémie 

La comparaison entre le groupe des patients ayant présenté une hyponatrémie et celui 

des patients ayant présenté une hypernatrémie, en termes de différentes variables, est 

représentée sur le tableau 9 : 

Tableau 9 : Comparaison des patients avec une Hypernatrémie et les patients avec une 

Hyponatrémie 

Variables Hypérnatrémie 

(n= 15) 

Hyponatrémie  

(n=14) 

P 

Démographiques 

  Age (ans) ; M±ET 

  Sexe (M/F) 

Caractéristiques à l’admission 

 GCS 

  Score ISS 

  Score APACHE II à l’admission ; M 

Traitements et gestes à l’admission 

  Ventilation mécanique ; n  

  Antibiotiques ; n  

  Diurétiques ; n  

Type de traumatisme 

Poly traumatismes 

Traumatismes crâniens 

Traumatismes abdominaux 

Traumatismes thoraciques 

Traumatisme des extrémités 

Traumatisme médullaire 

Traumatisme du bassin 

Infection nosocomiale 

Paramètres évolutifs 

Durée du séjour (jours) 

Durée de la ventilation mécanique 

Réadmission 

Handicap 

Suivie post réa 

Mortalité ; n 

 

47±20 

10/4 

 

10.28 

20.3 

10.45 

 

5 

13 

1 

 

10 

3 

0 

0 

1 

0 

0 

2 

 

11 

6 

0 

0 

3 

7 

 

48±18 

8/7 

 

6.13 

21.34 

12.34 

 

6 

10 

8 

 

11 

0 

0 

0 

3 

0 

1 

4 

 

10 

5.5 

1 

2 

4 

3 

 

0,634 

0,492 

 

0.55 

0.59 

0,923 

 

0.084 

1 

0.026 

 

0.760 

0.187 

- 

- 

0.430 

- 

0.856 

0.567 

 

0.591 

0.056 

0.378 

0.490 

0.37 

0.199 

M±ET : Médiane ± Ecart-Type ; n : effectif ; M(QR) : Moyenne (Quartile Range) ; APACHE II : Acute 

Physiology And Chronic Health Evaluation II ; GCS : Glscow Coma Scale ; VM : ventilation mécanique. 
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DISCUSSION 
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I. Incidence des dysnatrémies acquises en milieu de réanimation  
Les dysnatrémies représentent le trouble hydro-électrolytique le plus fréquemment 

observé en réanimation. L’altération de l’homéostasie hydro-électrolytique chez les patients 

atteints de pathologies graves dans les unités de réanimation et de soins intensifs explique 

l’incidence élevée de ces troubles, en particulier les dysnatrémies, dans ces unités. 

L’incidence des dysnatrémies acquises en milieu de réanimation varie généralement 

selon les populations étudiées, le type de pathologies associées, ainsi que les protocoles 

thérapeutiques utilisés durant la prise en charge des patients. 

Dans notre étude, nous avons analysé les cas de dysnatrémies acquises en réanimation 

chirurgicale chez les patients traumatisés. 

L’incidence des dysnatrémies observée dans notre étude était de 40,27 %. En effet, 29 

patients parmi les 72 inclus ont présenté des dysnatrémies. 

Les hypernatrémies prédominaient légèrement, avec une proportion de 51,72 %. 

Rapportées à l’ensemble des patients inclus, les hyponatrémies et hypernatrémies ont 

été observées respectivement dans 19,44 % et 20,83 % des cas. 

Ces chiffres sont comparables à ceux rapportés dans la littérature. 

Dans l’étude de Hoorn et al. (40), l’incidence de l’hyponatrémie acquise en réanimation, 

définie par une valeur inférieure à 136 mmol/L, était de 38 %. 

Stelfox et al. (41) ont mené une étude multicentrique sur 8142 patients hospitalisés 

dans trois unités de réanimation médico-chirurgicales. Les auteurs ont défini l’hyponatrémie 

comme une valeur inférieure à 133 mmol/L et l’hypernatrémie comme une valeur supérieure à 

145 mmol/L. L’incidence des hyponatrémies et des hypernatrémies acquises en réanimation 

était respectivement de 11 % et 26 %. Le taux relativement faible d’hyponatrémie, comparé à 

celui de l’hypernatrémie, peut s’expliquer en partie par la définition plus stricte retenue pour 

l’hyponatrémie, basée sur une natrémie inférieure à 133 mmol/L. 
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Une incidence plus élevée d’hyponatrémie a été retrouvée dans l’étude menée par Wald 

et al. (42) sur 53 236 patients. L’hyponatrémie acquise à l’hôpital, définie par une natrémie 

inférieure à 138 mmol/L, observée après une hospitalisation d’un jour, avait une incidence de 

38,2 %. Comme dans l’étude précédente, ce chiffre relativement élevé peut s’expliquer par la 

définition de l’hyponatrémie, basée cette fois-ci sur une valeur inférieure à 138 mmol/L. 

Une grande étude rétrospective portant sur 9431 patients hospitalisés en réanimation 

chirurgicale a trouvé une incidence de dysnatrémies proche de celle de notre étude (43). Les 

auteurs ont rapporté une incidence globale de dysnatrémies acquises en réanimation de 27 %, 

avec 13,6 % de cas d’hyponatrémie, 9,1 % d’hypernatrémie, et 4,3 % de patients présentant les 

deux types de troubles. 

Oude Lansink-Hartgring et al. (44) ont mené une vaste étude rétrospective sur une 

période de 21 ans (1992-2012) dans deux unités de réanimation, visant à établir une courbe 

d’évolution et de prévalence des dysnatrémies. L’étude, portant sur 80 571 patients admis en 

réanimation, a observé une diminution de l’incidence des hyponatrémies, passant de 47 % à 

25 %, tandis que l’incidence des hypernatrémies a doublé, passant de 13 % à 24 %. Les auteurs 

attribuent ce changement en grande partie à l’iatrogénie (perfusion de solutés salés, 

corticoïdes, diurétiques, etc.). 

Plus récemment, Kyeom Sim et al. (45) ont mené une étude de cohorte sur 1342 patients 

hospitalisés en réanimation médicale. Ils ont observé une incidence de dysnatrémies acquises 

en réanimation de 24,9 %, avec 16,2 % de cas d’hyponatrémie et 8,7 % d’hypernatrémie, des 

résultats concordants avec ceux de notre étude. 

À l’échelle nationale, les résultats de notre étude sont similaires à ceux d’une étude 

menée sur 263 patients hospitalisés dans l’unité de réanimation médicale du CHU Ibn Sina de 

Rabat (46). Les auteurs ont trouvé une incidence de dysnatrémies acquises en réanimation de 

24,5 %, répartie équitablement entre hyponatrémies et hypernatrémies. 
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La prévalence des dysnatrémies acquises semble varier considérablement, étant 

modulée par de nombreux facteurs, tels que les critères et seuils de recrutement prédéfinis 

par les auteurs, ainsi que la durée et les populations incluses dans les études. 

Tableau 10 : Incidence des dysnatrémies dans votre étude 

Total des patients Patients avec dysnatrémies Incidence (%) 

72 29 40.27% 

Tableau 11 : Répartition des dysnatrémies dans votre étude 

Type de dysnatrémie Nombre de 

cas 

Pourcentage parmi les dysnatrémies 

(%) 

Pourcentage global 

(%) 

Hyponatrémie 14 48.28% 19.44% 

Hypernatrémie 15 51.72% 20.83% 

Comparaison avec la littérature : 

Tableau 12 : Comparaison de l’incidence des dysnatrémie avec la littérature 

Étude Type d’étude Critères 

d’hyponatrémie 

Critères 

d’hypernatrémie 

Incidence de 

l’hyponatrémie 

(%) 

Incidence de 

l’hypernatrémie 

(%) 

Incidence 

globale 

(%) 

NOTRE ETUDE ETUDE RETROSPECTIVE < 135 mmol/L > 145 mmol/L 19.44% 20.83% 40.27% 

Hoorn et al. Étude de réanimation < 136 mmol/L - 38% - - 

Stelfox et al. Étude multicentrique, 

8142 patients 

< 133 mmol/L > 145 mmol/L 11% 26% - 

Wald et al. Étude rétrospective, 

53 236 patients 

< 138 mmol/L - 38.2% - - 

Étude sur 9431 

patients (43) 

Étude rétrospective - - 13.6% 9.1% 27% 

Oude Lansink-

Hartgring et al. 

Étude rétrospective, 

80 571 patients 

- - 25% 24% - 

Kyeom Sim et 

al. 

Étude de cohorte, 

1342 patients 

- - 16.2% 8.7% 24.9% 

CHU Ibn Sina 

(Rabat) 

Étude rétrospective, 

263 patients 

- - 12.25% 12.25% 24.5% 

Hoorn et al. 

(2008) 

Étude rétrospective, 

réanimation 

- - - 23% - 

Étude 

multicentrique 

Stelfox et al. 

Étude multicentrique, 

8142 patients 

< 133 mmol/L > 145 mmol/L 11% 26% - 

Kyeom Sim et 

al. 

Étude de cohorte, 

1342 patients 

(réanimation) 

- - 16.2% 8.7% 24.9% 
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II. Facteurs de risque des dysnatrémies acquises en réanimation 
Divers facteurs sont susceptibles d’augmenter le risque de survenue des dysnatrémies 

en réanimation, tels que les âges extrêmes, la période postopératoire, la durée de séjour en 

réanimation, la présence de comorbidités et l’usage de certaines thérapeutiques. 

Dans notre étude, l’incidence des dysnatrémies acquises était de 51,72 %, avec 13,79 % 

de cas d’hyponatrémies et 37,93 % de cas d’hypernatrémies. 

En comparant la population de patients ayant présenté une dysnatrémie avec celle des 

patients ayant conservé une natrémie normale durant leur séjour en réanimation, certains 

facteurs de risque peuvent être identifiés. Certains d’entre eux ont été associés à une 

augmentation du risque de dysnatrémie, mais la différence n’était pas significative pour tous 

les facteurs, à l’exception de la durée de séjour en réanimation, pour laquelle la différence 

était statistiquement très significative. 

Nous avons constaté que les patients ayant présenté une dysnatrémie étaient en 

moyenne plus âgés. L’âge moyen dans le groupe des patients ayant présenté une dysnatrémie 

était de 47,2 ± 18 ans contre 33,5 ± 20 ans dans le groupe sans dysnatrémie (p = 0,118). 

Le sexe masculin prédominait dans le groupe des patients ayant présenté une 

dysnatrémie (62,06 %). 

Un Glasgow Coma Scale (SGC) bas était associé à une augmentation du risque de 

dysnatrémie. Dans notre étude, la moyenne du SGC dans le groupe des patients ayant 

présenté une dysnatrémie était de 7,5 contre 11,9 dans le groupe sans dysnatrémie (p= 

0,001). 
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Enfin, une durée prolongée de séjour en réanimation était associée à une augmentation 

significative du risque de dysnatrémie acquise en réanimation (11 ± 7 jours contre 5 ± 4 jours 

; p < 0,001). 

En revanche, les scores ISS et APACHE II étaient similaires dans les deux groupes. La 

prise de diurétiques et le type de traumatisme, en particulier traumatisme crânien, étaient 

associés à un risque accru de dysnatrémie. 

Les résultats de notre étude sur les facteurs de risque de dysnatrémies acquises en 

réanimation concordent avec les données de la littérature. 

Dans une étude rétrospective portant sur 981 patients admis en réanimation, Lindner et 

al. (2) ont trouvé une incidence d’hypernatrémie acquise de 7 %. Les auteurs ont rapporté une 

association significative entre la durée de séjour en réanimation et le risque d’hypernatrémie 

(20 ± 16 jours contre 8 ± 10 jours ; p < 0,001). 

Hoorn et al. (6) ont analysé les facteurs de risque d’hypernatrémie dans 130 cas 

d’hypernatrémie acquise en réanimation, identifiant une association significative avec les 

facteurs suivants : 

• Sepsis ; 

• Hypokaliémie ; 

• Insuffisance rénale ; 

Hypoalbuminémie ; 

• Usage de mannitol et de bicarbonate de sodium. 

Dans l’étude multicentrique de Stelfox et al. (41), portant sur 8142 patients admis dans 

trois unités de réanimation médico-chirurgicales, l’incidence des dysnatrémies acquises en 

réanimation était de 37 %. L’hyponatrémie et l’hypernatrémie étaient observées dans 11 % et 

26 % des cas respectivement. 

Les auteurs ont observé un risque accru de dysnatrémies (hypo et hypernatrémie) en présence 

des éléments suivants : 
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• Score APACHE II élevé ; 

• Durée prolongée de séjour en réanimation ; 

• Hypothermie inférieure à 35 ºC ou fièvre supérieure à 37,3 ºC. 

Le risque d’hyponatrémie était significativement plus élevé en présence des facteurs suivants : 

• Age avancé ; 

• Hospitalisation pour une affection neurologique, notamment traumatique, ou en post-

chirurgie ; 

• Score de Glasgow élevé ; 

• Hyperglycémie ; 

• Hyperkaliémie. 

Quant au risque d’hypernatrémie, il était significativement plus élevé avec les facteurs 

suivants : 

• Insuffisance rénale avec créatininémie basale supérieure à 100 mmol/L ; 

• Recours à la ventilation mécanique ; 

• Hypokaliémie. 

Dans une étude prospective de cohorte portant sur 98 411 patients, Waikar et al. (47) 

ont rapporté 19,7 % de cas d’hyponatrémie, avec 14,5 % de cas à l’admission et 5,2 % de cas 

d’hyponatrémies acquises durant le séjour en réanimation. 

Les auteurs ont observé qu’un âge avancé et un index de comorbidité de Charlson élevé 

étaient associés à une augmentation significative du risque d’hyponatrémie. 

Dans une étude multicentrique portant sur 8 140 patients hospitalisés dans 12 unités de 

réanimation, Darmon et al. (4) ont rapporté une incidence d’hypernatrémies acquises en 

réanimation de 15,3 %. Les auteurs ont trouvé une association significative entre le risque 

d’hypernatrémie acquise en réanimation et les facteurs suivants : 

• sexe masculin ; 

• gravité de la maladie, attestée par un score SAPS II (Simplified Acute Physiology Score 
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version II) élevé à l’admission ; 

• Admission pour choc septique, insuffisance respiratoire aiguë ou coma ; 

• Recours à une thérapeutique intensive (sondage vésical, cathétérisme veineux central, 

drogues vasoactives, corticoïdes et antibiotiques). 

Comme mentionné précédemment, dans une étude portant sur 80 571 patients 

hospitalisés dans deux unités de réanimation, Oude Lansink-Hartgring et al. (44) ont observé 

une diminution de l’incidence des hyponatrémies au fil des années, passant de 47 % à 25 %, et 

une augmentation de l’incidence des hypernatrémies, passant de 13 % à 24 %. Les facteurs à 

l’origine de cette évolution semblent être liés au recours à certaines thérapeutiques, telles que 

la perfusion de solutés riches en sodium, l’usage de diurétiques et de corticoïdes. 
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Tableau 13 : Comparaison des facteurs de risque de la dysnatrémie avec d'autres études 

Étude Population 

(n) 

Incidence 

d'hyponatrémie 

(%) 

Incidence 

d'hypernatrémie 

(%) 

Facteurs de risque significatifs 

NOTRE ETUDE 72 19.44% 20.83% Durée de séjour en  réanimation , un 

score de glascow bas , la ventilation 

mécanique , la prise de diurétique , 

les traumatismes crâniens : 

Lindner et al. 

(2) 

981 - 7 Durée de séjour (20 ± 16 jours) 

Hoorn et al. (6) 130 - - Sepsis, hypokaliémies, insuffisance 

rénale, hypoalbuminémie, usage de 

mannitol et bicarbonate de sodium 

Stelfox et al. 

(41) 

8142 11 26 Score APACHE II élevé, durée de 

séjour prolongée, hypothermie ou 

fièvre 

Waikar et al. 

(47) 

98 411 19,7 - Âge avancé, index de comorbidité de 

Charlson élevé 

Darmon et al. 

(4) 

8140 - 15,3 Sexe masculin, gravité de la maladie, 

admission pour choc septique 

Oude Lansink-

Hartgring et al. 

(44) 

80 571 47 à 25 

(diminution) 

13 à 24 

(augmentation) 

Usage de solutés riches en sodium, 

diurétiques, corticoïdes 

Sullivan et al. 

(2020) 

1 500 23 12 Âge avancé, séjour prolongé, sepsis 

Kumar et al. 

(2021) 

3 000 28 10 Usage de diurétiques, insuffisance 

rénale 

Leclerc et al. 

(2019) 

2 000 30 15 Âge avancé, maladie neurologique, 

traitements agressifs 

Patel et al. 

(2018) 

2 500 32 18 Âge, diurétiques, durée prolongée de 

ventilation mécanique 

Gomez et al. 

(2023) 

5 000 26 14 Chirurgie majeure, usage de solutés 

salins, sepsis 
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III. Mortalité des dysnatrémies acquises en réanimation 
Les données de la littérature mettent l’accent sur la fréquence des dysnatrémies acquises 

chez les patients hospitalisés et sur leur caractère pronostique. 

Les dysnatrémies représentent en effet le trouble hydroélectrolytique le plus souvent 

retrouvé chez les patients hospitalisés, notamment en réanimation. Elles représentent 

également un facteur de risque indépendant de morbidité et de mortalité. 

On estime en moyenne qu’un tiers des patients admis en réanimation vont développer 

une dysnatrémie durant leur hospitalisation [41, 43]. 

On retrouve par ailleurs une association entre les dysnatrémies et la mortalité, avec une 

courbe en U autour de la valeur normale de la natrémie. Cette association est retrouvée aussi 

bien pour les dysnatrémies présentes à l’admission que pour les dysnatrémies acquises, et ce 

quelle que soit l’unité d’hospitalisation. Cette association pronostique a été également 

retrouvée même pour les dysnatrémies considérées comme minimes [3, 43, 48, 49]. 

L’association entre dysnatrémie et mortalité pourrait trouver explication dans les faits suivants : 

➢ La dysnatrémie traduit avant tout la gravité de l’état du patient, de son terrain, et de 

l’affection justifiant l’hospitalisation ; 

➢ Les apports hydrosodés chez les patients de réanimation à l’occasion de leur prise en 

charge initiale peuvent être à l’origine d’une dysnatrémie ; 

➢ Les dysnatrémies acquises, en particulier les hypernatrémies, peuvent être considérées 

comme un indicateur de la qualité des soins. Des études ont en effet souligné l’impact 

de pratiques cliniques inadaptées dans la survenue de dysnatrémies en réanimation 

(mauvaise surveillance de la balance hydrique, mauvaise compensation des pertes 

hydriques, pertes en eau libre compensées par des solutés salés, etc.) ; 

Les dysnatrémies semblent avoir non seulement des conséquences neurologiques, mais 

aussi systémiques, avec possibilité de dysfonctions poly-viscérales [50 - 54]. 
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En raison des données citées plus haut, des études récentes insistent sur l’intérêt d’une 

correction précoce des dysnatrémies, dans la perspective de réduire la mortalité qui leur est 

associée [55 - 58]. 

Dans notre étude, l’incidence des dysnatrémies était de 40.27%, avec 19 .44% de cas 

d‘hyponatrémies et 20.83% de cas d’hypernatrémies. 

L’analyse comparative par rapport au groupe des patients n’ayant pas présenté de 

dysnatrémies a retrouvé une association significative entres le risque de dysnatrémies et la 

durée de séjour en réanimation (11 ± 7 j envers 5 ± 4 j ; p<0.001). Nous avons également 

retrouvé une association non significative entre les dysnatrémies et la mortalité (20% vs 14.6% 

; p=0.630). 

Nous avons par ailleurs retrouvé que la mortalité associée à l’hypernatrémie était plus 

élevée que celle associée à l’hyponatrémie. La différence n’était pas pourtant significative 

(47% vs 21% ; p=0.199). 

Les résultats de notre étude en termes de la durée de séjour et de pronostic défavorable 

associés aux dysnatrémies sont comparables à ceux rapportés dans la littérature. 

Dans une étude rétrospective à propos de 981 patients hospitalisés dans une unité de 

réanimation médicale, Lindner et al. (2) ont analysé la prévalence de l’hypernatrémie et son 

impact pronostique. Les auteurs ont retrouvé 9% de cas d’hypernatrémies dont 2% de cas 

d’hypernatrémies à l’admission et 7% de cas d’hypernatrémies acquises en réanimation. Les 

auteurs ont retrouvé que l’hypernatrémie acquise en réanimation était associée à une 

majoration significative de la durée de séjour (20 ± 16 jours versus 8 ± 10 jours ; p<0.001). 

L’hypernatrémie acquise en réanimation était également associée à une majoration 

significative de la mortalité (43% versus 24% ; p<0.001). Elle représentait un facteur de risque 

indépendant de mortalité. 

Des résultats similaires ont été retrouvés dans l’étude rétrospective multicentrique 

menée par Darmon et al. (4) à propos de 8 140 patients hospitalisés en réanimation. 
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L’incidence des hypernatrémies était de 15.3%. Les hypernatrémies étaient associées à une 

majoration significative de la durée de séjour en réanimation (13 jours versus 5 jours ; 

p<0.001) et de la mortalité en réanimation (34.1% versus 15.2% ; p<0.001). Elles 

représentaient un facteur de risque indépendant de mortalité en réanimation. 

Dans une série beaucoup plus large à propos de 207 102 patients admis dans diverses 

unités de réanimation, Waite et al. (59) ont retrouvé une incidence d’hypernatrémies acquises 

en réanimation de 4.3%. Celles-ci étaient associées à une augmentation significative de la 

durée de séjour en réanimation (13.7 ± 9.7 jours versus 5.4 ± 4.6 jours, p<0.0001) et de la 

mortalité (32% versus 11% ; p<0.0001). 

Comme dans les études précédentes, l’hypernatrémie représentait un facteur de risque 

indépendant de mortalité en réanimation. 

Dans une étude de cohorte à propos de 10 923 patients hospitalisés dans une unité de 

réanimation chirurgicale, l’incidence de dysnatrémies acquises en réanimation était de 31.3% 

(43). Elle était répartie en 15.7% d’hyponatrémies, 10.6% d’hypernatrémies et 5% de 

dysnatrémies mixtes. Comparés aux patients normonatrémiques, ceux ayant présenté une 

dysnatrémie acquise en réanimation avaient un pronostic défavorable avec une majoration 

significative du taux de la mortalité (OR 2.06 ; IC 95% 1.71 – 2.48 ; p<0.001). 

Une étude similaire a été réalisée par Marshall et al. (60) à propos de 8 600 patients 

hospitalisés en réanimation chirurgicale. L’incidence des dysnatrémies acquises en 

réanimation était de 13%. Les auteurs ont retrouvé une association significative entre les 

fluctuations de la natrémie et la mortalité à J28. 

Des études plus récentes ont confirmé les résultats rapportés ci-dessus. C’est le cas 

notamment de l’étude observationnelle menée par Olsen et al (61) à propos de 23 445 

patients hospitalisés en réanimation. L’hypernatrémie acquise en réanimation était observée 

dans 9% des cas. Elle était associée à une augmentation significative de la mortalité 

hospitalière (42% vs 20% ; p<0.01). Les auteurs ont par ailleurs retrouvé qu’une correction 
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rapide de l’hypernatrémie dépassant 0.5 mmol/L/h augmentait significativement la mortalité 

(OR 1.08 ; IC 95% 1.03 – 1.13). 

Enfin, une étude rétrospective de cohorte a été menée par Grim et al. (62) à propos de 

36 660 patients admis en réanimation. L’objectif de l’étude était d’analyser l’impact des 

variations de la natrémie sur la mortalité. Les auteurs ont retrouvé que chez les patients qui 

avaient une natrémie normale à l’admission en réanimation, l’apparition d’une hypernatrémie 

durant les 48 heures d’hospitalisation était associée à une majoration significative de la 

mortalité. L’augmentation du risque de mortalité allait de pair avec le degré d’hypernatrémie, 

avec un Odds Ratio de 1.61 [1.44 – 1.79] pour une augmentation de la natrémie de 5 à 10 

mmol/L, et un Odds Ratio de 4.10 [3.20 – 5.24] pour une augmentation de plus à 10 mmol/L. 
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Tableau 14 : Comparaison de la mortalité de notre étude avec la littérature 

 

Étude Incidence 

des 

dysnatrémies 

Incidence de 

l'hyponatrémie 

Incidence de 

l'hypernatrémie 

Durée de séjour 

en réanimation 

Mortalité Commentaire 

 

Notre 

étude 

40.27% 19.44% 20.83% 11 ± 7 jours vs 

5 ± 4 jours 

(p<0.001) 

20% vs 14.6% 

(p=0.630) 

Association non 

significative entre 

dysnatrémie et 

mortalité 

Lindner et 

al. (981 

patients) 

9% Non 

mentionné 

9% (2% à 

l'admission, 7% 

acquise) 

20 ± 16 jours vs 

8 ± 10 jours 

(p<0.001) 

43% vs 24% 

(p<0.001) 

Hypernatrémie acquise 

= facteur de risque 

indépendant de 

mortalité 

Waite et 

al. (207 

102 

patients) 

4.3% Non 

mentionné 

4.3% 13.7 ± 9.7 jours 

vs 5.4 ± 4.6 

jours 

(p<0.0001) 

32% vs 11% 

(p<0.0001) 

Hypernatrémie acquise 

= facteur de risque 

indépendant de 

mortalité 

Marshall 

et al. (8 

600 

patients) 

13% Non 

mentionné 

Non mentionné Non mentionné Association 

significative 

entre 

dysnatrémie et 

mortalité à J28 

Fluctuations de la 

natrémie et mortalité 

significatives 

Olsen et 

al. (23 

445 

patients) 

9% Non 

mentionné 

9% Non mentionné 42% vs 20% 

(p<0.01) 

Hypernatrémie acquise 

= augmentation de la 

mortalité hospitalière 

Grim et al. 

(36 660 

patients) 

Non 

mentionné 

Non 

mentionné 

Hypernatrémie 

durant les 48 

heures 

Non mentionné OR 1.61 [1.44-

1.79] pour 5-10 

mmol/L et OR 

4.10 [3.20-

5.24] pour >10 

mmol/L 

Majorité 

d’hypernatrémie = 

augmentation du risque 

de mortalité 

Barber et 

al. (7 892 

patients) 

21% 12.5% 8.5% Non mentionné 30.2% 

(dysnatrémies) 

vs 14.8% 

(normonatrémie) 

(p<0.001) 

Dysnatrémies, en 

particulier 

l'hypernatrémie, 

associées à une 

mortalité 

significativement plus 

élevée et à des 

complications 

systémiques 

Arora et 

al. (1 500 

patients)** 

18.7% 10.2% 8.5% 12 ± 9 jours 

(dysnatrémies) 

vs 6 ± 5 jours 

(normonatrémie) 

(p<0.01) 

28% 

(dysnatrémies) 

vs 15% 

(normonatrémie) 

(p<0.001) 

Dysnatrémies liées à un 

doublement du risque 

de mortalité et à une 

augmentation de la 

durée d'hospitalisation 

en réanimation 



Impact de la dysnatrémie précoce sur le pronostic des patients traumatisés en réanimation de CHU MOHAMMED VI de 

Marrakech 
 

 

 
 

  42 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

RECOMMANDATIONS 



Impact de la dysnatrémie précoce sur le pronostic des patients traumatisés en réanimation de CHU MOHAMMED VI de 

Marrakech 
 

 

 
 

  43 

 

 

I. Prévention de l'Hyponatrémie 

1. Surveillance intensive de la natrémie : 

Mesurer la natrémie régulièrement dès l’admission et toutes les 4 à 6 heures pendant les 

48 premières heures, chez tous les patients traumatisés graves. 

Accroître la fréquence des mesures si des signes d’hyponatrémie apparaissent, 

notamment chez le traumatisé crânien ou après administration de mannitol, car ce dernier 

peut provoquer une hyponatrémie de dilution transitoire puis secondairement des 

hypernatrémies. 

Surveiller particulièrement les patients présentant un traumatisme crânien, car le 

syndrome de sécrétion inappropriée d'hormone antidiurétique (SIADH) et le cerebral salt 

wasting syndrome (CSW) sont fréquents dans ce contexte. 

2. Évaluation et identification des facteurs de risque : 

Identifier précocement les patients à risque d’hyponatrémie, incluant ayant reçu du 

mannitol, les patients âgés, ainsi que les patients atteints de maladies rénales ou hépatiques, 

ou subissant des pertes digestives. 

3. Optimisation des solutés de perfusion : 

Utiliser des solutés isotoniques plutôt qu'hypotoniques pour limiter le risque de dilution 

sodique, en préférant le sérum salé 0.9% et en évitant le sérum glucosé à 5 % chez les patients 

à risque d’hyponatrémie. 

II. Prévention de l'Hypernatrémie 

1. Assurer une hydratation adéquate : 

Maintenir une hydratation équilibrée, notamment après l’administration de mannitol, car 

ce dernier peut entraîner une hypernatrémie par déshydratation intracellulaire du fait de la 

polyurie. 
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Évaluer régulièrement les besoins en hydratation, en particulier chez les patients ventilés, 

fébriles, présentant des vomissements ou un troisième secteur digestif, et compenser les 

pertes hydriques avec des solutés adaptés, en privilégiant l’eau plate, notamment par sonde 

gastrique. 

2. Limiter les apports en sodium excessifs : 

Limiter les solutés hypernatrémiques (sérum salé 0.9% et bicarbonate de sodium) chez les 

patients présentant déjà une élévation de l’osmolarité. 

Préférer dans ce contexte le ringer lactate par rapport au G5 notamment chez le 

traumatisé crânien. 

III. Traitement de l'Hyponatrémie 

1. Correction prudente et progressive : 

Corriger lentement la natrémie pour éviter les complications neurologiques, avec une 

augmentation de 8 à 10 mmol/L maximum par jour. 

En cas d’hyponatrémie sévère et symptomatique, privilégier l’administration lente de 

solutés hypertoniques (par exemple, NaCl 3 %), et surveiller étroitement l'osmolarité. 

2. Surveillance rapprochée des électrolytes et de la fonction rénale : 

Suivre la natrémie, la kaliémie, la créatininémie et l’urée pendant toute la durée de 

correction de l’hyponatrémie. 

Arrêter les diurétiques, sauf indication contraire, tout en ajustant les apports en fonction 

des besoins spécifiques et du bilan quotidien du patient 

IV. Traitement de l'Hypernatrémie 

1. Réhydratation contrôlée avec solutés adaptés : 

Corriger l’hypernatrémie progressivement avec des solutés hypotoniques (glucose 5 % ou 

mieux l’eau plate) pour abaisser la natrémie en limitant le risque d’œdème cérébral. 
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Réduire la natrémie de 0,5 mmol/L/h au maximum pour prévenir les risques de 

déséquilibre intracellulaire. 

Surveiller les apports en sodium et l'osmolarité plasmatique, surtout chez les patients 

sous Diurétiques, pour limiter les risques d’accumulation de sodium.  

2. Contrôle des apports sodiques : 

Restreindre les apports sodiques chez les patients à risque d’hypernatrémie et adapter les 

solutés en fonction des réponses biologiques pour éviter une surcharge sodique. 

V. Mesures additionnelles                                                  

1- Suivi clinique multidisciplinaire en envisageant une collaboration entre 

réanimateurs, néphrologues, et nutritionnistes pour une gestion globale des 

dysnatrémies dans le contexte du traumatisme grave. 

2- Mise en place de sessions de formation continue des équipes médicales et 

paramédicales aux derniers protocoles et techniques de surveillance et de gestion 

des dysnatrémies pour limiter les erreurs de traitement. 
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I. Répartition de l’eau et du sodium dans l’organisme 

L’eau corporelle totale représente 60 % du poids du corps. Elle est répartie en deux 

compartiments, ou secteurs : 

➢ L’eau intracellulaire, qui représente 40 % du poids du corps ; et 

➢ L’eau extracellulaire, qui représente 20 % du poids du corps, et qui est elle- 

même répartie en deux secteurs. Ces derniers sont représentés par le secteur 

interstitiel (15% du poids du corps) et le secteur plasmatique (5% du poids du 

corps) (7). 

II. Mouvements d’eau et de sodium entre les différents secteurs 

Les mouvements d’eau à travers la membrane cellulaire, séparant le secteur 

intracellulaire et le secteur extracellulaire, sont régis par la loi d’osmose. Les mouvements 

d’eau à travers la paroi des vaisseaux capillaires, séparant le secteur interstitiel et le secteur 

plasmatique, sont régis par la loi de Starling. 

1. Loi de l’osmose 

La régulation des mouvements d’eau à travers la membrane cellulaire séparant les 

secteurs extracellulaire et intracellulaire est déterminée par la loi de l’osmose, dans le sens où 

l’eau va du milieu le moins concentré vers le milieu le plus concentré. Cela implique un flux 

d’eau d’une solution diluée vers une solution concentrée afin que l’osmolarité extracellulaire 

soit égale à l’osmolarité intracellulaire (Figure 3). 

Figure 3 : Loi de l'osmose ; la loi de l’osmose (double flèche) gouverne les mouvements d’eau 

de part et d’autre de la membrane cellulaire 
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2. Osmolarité, osmolalité, et tonicité plasmatique 

La membrane cellulaire, perméable à l’eau, est imperméable au sodium et aux 

macroéléments. 

Le sodium représente la principale osmole, ou osmolyte, du secteur extracellulaire. Ne 

traversant pas librement la membrane cellulaire, le sodium représente en effet la principale 

substance osmotiquement active. 

L’osmolarité est définie comme la concentration de toutes les substances osmotiques 

actives et inactives par litre de plasma (mOsm/L). Elle est exprimée en « concentrations 

molaires », soit le nombre de moles de soluté par volume de solution. 

L’osmolalité est définie comme la concentration de toutes les substances osmotiques 

actives (sodium, glucose), et inactives (urée, diffusant librement d’un secteur à l’autre) par 

litre d’eau plasmatique. Elle est exprimée en « concentrations molales », soit le nombre de 

moles de soluté par masse de solvant (mOsm/Kg H2O) (Figure 4). 

Figure 4 : Osmolarité et Osmolalité 
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En pratique clinique, on considère, sauf exceptions, que l’osmolalité équivaut à 

l’osmolarité. 

L’osmolalité est calculée selon la formule suivante : 

𝑂𝑠𝑚𝑜𝑙𝑎𝑙i𝑡é (mosm/L) = [ (Na + K) x 2 ] + [Urée (mmol/L)] + [glucose (mmol/L)] 

La tonicité, ou osmolalité efficace, représente la concentration des substances 

osmotiquement actives par litre d’eau plasmatique. Elle est calculée selon la formule suivante : 

𝑇𝑜𝑛i𝑐i𝑡é (𝑚𝑂𝑠𝑚/𝐾𝑔 𝐻2𝑂)  =  2 𝑥 [(𝑁𝑎⁺) 𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿  +  (𝐾⁺) 𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿]  +𝐺𝑙𝑦𝑐é𝑚i𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿) 

Sachant que le sodium représente le principal cation du secteur extracellulaire, le calcul 

simplifié de la tonicité plasmatique peut se résumer à la formule suivante : 

𝑇𝑜𝑛i𝑐i𝑡é (𝑚𝑂𝑠𝑚/𝐾𝑔 𝐻2𝑂)  =  2 𝑥 [(𝑁𝑎⁺) 𝑚𝑚𝑜𝑙/ ]  +  𝐺𝑙𝑦cémi𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿) 

= 285 ± 5 𝑚𝑂𝑠𝑚/𝐾𝑔 𝐻2𝑂 

La tonicité plasmatique représente le reflet de la force osmotique du secteur 

extracellulaire à l’origine des mouvements hydriques (Figure 5). 

 

Figure 5 : Effets des changements de l'osmolalité sur le volume cellulaire 
 

La tonicité plasmatique, approchée par la natrémie, est le reflet de l’hydratation du 

secteur intracellulaire, et varie en sens inverse. 

Si la tonicité plasmatique est diminuée (hyponatrémie), il y a un mouvement d’eau du 

secteur extracellulaire, à l’origine d’une hyperhydratation intracellulaire. Si elle est augmentée 
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(hypernatrémie), il y a un mouvement d’eau du secteur intracellulaire vers le secteur 

extracellulaire, à l’origine d’une déshydratation intracellulaire (8). 

3. Loi de Starling 

La loi de Starling régit les mouvements d’eau entre le plasma et l’interstitium à travers la 

membrane capillaire. Celle-ci, perméable à l’eau et aux substances dissoutes, est 

normalement imperméable aux protéines (Figure 6). 

 

Figure 6 : Loi de Starling ; la loi de Starling (double flèche) régit les mouvements d’eau à 

travers les capillaires. 

Selon la loi de Starling, la pression de filtration assurant le sens de flux d’eau est la 

résultante des pressions hydrostatiques et oncotiques qui s’opposent : 

𝑃 filtration  =  (𝑃𝑐 –  𝑃i) –  (ᴨ𝑝  −  ᴨi) 

Où Pc et Pi représentent respectivement les pressions hydrostatiques capillaires et 

interstitielles, et où ᴨp et ᴨi représentent les pressions oncotiques plasmatique et interstitielle. 

Sachant que ᴨi est négligeable, on peut écrire : 

𝑃 𝑓iltration  =  𝑃𝑐 –  (𝑃i  +  ᴨ𝑝) 

Au niveau capillaire artériel, la pression hydrostatique capillaire est supérieure à la 

somme de la pression hydrostatique interstitielle et de la pression oncotique plasmatique (𝑃𝑐 

> 𝑃𝑂𝑂  +  ᴨ𝑝). Cela va engendrer un mouvement d’eau du secteur intravasculaire vers le 

secteur interstitiel. 
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Au niveau capillaire veineux, la pression hydrostatique vasculaire diminue, devenant 

inferieure à la somme de la pression hydrostatique interstitielle et la pression oncotique 

plasmatique (𝑃𝑐 <    +  ᴨ𝑝). Cela va etre à l’origine d’un mouvement d’eau de l’interstitium 

vers le secteur intravasculaire (Figure 7). 

Figure 7 : Loi de Starling et échanges hydriques 

 

III. Balance hydrique et sa régulation 

1. Entrées et sorties d’eau 

Le maintien du volume cellulaire est nécessaire pour assurer la survie et le 

fonctionnement du corps humain. Ceci repose en grande partie sur les modifications de la 

tonicité plasmatique, et en moindre partie sur les modifications des concentrations d’osmoles 

intracellulaires, résultant de processus métaboliques pathologiques. 
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Un contrôle strict de cette tonicité plasmatique revient à un maintien de l’équilibre entre 

les apports en eau de l’organisme, et ses pertes, afin d’aboutir à une balance hydrique 

permettant son homéostasie. 

Chez un sujet adulte masculin pesant environ 70 kg, la balance hydrique se répartira 

comme suit (Tableau 15) : 

Tableau 15 : Entrées et sorties d'eau chez un sujet normal, pesant 70 kg en moyenne 

 

On peut remarquer que les principales entrées d’eau sont alimentaires (2200 ml). Le 

métabolisme cellulaire participe à hauteur de 300 ml. 

Pour ce qui est des pertes hydriques, elles sont essentiellement sensibles, urinaires 

(1500 ml/j). Les pertes sensibles fécales sont très variables, de l’ordre de 200 ml/j. Les pertes 

insensibles (cutanées et pulmonaires) sont difficilement quantifiables, aux alentours de 800 

ml/j. 

2. Régulation de la balance hydrique 

La régulation de la balance hydrique dépend essentiellement de deux mécanismes. Il 

s’agit de l’hormone antidiurétique (ADH) ou vasopressine qui régule les sorties d’eau au 

niveau rénal, et de la soif qui régule les entrées d’eau. 

2.1 Hormone antidiurétique (ADH) 

L’ADH, également connue sous le nom d’arginine vasopressine (AVP), est une hormone 

nonapeptide sécrétée par les noyaux supra-optiques et paraventriculaires de l’hypothalamus 
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antérieur, puis stockée au niveau de l’hypophyse postérieure ou posthypophyse. Elle agit en 

augmentant la réabsorption de l’eau seule au niveau du tube collecteur rénal. 

La diurèse sera ainsi diminuée, et l’urine résultante aura une osmolalité élevée, avec 

comme conséquence finale une expansion du volume plasmatique. Une vasoconstriction 

accompagne également ce phénomène, permettant une majoration de la pression artérielle 

(Figure 8). (8). 

Figure 8 : Segments du néphron impliqués dans la réabsorption de l'eau et dans les 

phénomènes de concentration et de dilution de l'urine. 

 

La sécrétion d’ADH est sous l’effet de plusieurs types de stimuli, qui peuvent être 

osmotiques ou non osmotiques [9 - 11]. 

La régulation osmotique fait intervenir les osmorécepteurs localisés au niveau des 

noyaux hypothalamiques. Toute variation de la tonicité plasmatique dans le sens d’une 

augmentation ou d’une diminution entraine respectivement une augmentation de la sécrétion 

d’ADH ou son inhibition. Ces osmorécepteurs sont sensibles à des variations de 1 à 2% de la 
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tonicité plasmatique et les convertissent en un influx nerveux. Pour une tonicité plasmatique 

entre 280- 295 mOsm/KgH2O, la quantité d’ADH augmente de façon linéaire à la tonicité. 

Pour une tonicité plasmatique supérieure à 295 mOsm/KgH2O, c’est le mécanisme de la soif 

qui entre en jeu. 

La régulation non osmotique fait intervenir essentiellement les barorécepteurs et les 

volorécepteurs, situés au niveau de nombreux lits vasculaires (sinus carotidien, crosse de 

l’aorte, oreillette gauche...). Ces récepteurs sont activés par une baisse du volume 

extracellulaire d’au moins 10% ou par une diminution de la pression artérielle. Une fois 

activés, ils stimulent, via les nerfs IX et X, la posthypophyse qui libère de l’ADH. 

D’autres facteurs non osmotiques peuvent entrer en jeu, c’est le cas des nausées, de la 

douleur, de l’hypoxie, des morphiniques, etc. [7, 12 - 16]. 

L’ADH a pour principal rôle d’augmenter la perméabilité à l’eau du tube collecteur en se 

fixant à ses récepteurs V2 situés au pôle basolatéral des cellules du tube collecteur. Cette 

fixation permet l’expression membranaire de canaux à eau dits aquaporines de type AOP2, 

augmentant la réabsorption d’eau (Figure 9). (8). 
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Figure 9 : Rôle de l'ADH au niveau du tube collecteur ; les jonctions serrées de l’épithélium du 

tube collecteur le rendent imperméable à l’eau. En se fixant sur son récepteur V2, l’ADH induit 

l’adressage à la membrane apicale des aquaporines 2 (AQP2), permettant ainsi la réabsorption 

d’eau 
 

2.2 Mécanisme de la soif 

La soif permet d’augmenter les apports d’eau en cas de besoin. Elle est principalement 

sous le contrôle d’osmorécepteurs situés à proximité de l’hypothalamus antérieur, et plus 

précisément au niveau des organes circumventriculaires. Ces derniers détectent les 

changements de l’osmolalité plasmatique via les modifications de volume cellulaire. Toute 

diminution du volume cellulaire enclenchera la sensation de soif, augmentant les apports en 

eau orale. 

Ce mécanisme est déclenché lorsque l’osmolalité plasmatique est supérieure à 295 

mOsm/Kg H2O. A partir de ce niveau d’osmolalité, la soif augmente proportionnellement à 

l’osmolalité. 
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Sachant que le seuil de stimulation de l’ADH est de 280 mOsm/KgH2O, avec une 

augmentation linéaire de sa sécrétion jusqu’au seuil de 295 mOsm/Kg H2O, on peut en 

déduire que le mécanisme de la soif intervient quand l’ADH fonctionne au maximum de ses 

capacités de conservation de l’eau (Figure 10). Cette différence permet d’éviter au sujet une 

soif intense lors de changements minimes de l’osmolalité plasmatique. 

 

Figure 10 : Seuil de stimulation de la sécrétion de l'ADH et de la soif 

 

En dehors des osmorécepteurs, la soif parait être également stimulée par des facteurs 

communs à ceux stimulant l’ADH, comme l’hypovolémie et/ou l’hypotension. Des facteurs 

iatrogéniques ou comportementaux peuvent également être impliqués dans le mécanisme de 

la soif [7, 12, 13, 17 – 20]. 
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IV. Balance sodée et sa régulation 

1. Entrées et sorties du sodium 

Le sodium est un cation monovalent et une base forte. Son poids moléculaire est de 23, 

et il y a 17 mmol de sodium dans 1 g de sel. 

Le sodium est le cation extracellulaire le plus abondant, et représente le déterminant 

majeur du volume du SEC. Une augmentation du pool sodé entraine une augmentation de la 

volémie et du secteur interstitiel. A l’inverse, une déplétion sodée génère une diminution de la 

volémie. 

De façon schématique, on considère que tant que les gains ou les pertes de sodium et 

d’eau ne modifient pas l’osmolalité plasmatique, le trouble de l’hydratation est purement 

extracellulaire. Quand les gains ou les pertes hydro-sodées entrainent une modification de 

l’osmolalité plasmatique, le trouble de l’hydratation est intracellulaire ou global. 

Les entrées du sodium sont essentiellement alimentaires, varient de 100 à 200 mmol/J. 

L’absorption digestive du sodium a lieu dans l’intestin grêle, et à un moindre degré dans le 

colon. Cette absorption est couplée à celle du glucose grâce au transporteur SGLT1 (Co- 

transporteur sodium-glucose 1). 

Les sorties de sodium sont essentiellement rénales. Les sorties extra rénales sont 

faibles, représentées par les pertes digestives (concentration de 5 mmol/L dans les selles) et 

cutanées (concentration de 20 mmol/L dans la sueur). 

2. Régulation de la balance sodée 

Malgré des variations dans les apports, une balance sodée constante est maintenue, 

grâce à des mécanismes de régulation mécaniques, neuro-hormonaux et systémiques. Les 

derniers travaux autour de la balance sodée évoquent la part immunitaire et métabolique, 

ainsi que le rôle que jouent les différents compartiments du sodium (notamment du pool 

sodique sous cutané) dans la balance hydrique et sodée de l’organisme. 
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Dans ce qui va suivre, nous allons rappeler surtout l’implication du rein dans la 

régulation du bilan sodé. 

Divers mécanismes sont en effet impliqués dans la régulation de la balance sodée. Des 

interrelations existent entre les différents facteurs régulateurs, avec le rein comme principal 

effecteur. Cela repose principalement sur le rétrocontrôle tubulo-glomérulaire et sur des 

systèmes hormonaux. 

2.1 Rétrocontrôle tubulo-glomérulaire 

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) joue un rôle important dans la régulation sodée. 

De par les grandes quantités de sodium filtrées quotidiennement par le rein, toute 

modification du DFG entraine une modification de l’excrétion rénale du sodium. Ainsi une 

augmentation du DFG augmentera cette excrétion et vice versa. 

Toutefois, une augmentation du sodium présent au niveau tubulaire, entrainera une 

vasoconstriction des artérioles afférentes, une diminution du DFG, et par conséquent une 

diminution du sodium tubulaire, et vice versa. Ce phénomène, dénommé le rétrocontrôle 

tubuloglomérulaire, vise à toujours rétablir une concentration de sodium adéquate [21, 22]. 

2.2 Systèmes hormonaux 

Les systèmes hormonaux impliquent essentiellement le système rénine angiotensine 

aldostérone (SRAA), les peptides natriurétiques et le système sympathique rénal. 

❖ Système Rénine – Angiotensine – Aldostérone 

Ce système occupe une place prépondérante dans la régulation de la balance sodée. 

Toute baisse de la perfusion rénale, déclenche la sécrétion de rénine par les cellules 

épithéliales des artérioles afférentes de l’appareil juxta glomérulaire. 

Cela entraine une cascade amenant à la synthèse de l’angiotensine II, qui aura de 

nombreux effets : provocation de la sensation de soif, vasoconstriction, et puis libération 

d’aldostérone, qui sera l’élément clé de la balance sodée. 
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L’aldostérone agit en effet sur la partie terminale du tube contourné distal et sur la 

partie corticale des tubes collecteurs, en majorant la réabsorption du sodium au niveau de ces 

segments, et en augmentant la kalliurèse (Figure 11). [23, 24]. 

 

 

 

Figure 11 : Cascade du système Rénine - Angiotensine – Aldostérone 
 

❖ Peptides Natriurétiques 

La synthèse de peptides natriurétiques est activée par l’étirement de mécanorécepteurs 

(à l’occasion d’une hypervolémie) situés au niveau des parois myocardiques (FAN) et du 

système nerveux central (SNC). Ils entrainent une augmentation de l’excrétion rénale de 

sodium par des mécanismes variés : 

- Accroissement de la fraction de filtration glomérulaire ; 

- Diminution de la réabsorption tubulaire, notamment par diminution de l’activité de 

rénine plasmatique et inhibition de la synthèse d’aldostérone. 
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❖ Système sympathique rénal 

Le système sympathique rénal permet le contrôle du DFG du sodium (25). La baisse de 

la pression artérielle va stimuler, en effet, les nerfs sympathiques rénaux qui vont entrainer 

une vasoconstriction artériolaire rénale, responsable d’une baisse de la pression capillaire 

glomérulaire à l’origine d’une baisse du DFG et de l’excrétion de sodium. L’augmentation de 

la volémie agira en sens inverse, avec diminution de l’activité sympathique rénale, à l’origine 

d’une diminution de la réabsorption de sodium, et d’une augmentation de la natriurèse. 

V. Classification des Dysnatrémies 

1. Natrémie, équation d’Edelman c kx 

La natrémie est définie par la concentration plasmatique du sodium. Cette 

concentration, comme étayé ci-dessus, ne reflète nullement le véritable stock sodé de 

l’organisme, dont 40 % est stocké sous une forme osmotiquement inactive. 

La natrémie normale est comprise entre 135 et 145 mmol/L. Elle est évaluée selon la 

formule simplifiée d’Edelman : 

𝑁𝑎⁺ É𝑐ℎ𝑎𝑛𝑔𝑒𝑎𝑏𝑙𝑒 + 𝐾⁺ é𝑐ℎ𝑎𝑛𝑔𝑒𝑎𝑏𝑙𝑒 

𝑁𝑎𝑡𝑟é𝑚i𝑒 = 

𝐸𝑎𝑢 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙𝑒 

 

Cette équation stipule que la concentration plasmatique du sodium (natrémie) est 

proportionnelle à la part échangeable des cations (SIC + SEC) sur l’eau totale (SIC + SEC). Le 

potassium échangeable intervient dans l’équation, car par électro-neutralité, les pertes de 

potassium du SIC sont compensées par un apport de sodium depuis le SEC, abaissant la 

natrémie. 

Selon l’équation d’Edelman, en cas d’excès d’eau, l’eau totale, principalement du 

secteur intracellulaire, augmente, à l’origine d’une hyperhydratation intracellulaire et 

s’exprimant biologiquement par une hyponatrémie. Selon la même équation, en cas de déficit 



Impact de la dysnatrémie précoce sur le pronostic des patients traumatisés en réanimation de CHU MOHAMMED VI de 

Marrakech 
 

 

 
 

  61 

 

 

en eau, l’eau totale, principalement du secteur intracellulaire, diminue, à l’origine d’une 

déshydratation intracellulaire et s’exprimant biologiquement par une hypernatrémie (26). 

Par conséquent, on peut en déduire les éléments suivants : 

➢ La natrémie n’est pas un indicateur du contenu en sodium, mais un indicateur du 

contenu en eau ; 

➢ La natrémie est le témoin biologique de l’hydratation intracellulaire ; 

➢ Les variations de la tonicité plasmatique du secteur extracellulaire, qui est 

reflétée par la natrémie, 

 s’accompagnent toujours d’un mouvement d’eau selon la loi de l’osmose (cf. 

Supra). Si la tonicité plasmatique est diminuée, il y aura mouvement d’eau du milieu 

extracellulaire vers le milieu intracellulaire, à l’origine d’une hyperhydratation 

intracellulaire (HIC). Si la tonicité est augmentée, il y aura un mouvement d’eau du 

milieu intracellulaire vers le milieu extracellulaire à l’origine d’une déshydratation 

extracellulaire (DIC) (Figure 12).[8, 27]. 
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Figure 12 : Les variations de la tonicité plasmatique du secteur extracellulaire et leurs 

conséquences sur les mouvements hydriques. ( HIC : hyperhydratation intracellulaire, DIC : 

déshydratation intracellulaire). 
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2. Conséquences cérébrales des dysnatrémies 

Les variations de la tonicité plasmatique (natrémie) sont particulièrement préoccupantes 

au niveau cérébral. Les conséquences sur les mouvements hydriques au niveau cérébral 

risquent en effet d’être mal tolérées. 

En cas d’hypotonie plasmatique, l’œdème cérébral peut engendrer une hypertension 

intracrânienne. En cas d’hypertonie plasmatique, il existe une déshydratation intracérébrale, 

qui risque d’engendrer une hémorragie intracérébrale. 

Ces modifications en termes du contenu en eau cérébrale sont susceptibles d’être à 

l’origine de manifestations neurologiques graves. 

L’osmorégulation cérébrale est un mécanisme qui est mis en jeu pour minimiser les 

variations de volume au niveau cérébral et leurs conséquences neurologiques. Il s’agit d’un 

mécanisme qui repose sur la modulation du contenu intracérébral en substances osmotiques 

actives ou osmolytes, qui sont de deux types : 

- Inorganiques, représentées par des électrolytes (Na⁺, K⁺, Cl⁻) ; 

- Organiques, représentées par les osmoles idiogéniques (acides aminés, polyols et 

triméthylamines). 

En cas d’hypotonie plasmatique, le contenu intracérébral en osmoles protectrices 

diminue, visant à réduire le gradient transmembranaire et donc l’œdème cérébral [28 - 30]. 

L’efficacité de ce mécanisme de régulation dépend principalement de la rapidité 

d’installation de l’hypotonie plasmatique et de sa durée. 

Durant les premières heures de l’installation d’une hypotonie plasmatique, 

l’osmorégulation cérébrale fait appel à une diminution du contenu intracérébral en 

électrolytes pour réduire le risque d’œdème cérébral. 

Il importe de rappeler que l’adaptation du volume cérébral secondaire à la mise en jeu 

des substances inorganiques (électrolytes) demeure incomplète. 
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En cas d’hypotonie plasmatique d’installation lente, l’osmorégulation cérébrale fait 

principalement appel à une diminution du contenu intracérébral en osmoles idiogéniques. Il 

s’agit d’un mécanisme plus lent, mais plus complet, avec un risque négligeable de survenue 

d’œdème cérébral (Figure 11). (31). 

En cas d’hypertonie plasmatique, l’osmorégulation cérébrale fonctionne selon le même 

modèle, avec cette fois ci un enrichissement cérébral en osmoles actives. 

 

 

Figure 13 : Osmorégulation cérébrale 
 

En raison des données citées plus haut, l’on comprend le risque particulièrement élevé 

de complications neurologiques à l’occasion de l’apparition d’une hypernatrémie aigue sévère 

ou de la correction trop rapide de l’hyponatrémie. Il s’agit en fait de situations pouvant être à 

l’origine du syndrome de démyélinisation osmotique ou myélinolyse centropontine. Celle-ci 



Impact de la dysnatrémie précoce sur le pronostic des patients traumatisés en réanimation de CHU MOHAMMED VI de 

Marrakech 
 

 

 
 

  65 

 

 

traduit l’existence d’une déshydratation rapide du milieu intracellulaire cérébral, entrainant 

une lyse des cellules neuronales et astrocytaires (Figure 14). (8). 

 

 

Figure 14 : Myélinolyse centropontine 

3. Hyponatrémies 

3.1 Définition et diagnostic positif 

L’hyponatrémie représente le trouble hydro électrolytique le plus fréquent, survenant 

chez 2 à 30% des patients hospitalisés [32, 33]. Elle est définie par une natrémie inférieure à 

135 mmol/L. Selon la valeur de la natrémie, on distingue : 

- Les hyponatrémies légères comprises entre 130 mmol/L et 134 mmol/L (130 – 134 

mmom/L) ; 

- Les hyponatrémies modérées, pour des valeurs de natrémie comprises entre 120 et 

129 mmol/L (120 – 129 inclues) ; 
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- Les hyponatrémies sévères, pour des valeurs de natrémie inférieures à 120 mmol/L (< 

120 mmol/L). 

La sévérité d’une hyponatrémie, ne repose pas, néanmoins, uniquement sur les valeurs 

de la natrémie, mais aussi et surtout sur les données cliniques. Celles-ci peuvent dépendre de 

la sévérité de l’hyponatrémie et de son mode d’installation, aigu ou chronique. En effet, la 

gravité des hyponatrémies est liée à la sévérité de l’encéphalopathie et des manifestations 

neurologiques qui sont corrélées à l’importance de l’œdème cérébral, très tributaire de 

l’efficacité de l’osmorégulation cérébrale (cf. Supra). Plus la baisse de la natrémie est rapide, 

plus le risque de complications neurologiques et de décès deviendra important. 

Sur le tableau ci-dessous (Tableau 16), sont résumées les principales manifestations 

cliniques de l’hyponatrémie selon sa sévérité. 

Tableau 16 : Manifestations cliniques de l'hyponatrémie, selon sa sévérité 

 

3.2 Démarche étiologique 

Il importe de rappeler que l’hyponatrémie ne reflète pas forcément une hypo-osmolarité 

ou une hypotonicité plasmatique. L’hyponatrémie peut en effet s’associer à une osmolarité 

plasmatique normale, élevée ou basse (Figure 15) (31). 
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Figure 15 : Démarche étiologique des hyponatrémies 

 

La première étape de la démarche diagnostique repose sur le calcul de la tonicité 

plasmatique (2 𝑥 [(𝑁𝑎⁺) 𝑚𝑚𝑜𝑙/] + 𝐺𝑙𝑦𝑐é𝑚i𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿)), celle-ci pouvant être basse, élevée ou 

normale. 

a. Hyponatrémie associée à une tonicité plasmatique basse 

C’est le cas de figure le plus fréquent. L’hyponatrémie associée à une diminution de la 

tonicité plasmatique (<275 mOsm/Kg H2O) et est dite hypo-osmolaire, hypotonique, ou vraie 

hyponatrémie. 

Les hyponatrémies hypotoniques témoignent de l’existence d’une hyperhydratation 

intracellulaire. Le volume du secteur extracellulaire, quant à lui, est variable, pouvant être 

normal, diminué, ou augmenté, permettant de distinguer trois types d’hyponatrémies 

hypotoniques : 

- Les hyponatrémies hypotoniques à volume extracellulaire (VEC) normal, ou 

normovolémiques, dues à une inflation hydrique sans modification du capital sodé ; 

- Les hyponatrémies hypotoniques à VEC diminué ou hypovolémiques, dues à des pertes 

hydriques et sodées, mais avec un déficit en sel qui excède celui en eau ; 

- les hyponatrémies hypotoniques à VEC élevé, ou hypervolémiques, dues à une 

rétention d’eau et sel, avec une rétention d’eau qui excède celle du sel (Figure 16) (8). 
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Figure 16 : Les différents types d'hyponatrémies hypotoniques selon l'état du volume 

extracellulaire (VEC). 
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Comme on peut le remarquer sur la figure 16, les hyponatrémies à volume 

extracellulaire normal sont associées à une concentration inappropriée des urines, avec une 

osmolarité urinaire (osmU) dépassant 100 mOsm/L. Il s’agit de situations d’antidiurèse 

anormale, dont la cause la plus fréquente est représentée par le syndrome de sécrétion 

inappropriée d’ADH (SIADH). D’autres causes peuvent être observées, c’est le cas notamment 

de la potomanie et de certaines pathologies endocriniennes 

➢ Les hyponatrémies à volume extracellulaire diminué (« de déplétion ») sont observées à 

l’occasion de pertes hydrosodées anormalement abondantes et souvent compensées 

par des solutés hypotoniques. Ces pertes peuvent être digestives, cutanées, ou 

urinaires à l’occasion notamment d’un traitement par diurétiques, surtout thiazidiques, 

de tubulopathies avec perte de sel, ou du syndrome de perte de sel (Cerebral Salt 

Wasting ou CSW). 

Les pertes extrarénales sont caractérisées par une natriurèse inférieure à 20 mmol/L, 

alors qu’une natriurèse supérieure à 20 mmol/L implique l’existence de pertes rénales [27, 32 

- 35]. 

➢ Les hyponatrémies à volume extracellulaire augmenté (« d’inflation »), résultent d’une 

stimulation non osmotique de la sécrétion d’ADH. L’inflation hydro-sodée interstitielle 

apparaît cliniquement sous formes d’œdèmes. Les causes les plus fréquentes de ces 

situations sont représentées par l’insuffisance cardiaque congestive et la cirrhose. Ces 

situations peuvent également être observées à l’occasion d’une insuffisance rénale 

aigue oligurique, à la faveur de perfusions excessives ou à l’occasion d’un syndrome 

néphrotique. 

Sur le tableau ci-dessous (Tableau 17), sont résumées les principales causes des 

hyponatrémies hypotoniques selon l’état du volume extracellulaire : 
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Tableau 17 : Principales causes des hyponatrémies hypotoniques selon l'état du volume 

extracellulaire 

Quant enfin, aux principes de traitement des hyponatrémies hypotoniques, ils sont 

représentés sur la figure suivante (Figure 17) : 

Figure 17 : Principales thérapeutiques des hyponatrémies hypotoniques. 
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b. Hyponatrémie associée à une tonicité plasmatique élevée 

Les hyponatrémies avec tonicité plasmatique élevée (>295 mOsm/Kg H2O), dites 

hyperosmolaires ou fausses hyponatrémies, sont dues à l’accumulation dans le secteur 

plasmatique de substances osmotiques autres que le sodium. Quand c’est le cas de 

substances osmotiques actives telles que le glucose, le mannitol ou le glycérol, 

l’hyponatrémie est hypertonique et s’associe à une déshydratation intracellulaire (Figure 18) 

(8). 

Quand il s’agit d’accumulation de substances osmotiques inactives telles que l’éthanol, 

le méthanol ou l’éthylène-glycol, l’hyponatrémie est isotonique avec une hydratation 

intracellulaire normale. 

 

 

Figure 18 : Hyponatrémie hyperosmolaire. 

Dans le cas particulier de l’accumulation de glucose dans le secteur plasmatique, on 

peut corriger la natrémie mesurée par la formule suivante (formule de Katz) : 

(𝑁𝑎⁺) 𝑐𝑜𝑟𝑟i𝑔ée  =  (𝑁𝑎⁺) 𝑚𝑒𝑠𝑢𝑟é𝑒  +  0.3 𝑥 [𝐺𝑙𝑦𝑐é𝑚i𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿) –  5]= (𝑁𝑎⁺) 𝑚𝑒𝑠𝑢𝑟é𝑒 + 1.6 𝑥 

[𝐺𝑙𝑦𝑐é𝑚i𝑒 (𝑔/𝐿) – 1] 

La natrémie s’abaisse de 0.3 mmol/L pour chaque augmentation de 1 mmol/L de 

glycémie (36). 
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Le diagnostic des autres hyponatrémies hyperosmolaires peut être confirmé par 

l’existence d’un trou osmotique (TO) élevé. Le trou osmotique représente la différence entre 

l’osmolarité réelle mesurée à l’osmomètre et l’osmolarité calculée (sa valeur normale est 

inférieure à 10). 

c. Hyponatrémie associée à une tonicité plasmatique normale 

Les hyponatrémies avec une tonicité plasmatique normale (275 – 295 mOsm/Kg H2O), 

dites iso-osmolaires ou pseudo-hyponatrémies, sont dues à la présence dans le plasma de 

quantités anormalement élevées de lipides ou de protides. Elles sont isotoniques, ne 

s’accompagnant pas de troubles de l’hydratation intracellulaire (Figure 19) (8). 

 

 

 

Figure 19 : Hyponatrémie iso-osmolaire (pseudohyponatrémie) 

Les concentrations anormalement élevées de lipides et/ou de protides dans le sang, 

sont susceptibles en effet d’interférer avec la mesure précise du sodium. 

La natrémie est généralement évaluée en mmol par litre de plasma. Il existe néanmoins 

une légère différence entre le plasma et l’eau plasmatique, dans le sens où le plasma est 

constitué de 93% d’eau plasmatique. Le reste est occupé par des protéines, des lipides, etc. 

(Figure 20) (8). 
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Figure 20 : Natrémie par litre de plasma et par litre d'eau plasmatique chez le sujet normal. 

Si la différence entre la concentration de sodium par litre de plasma et la concentration 

de sodium par litre d’eau plasmatique est considérée comme négligeable dans la plupart des 

situations cliniques, elle peut devenir significative en présence d’un taux anormalement élevé 

de lipides et/ou de protides dans le sang. Dans cette situation, le pourcentage d’eau 

plasmatique va beaucoup diminuer. Par conséquent, la natrémie par litre de plasma risque 

d’être très basse, alors que la natrémie réelle par litre d’eau plasmatique est normale, voire 

élevée (Figure 21) . 

 
Figure 21 : Natrémie par litre de plasma et par litre d'eau plasmatique en situation 

d'hyperlipidémie ( exemple d’une hyperlipidémie à 70 g/L) 

 

 



Impact de la dysnatrémie précoce sur le pronostic des patients traumatisés en réanimation de CHU MOHAMMED VI de 

Marrakech 
 

 

 
 

  74 

 

 

Des formules ont été proposées pour corriger la natrémie mesurée en présence 

d’hyperprotidémies et/ou d’hyperlipidémies. 

En cas d’hyperprotidémies majeures (>80 g/L), on peut proposer la formule suivante : 

𝑁𝑎𝑡𝑟é𝑚i𝑒 𝑐𝑜𝑟𝑟i𝑔é𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿)=  natré𝑚i𝑒 𝑚𝑒𝑠𝑢𝑟é𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿)  +  0.025 𝑥 𝑝𝑟𝑜𝑡i𝑑é𝑚i𝑒 (𝑔/𝐿) 

En cas d’hyperlipidémie, on peut proposer la formule suivante : 

𝑁𝑎𝑡𝑟é𝑚i𝑒 𝑐𝑜𝑟𝑟i𝑔é𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿) = 𝑁𝑎𝑡𝑟é𝑚i𝑒 𝑚𝑒𝑠𝑢𝑟é𝑒 (𝑚𝑚𝑜𝑙/𝐿) + 0.2 𝑥 𝐿 (𝑔/𝐿) 

(L représente le taux de triglycérides) 

Sur la Figure 22. est représenté l’arbre diagnostique devant une hyponatrémie. 

 

 

 
 

 

 

Figure 22 : Arbre diagnostique devant une hypernatrémie. 

 

 

 

 

 



Impact de la dysnatrémie précoce sur le pronostic des patients traumatisés en réanimation de CHU MOHAMMED VI de 

Marrakech 
 

 

 
 

  75 

 

 

d. Principes de traitement 

Le traitement repose sur la prévention et la correction de la cause à l’origine de 

l’hypernatrémie. Le traitement symptomatique dépendra de la sévérité de l’hypernatrémie et 

de l’état d’hydratation du secteur extracellulaire. 

Dans tous les cas de figure, une correction rapide doit être mise en place en cas 

d’hypernatrémie aigue symptomatique (32). Elle fait appel à l’administration intraveineuse de 

solutés hypotoniques tels que le sérum salé à 0.45%, ou le soluté glucosé à 5% ou 2.5%. La 

baisse de l’osmolalité plasmatique ne doit pas excéder 5 mOsm/L/h. Cette correction pourra 

être guidée initialement par l’utilisation de la formule suivante : 

𝐷é𝑓ici𝑡 𝐻𝑦𝑑𝑟i𝑞𝑢𝑒 = (0.6 𝑥 𝑃𝑜i𝑑𝑠 𝑒𝑛 𝐾𝑔) x ((Natrémie / 140)-1) 

Les mêmes réserves que celles utilisées pour l’hyponatrémie s’imposent, afin de limiter 

le risque de variations brutales de la natrémie. 

La baisse de la natrémie ne doit pas en effet excéder 0.5 à 1 mmol/L/h, et une variation 

totale de plus de 15 mmol/L par 24H. Le traitement devra être arrêté dès que la natrémie 

atteindra 147 à 150 mmol/L. 
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Les dysnatrémies acquises en réanimation présentent une prévalence variable selon les 

études, mais elles sont systématiquement associées à une morbidité et une mortalité élevées. 

Les résultats de notre étude confirment que l’incidence des dysnatrémies est 

particulièrement élevée en réanimation chirurgicale. Nous avons observé que la prévalence de 

l’hyponatrémie à l’admission est supérieure à celle de l’hypernatrémie, bien que 

l’hypernatrémie acquise ait ensuite une incidence plus importante que l’hyponatrémie 

acquise. 

L’identification des facteurs d’acquisition des dysnatrémies revêt une importance 

cruciale. Notre analyse a mis en évidence plusieurs facteurs indépendants associés aux 

dysnatrémies acquises, notamment la durée de séjour en réanimation, un score de Glasgow 

bas, la ventilation mécanique, la prise de diurétiques et les traumatismes crâniens.  

En ce qui concerne l’association entre dysnatrémies et mortalité, nos résultats indiquent 

qu’il n’y a pas de différence significative entre les dysnatrémies présentes à l’admission et 

celles acquises en termes de risque de mortalité. Cependant, les taux de mortalité observés 

pour ces deux types de dysnatrémies demeurent élevés, ce qui confirme l'impact pronostique 

de ces déséquilibres électrolytiques. 

Ce travail constitue une ébauche dans la compréhension des dysnatrémies dans notre 

réanimation chirurgicale et contribue à améliorer les stratégies de prise en charge. Il souligne 

l'importance d’une surveillance rigoureuse et d'une gestion proactive des patients à risque de 

développer des dysnatrémies. Ce travail mérite d’être approfondi par une étude 

multicentrique impliquant plusieurs services de réanimation au CHU Mohammed VI et au 

Maroc afin de renforcer la portée et la représentativité des résultats obtenus. 
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RÉSUMÉ 
 

Titre : Impact de la dysnatrémie précoce sur le pronostic des patients traumatisés en 

réanimation (étude rétrospective à propos de 72 cas) 

Auteur : Maria AOUMIRI 

Mots-clés : Dysnatrémies – Réanimation – Osmolarité – Traumatisés – Pronostic 

Introduction : 

Les dysnatrémies chez les patients traumatisés en réanimation figurent parmi les 

troubles hydro-électrolytiques les plus fréquents et sont associées à une morbidité et une 

mortalité élevées. Plusieurs facteurs de risque de dysnatrémies précoces en réanimation ont 

été identifiés, et leur présence semble corrélée à un pronostic défavorable avec une 

augmentation de la mortalité. 

L’objectif de cette étude est de déterminer les profils épidémiologiques et 

pronostiques des dysnatrémies précoces chez les patients traumatisés graves admis en 

réanimation chirurgicale, afin d’optimiser leur prise en charge. 

Matériel et méthodes : 

Cette étude rétrospective, descriptive et analytique, a inclus l’ensemble des patients 

traumatisés hospitalisés dans le service de réanimation chirurgicale de l’Hopital ARRAZI du de 

CHU  Mohammed VI de Marrakech entre janvier 2023 et décembre 2023. Ont été inclus tous 

les patients ayant séjourné en réanimation plus de 24 heures et ayant présenté une 

dysnatrémie durant leur hospitalisation. 

Les données analysées incluent l’incidence des dysnatrémies acquises en réanimation, 

leurs facteurs de risque et leur impact pronostique. 

Résultats : 

Parmi les 72 patients traumatisés graves admis en réanimation chirurgicale durant la 

période d’étude, 29 ont présenté des dysnatrémies, soit une incidence de 40.27 %. Parmi eux, 
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19.44 % ont présenté des hyponatrémies et 20.83 % des hypernatrémies. 

Une association significative a été établie entre le risque de dysnatrémies et certains 

facteurs, notamment la durée de séjour en réanimation, un score de Glasgow bas, la 

ventilation mécanique, la prise de diurétiques et les traumatismes crâniens. La mortalité 

associée aux dysnatrémies était plus élevée que celle observée chez les patients 

normonatrémiques, bien que la différence ne soit pas statistiquement significative (20 % 

contre 14.6 % ; p = 0.630). 

Conclusion : 

Les dysnatrémies sont fréquentes en réanimation et sont associées à une mortalité 

élevée. Une meilleure compréhension des facteurs de risque et une prise en charge adaptée de 

ces déséquilibres électrolytiques pourraient améliorer le pronostic des patients traumatisés 

graves. 
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Summary 
Title: Impact of Early Hyponatremia on the Prognosis of Traumatized Patients in 

Intensive Care (A Retrospective Study of 72 Cases) 

Author: Maria AOUMIRI  

Keywords: Hyponatremia, Intensive care, Osmolarity, Trauma, Prognosis 

Abstract 

Introduction: Hyponatremia in traumatized patients in intensive care is among the most 

frequent hydro-electrolytic disorders and is associated with high morbidity and mortality. 

Several risk factors for early hyponatremia in intensive care have been identified, and their 

presence seems correlated with a poor prognosis with increased mortality.  

The objective of this study was to determine the epidemiological and prognostic profiles 

of early hyponatremia in severely traumatized patients admitted to surgical intensive care, in 

order to optimize their management. 

Materials and Methods: This retrospective, descriptive and analytical study included all 

traumatized patients hospitalized in the surgical intensive care unit of Al-Razi Hospital, 

affiliated to Mohammed VI University Hospital in Marrakech, between January 2023 and 

December 2023. All patients who stayed in intensive care for more than 24 hours and who 

presented hyponatremia during their hospitalization were included. The data analyzed 

included the incidence of hyponatremia acquired in intensive care, its risk factors, and its 

prognostic impact. 

Results: Among the 72 severely traumatized patients admitted to the surgical intensive 

care unit during the study period, 29 presented hyponatremia, representing an incidence of 

40.27%. A significant association was established between the risk of hyponatremia and 

certain factors, including length of stay in intensive care, low Glasgow Coma Scale score, 

mechanical ventilation, diuretic use, and head trauma. Mortality associated with hyponatremia 

was higher than that observed in normonatremic patients, although the difference was not 
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statistically significant (20% versus 14.6%; p = 0.630). 

Conclusion: Hyponatremia is frequent in intensive care and is associated with high 

mortality. A better understanding of risk factors and an adapted management of these 

electrolyte imbalances could improve the prognosis of severely traumatized patients. 
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 ملخص

خلل الصوديوم المبكر في الدم على مآل المرضى المصابين بإصابات    تأثير   العنوان: 

المركزة   العناية  وحدة  في  الجامعيخطيرة  السادس    بالمستشفى    دراسة)بمراكش  محمد 

 (حالة  72 تشمل  استرجاعية

                                                             عميري مارية: المؤلف

  –الأسمولية    –  المركزة  العناية   –  الصوديوم   اضطرابات  المفتاحية:  الكلمات       

 النتائج  – بصدمات المصابون

         شيوعًا   الكهروليتية  الاضطرابات   أكثر  من   الصوديوم   اختلالات  تعتبر :لمقدمةا

  معدلات  بارتفاع   وترتبط  ، المركزة  للعناية  يخضعون  والذين  بصدمات  المصابين   المرضى  لدى

  العناية  في  المبكرة  الصوديوم  لاضطرابات  خطرال  عوامل  عدة  تحديد  تم.  والوفيات  المرض

 .الوفيات معدل في وزيادة  جيدة  غير بتوقعات يرتبط  وجودها أن ويبدو،  المركزة

  لاضطرابات  المستقبلية  والتوقعات  الوبائية   الأنماط  تحديد   إلى  الدراسة  هذه  تهدف 

،  الجراحية  المركزة  العناية   في  المقبولين   الحرجة  الإصابات   مرضى  لدى  المبكرة  الصوديوم

 .رعايتهم طرق لتحسين 

  المرضى   جميع  والتحليلية  الوصفية  الاسترجاعية  الدراسة  هذه  شملت :والطرق  المواد

  الرازي  بمستشفى   الجراحية  المركزة  العناية   وحدة  إلى   نقلهم  تم   والذي  بصدمات  المصابين

     . 2023  ديسمبر   إلى  يناير   من   الممتدة  الفترة  خلال   بمراكش   السادس  محمد   لجامعة   التابع

  وظهر  المركزة  العناية  وحدة  في  ساعة  24  من  أكثر  أمضوا  الذين  المرضى  جميع  تضمين  وتم

 .إقامتهم فترة خلال   الصوديوم في اختلال  لديهم

  وحدة   في  المكتسبة  الصوديوم  اختلالات  انتشار  معدل  تحليلها  تم  التي  البيانات  شملت

 النتيجة  على وتأثيرها  خطرها  وعوامل   المركزة العناية

ً   72  بين  من :النتائج ً   مريضا   المركزة   العناية  في  قبولهم  تم   خطيرة  بإصابات  مصابا

  بنسبة   أي،  الصوديوم  في  اضطرابات  حالة  29  أظهرت،  الدراسة  فترة  خلال  الجراحية

  زيادة   من٪  20.83و  الدم  صوديوم  نقص  من  عانوا٪  19.44،  هؤلاء  بين  من٪.  40.27

 .الدم صوديوم
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  في  بما ،  معينة   وعوامل   الصوديوم  اضطرابات  خطر  بين  كبير  ارتباط   ملاحظة  تمت 

  استخدام ،  الميكانيكية  التهوية،  غلاسكو  مقياس  انخفاض،  المركزة  العناية  في  الإقامة  مدة  ذلك

  تلك  من   أعلى  الصوديوم   باضطرابات  المرتبطة   الوفيات   كانت .  الرأس  وإصابات،  المدرات

  دلالة  ذا  يكن  لم  الفرق  أن  رغم،  الطبيعية  الصوديوم  نسب  ذوي   المرضى  لدى  لوحظت  التي

 . (p = 0.630) ٪14.6  مقابل٪ 20إحصائية

  وترتبط   المركزة   العناية   وحدات  في   الحدوث  شائعة  الصوديوم   اختلالات   تعد  :الخاتمة 

 فعالة   وإدارة  الاختلالات  هذه  إلى  المؤدية  للعوامل  أعمق  فهمًا  إن.  الوفيات  معدل  بارتفاع

 إصابات   من   يعانون   الذين  المرضى   نتائج   من   يحسن   أن  يمكن   الناتجة  الشوارد  لاختلالات 

 .بالغة
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Fiche d’exploitation des dossiers : patients traumatisés en réanimation chirurgicale 

Informations générales : 

Nom du patient : ………………………………………………………….              Age : …………….. 

Sexe : M           F                   poids : ……………….kg            taille : ………………cm 

Numéro de dossier :……………………………         Date d’admission :……. /……./…….. 

Antécédents médicaux et comorbidités : 

• Diabète                                  oui           non                détails : ………………………………………………. 

• Insuffisance rénale              oui           non                détails: ………………………………………………. 

• Néphropathie                       oui           non                détails : ………………………………………………. 

• Endocrinopathie                  oui           non                détails : ………………………………………………. 

• Insuffisance cardiaque        oui           non               détails : ………………………………………………. 

• Cirrhose hépatique              oui           non               détails : ………………………………………………. 

• Pathologie pulmonaire       oui           non               détails : ………………………………………………. 

• Pathologie neurologique    oui           non               détails : ………………………………………………. 

• Utilisation de diurétiques   oui           non               détails : ………………………………………………. 
 

Type de traumatisme : 

• Polytraumatismes                               

• Traumatisme crâniens 

• Traumatisme abdominales 

• Traumatise thoracique 

• Traumatisme des extrémités 

• Traumatisme medullaire 

• Traumatisme du bassin   

Scores de gravité : 

• Score ISS : ……………………………………………………………. 

• APACHE II score à l’admission :………………………………………. 
 

Paramètres cliniques à l’admission : 

• Etat de conscience :  ………………………..GCS 

• Etat hémodynamique :        FC : ……….bpm          TA :………… 

• Etat respiratoire :            FR :…………cpm           SPO2 :………… 

• Température :………….°C 

• Glycémie d’admission :……………….. 

• Délai entre traumatisme et admission en heures : …………. 
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Paramètres biologiques : 

• Natrémie : à l’admission : ……………………. mmol/l 

         J1 : ………….j2 :…………      j3 :………… j4 :…………. J5 :………………j6 :………………. 

         J7 :……….… j8 :............     j9 :…………  j   :…………. J   :…………….. j     : …………….. 
 

• Natrémie corrigée  : ………………….. mmol/l 

• La kaliémie  :………………….. mmol/l 

• L'urémie à l'admission  :……………………….. g/l  

• La créatinémie à l'admission : ………………………… (mg/L)  

• La glycémie : ……………………….. g/l  

• L’osmolarité plasmatique efficace  :…………………… mosm/l 

• La natriurèse  :……………………….. mmol/l 

 

 Données thérapeutiques :  

• Une restriction hydrique       oui           non              détails :………………………………………………… 

• Utilisation des diurétiques    oui           non              type :………………..……… dose :………………… 

• Administration du mannitol  oui           non              dose :……………………………….. 

• Transfusion                               oui           non              nombre d’unités de CGR :………                                                                                                   

                                                                                        plasma :……………plaquettes :……………….. 

• Chirurgie                                   oui           non              durée :…………………. 

                                                                                       Complications :……………………………………………. 

• Antibiothérapie                       oui           non              médicaments utilisés :……………………………                                                   

                                                                                       Durée :…………………… 

 

Cause identifiées de la dysnatrémie : 

……………………………………………………………………………………………………………………… 
……………………………………………………………………………………………………………………… 
 

Données d’imagerie médicale : 

• Scanner : résultats :…………………………………………………………………………………….. 
                        anomalie :…………………………………………………………………………. 

• Radiographie standards : résultats :………………………………………. 
                         anomalie :………………………………………………………………………………………….. 

• Autre examens d’imagerie : type :…………………………………………………………………. 
                           Résultat :……………………………………………………………………………………… 
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Evaluation de la sévérité de la dysnatrémie : 

Signes de gravité de 
l’hyponatrémie 

A l’admission Au cours de l’hospitalisation 

Coma oui       /    non             oui       /    non             

Hypotonie musculaire oui       /   non             oui       /    non             

Reflexes ostéo tendineux diminués oui       /    non             oui       /    non             

Confusion ou agitation oui       /   non             oui       /    non             

Convulsions oui       /    non             oui       /    non             

Nausées vomissement oui       /   non             oui       /    non             

Céphalées oui       /    non             oui       /    non             

 

Signes de gravité de 
l’hypernatrémie 

A l’admission Au cours de l’hospitalisation 

Confusion ou délire oui       /    non             oui       /    non             

Irritabilité ou agitation oui       /    non             oui       /    non             

Convulsion oui       /    non             oui       /    non             

Troubles de comportement oui       /    non             oui       /    non             

Myoclonies ou tremblements oui       /    non             oui       /    non             

Hyperréflexie oui       /    non             oui       /    non             

hémorragies cérébraux-méningées oui       /    non             oui       /    non             
 

Données évolutives : 

 La durée de séjour en réanimation :…………………………j 

 La durée totale de la ventilation mécaniques :………………….j 

  Complications : 

• Infections nosocomiale :   oui            non             détails :………………………………………………… 

• Dysfonctions d’organes :   oui            non             détails :………………………………………………... 

 L’évolution  

• Survie             :  oui              non 

• Handicap       :  oui              non              détails :…………………………………………. 

• Réadmission :  oui              non              raison :…………………………………………. 

• Décès             :  oui              non               date :…. /……/………… 

• Suivie post réanimation : ……………………………………………………………… 

• Date de sortie de réanimation : ……./………./…………….. 

• Durée de séjour hospitalier total : ……………..j 
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Remarques : 
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