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INTRODUCTION

L’hyponatrémie est définie par une concentraticasplatique de sodium inférieure a
135 mmol par litre de plasma (1).

C’est un désordre hydroélectrolytique le plusqgfient en pratique
médicale et observée chez 1 % environ de la papnolat'un hopital général (2).
L’hyponatrémie est I'anomalie hydroélectrolytiqua plus rencontrée des patients
hospitalisés. Au service de réanimation, 42,6% gadients présentaient une
hyponatrémie soit a lI'admission, soit lors de Ilegjpur en réanimation (3). C’est une
pathologie frequemment observée dans des poputadioisque en pratique ambulatoire
et dans la pratique médicale hospitaliere (4, 5,6).

L’hyponatrémie est une affection grave. Elle esstogiée a une morbidité et a
une mortalité significative (6,7). Concernant legpdnatrémies séveres, 36 % des
patients présentant cette hyponatrémie sont syngiigues et seuls 20 % d'entre eux
survivaient (3,8).

Aucune étude sur I'hyponatrémie n'a été effectaéeservice de médecine
interne et de maladies infectieuses (Cliniqgue Malditll). C’est la raison pour laquelle,
nous avons choisi ce theme. C’est une étude tresedee rétrospective, prospective et
descriptive sur I'’hyponatrémie au service de méuecinterne et de maladies
infectieuses (Clinique Médicale 111) du Centre Hibaler de Soavinandriana (ex Girard
et Robic, ou Hopital Militaire/HOMI) du janvier ain 2010.

L'objectif de ce travail est de décrire les aspeémdémio-cliniques de
I’hyponatrémie afin d’améliorer la prise en chadgecette affection.

A travers cette étude et la revue de la littératureus allons discuter
I'épidémiologie, la clinique et les étiologies deyponatrémie puis la mortalité liée a
cette pathologie.

Pour atteindre cet objectif, notre travail sexasgé en trois parties.

La premiere partie concerne la revue de la litt#easur la physiologie de I'eau
et du sodium, d’'une part et, sur I’hnyponatrémieutta part.

La seconde partie est consacrée a notre étudespmept dite.

Enfin, la derniere partie est réservée pour laudision de ces résultats.
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PREMIERE PARTIE : REVUE DE LA LITTERATURE

I-PHYSIOLOGIE DU SODIUM ET DE L’EAU

.1 Les propriétés chimiques du sodium

Le sodium est découvert par SIR HUMPHREY DAVY e®18Le symbole du
sodiumNa vient du nom latin d'un composé du sodium appaktium qui lui-méme
vient du greaitron, une sorte de sel naturel (le natron).

Le sodium est le plus important de tous les métduaalins. C'est le sixieme
élément le plus abondant dans la crodte terregtriecontient 2,83% de sodium sous
toutes ses formes (9).

La réaction du sodium avec des alcools est sehebfala réaction du sodium
avec de I'eau, mais plus lente (9).

Le numeéro atomique du sodium est égal a 11.

Sa masse atomique est de 22,99g/mol. La masseqaterest le nombre de
nucléons que contient le noyau d’'un atome (9).

L’isotope du sodium est égal a 3. Le noyau d'umeg@st constitué en premiéere
approche de protons et de neutrons. Deux atomésdgernsotopes s’ils ont le méme
nombre de protons. Le nombre de protons dans laundiun atome est désigné par le
numeéro atomique. Deux isotopes ont le méme nunméroique. Ce qui distingue deux
isotopes est qu'ils ont une masse atomique différgr0).

Le point de fusion du sodium est égal a 97,5°C.phant de fusion c'est la
température a laquelle une substance passe deé d@élide a I'état liquide sous la
pression atmosphérique. Cette température de fusiativement basse, le rend facile a
manipuler, stocker et transporter (en citernesegample, dans lesquelles on le solidifie
pour le refondre a I'arrivée), a condition d'étess tvigilant a bien le laisser toujours sous
atmospheére inerte et a I'abri de I'eau ou de I'Hitéien raison de sa grande réactivité
(11).



Son point d’ébullition est égal a 883°C. Le poid¥bullition c'est la
température la plus élevée que peut atteindre gpgs@vant de s'évaporer, sous forme
gazeuse. L’ébullition est la formation de bullesld’'un changement violent d’un corps
de l'état liquide vers I'état vapeur. Ce phénomereproduit lorsque la pression de
vapeur est supérieure a la pression atmosphérdle (

L’énergie de premiere ionisation ou potentiel digation du sodium est de
495,7 kJ motl. Le potentiel d'ionisation d’'un atome ou d'une émlle est I'énergie
nécessaire pour lui arracher un électron. Elle @iexe en électronvolt (eV) ou en
kilojoule par mole (kJ/mole). C'est un bon indiaatepour déterminer combien
d’électrons possede un élément donné sur sa cextbme (10).

Le sodium ne brlle dans l'air qu'a des températsupgrieures a 388°K (soit
115 °C) (10). Le contact du sodium avec de I'eacpmpris la transpiration cause la
formation des vapeurs d'hydroxyde de sodium, qut $ortement irritantes pour la
peau, les yeux, le nez et la gorge (9).

Le sodium sous sa forme métallique est utilisé dmfebrication des esters ainsi
que dans celle d'autres composés organiques,éatikg particulier dans l'industrie
pharmaceutique, les cosmétiques, les pesticidesl.'@n sodium est I'un des éléments
indispensables a l'organisme. Le chlorure de soqdMacCl) est indispensable a la vie,
par exemple a la transmission de linflux nervefaisant intervenir des échanges

intermembranaires d'ions NéL1).

.2 Les propriétés physiques du sodium

Le sodium est un métal tres léger, tres mou quiés®upe au couteau. Il a une
masse volumique de 0,972g/cm3 .l a une trés gramctivite. C’est un métal
fortement réducteur (12). Apres inflammation, illlera I'air avec une flamme jaune.

Le métal se recouvre a lair d'une épaisse croldangtre seule la
section fraiche présente I'éclat métallique. Clestexcellent conducteur électrique. I
donne lieu a une réaction tres vive au contactede! |

Un morceau de sodium jeté dans I'eau fond en un#ejette qui se déplace a la
surface de l'eau et s’enflamme si elle est arrél&esodium est conservé dans le

pétrole, a I'abri de dioxygéne et de 'humidité 13



1.3 Physiologie proprement dite

[.3.1 Bilan hydrosodé

L’équilibre du bilan hydroélectrolytique en généedlhydrosodé en particulier
est obtenu grace a I'existence de boucle de ragnlét4).

1.3.1.1 Bilan des entrées et sorties de I'eau

Les sources de I'eau dans I'organisme sont reptéssipar :

X 'eau exogene apportée par :

. la boisson environ 1200ml /j la quantité

. I'eau dans les aliments environ 100ml/j

X 'eau endogeéne ou métabolique qui provient destigns chimiques

environ 350ml/j soit 2550ml au total.

Les sorties d’eau exprimées en ml/j sont représqraédes pertes :

- insensibles de 900ml/j : perte d’eau sous formevapeur non accompagnée
d’'une perte d’électrolyte. Cela se fait par voidnmnaire (par la respiration, plus
précisément au moment de I'expiration) et cutanée.

- par les sueurs (par sudation) environ 50ml/jrtgpd’eau et électrolyte. Elle se
fait par les glandes sudoripares.

- par les féces environ 100ml/j : pertes peu inguES mais qui peuvent étre
pathologiqguement tres importante.

- et par les urines 1500ml/j. Soit des perteséstde 2550ml/j (15).

Mais il y a une tres grande variation alimentaieeO4 a 25l/j. Il y a donc une
régulation précise pour égaliser les entrées etsteBes de I'eau dans l'organisme
permettant I'équilibre hydrique normal (15,16).

1.3.1.2 Bilan des entrées et sorties du sodium
Le sodium dans I'organisme est apporté par I'alimgon. Il est de I'ordre de
10,5q/].



Il sort de I'organisme :

- de 0,25¢/j de sodium par la sueur.

- de 0,25¢/j de sodium par les féces.

- et de 10g/j de sodium par les urines ; soibdfh de sodium au total.
Mais il y a une trés grande variation alimentaieed¢D5 a 25g /j de sodium.
Pour obtenir I'équilibre entre les entrées et lestiss du sodium dans

I'organisme, il y a une régulation précise (15).

Entrées Sorties
journalieres journalieres
Quantité de 10,5 10,5
sodium en g /]
Sources de sodium alimentation 0,25¢/j par la sueur
0,25¢/j par les féces
10g/j par les urines

L’absorption du sodium est quasi-totale dans Istite gréle et le colon. Le
sodium ingéré franchit rapidement le pylore si@acentration stomacale (ou gastrique)
est hypotonique a la valeur plasmatique. Au niviegastinal, il est rapidement absorbé
par simple diffusion ou par diffusion facilitée ave glucose (17, 18).

Quatre vingt dix neuf pourcent (99%) ou plus dadieet du sodium filtrés au
niveau des glomérules sont réabsorbés au niveadivdes segments des tubules
rénaux : (19)

- au niveau du tube contourné proximal : 75 a 8a¥sddium est réabsorbé.
C’est une réabsorption active.

- au niveau de I'anse de Henlé : |la réabsorptiosatiium est limitée a la seule

branche ascendante.



- au niveau du tube distal, et du tube collectdarréabsorption du sodium se
poursuit, essentiellement dans le tube distal da sé fait sous le contréle de
I'aldostérone (20).

Tableau 1 : Récapitulation de la réabsorption de I'eau et dilitsn au niveau

des différentes parties du tubule rénal (21).

Lieu de Substances Mécanisme de la
réabsorption réabsorbées réabsorption
sodium Transport actif
Tube contourné eau Réabsorption
proximal obligatoire consécutive &

la réabsorption des
solutés (osmose)

Anse de Henlé Ascendante : eau Réabsorption
Ascendante : obligatoire (osmose)
sodium
Tube contourné sodium Transport actif (S|
distal et tubule collecteur aldostérone)
eau Transport
facultative par osmose (si
ADH)

Les sorties extra-rénales du sodium sont négligsafilabituellement faible et
ne sont pas régulées) sauf en cas de troubleditigms pertes cutanées anormales (19).

La sortie rénale du sodium est régulable seloemé&®es pour maintenir un bilan
sodé nul et un état d’hydratation extracellulatebke (15).

Le rein est I'organe régulateur exclusif du bilae godium. Il adapte les
excrétions urinaires de sodium en fonction destestr

A l'état physiologique (chez un sujet normal enbfance d'cedéme) les
natriureses de 24 heures (c'est a dire la nateugemtidienne) sont quantitativement
égales aux apports sodés alimentaires (19) ; enrar@d’excrétion urinaire journaliere
du sodium, on peut en déduire les apports sodé&suwhsujet dont la balance sodée est

équilibrée (21).



Le maintien d’'un bilan entrée et sortie équilibst @ne condition nécessaire au

maintien de 'homéostasie (18).

[.3.2 Régulation de I'équilibre hydrosodeé

L’équilibre du bilan hydroélectrolytique en généedlhydrosodé en particulier
est obtenu par la mise en jeu de boucles de régulEgt?2).

L’eau est le constituant principal de I'organisriale représente 50 85% du
poids corporel. L'eau est repartie en deux commpenis séparés par la membrane
cellulaire : le secteur cellulaire et le secteuraxellulaire. Le secteur extra-cellulaire
est lui-méme divisé en deux compartiments : le esgcplasmatique et le secteur
interstitiel (2,23).

Les mouvements de I'eau sont étroitement liés & cms électrolytes, parmi
lesquels le sodium joue le role essentiel. Il ddetpratiguement a lui seul 'osmolalité
des liquides extracellulaires (2).

Le sodium est le cation le plus abondant présems$ ts liquides corporels. Sa
localisation est essentiellement extra-cellulaifgld( mEg/l dans le plasma pour
seulement 10 a 15 mEg/l dans les cellules). Il éspmte 95% des cations extra-
cellulaire. Ses sels en constituent le squelett@mtique. Le sodium présente un trés fort
pouvoir osmotique (tout déplacement de sodium diompartiment a un autre est
obligatoirement accompagné d'un déplacement d’ehaa).natrémie permet donc
d’apprécier I'état d’hydratation cellulaire. Segigtions entrainent obligatoirement le
mouvement hydrique (17,22).

Le sodium plasmatique est directement échangeablec des autres
compartiments de I'organisme, par simple diffustams les espaces extra-cellulaires,
par mécanisme actif dans les liquides de sécrétitas cellules (17,22).

L’osmolarité représente la somme des concentratiiensoutes les molécules,
diffusibles ou non, dissoute dans un litre de smu{24). Elle s’exprime en mOsm/I.
Cette unité exprime la pression que peut exercersubstance dissoute dans un liquide
(17).



L'osmolarité du plasma est égale a la somme desolasités anionique et
cationique (17).

La formule de I'osmolarité est représentée comnite su

14

Osmolarité = natrémie (mmol/l) x 2 +ygdmie (mmol/l) + urée

(mmoll/l)

Ou simplement,

Osmolarité = (natrémie +%3) + glycémie (mmol/l)

De 300 a 310 mOsmol/l, 'osmolarité est normale).(25

On parlera de dilution plasmatique quand I'osmtdasera inférieure a 300
mOsm/l, et de déshydratation quand I'osmolarité sepérieure a 310 mOsm/| (17).

En dépit des variations habituelles des apportodies d’eau et du sodium, la
composition et le volume des liqguides de l'orgaresmestent constants. Ceci par
l'intervention des mécanismes qui équilibrent ledgrées et les sorties d’eau et du
sodium a savoir :

- ajustement des apports d’eau aux besoins smifisi¢énce de la sensation de
soif. La soif est provoquée par un manque d’eaniagau du liquide extra-cellulaire.
Le centre de la soif est alors stimulé & son teagendrant la libération d’hormone
antidiurétique.

- ajustement de l'excrétion rénale d’eau régulé lpasécrétion d’hormone
antidiurétique (HAD ou ADH) et I'excrétion rénale dodium régulé par la sécrétion
d’aldostérone antinatriurétique et du facteur naétique auriculaire (ANF) (22).

L’hormone antidiurétique est sécrétée par la dganhypophyse
postérieure. Cette glande secrete I'hormone amétiqgue sous l'effet du stimulus
osmotique mais aussi du stimulus volémique. Elle ssible aux variations de
I'hydratation de l'organisme. En cas de déshydiatat’hormone antidiurétique est
sécrétée en quantité suffisante pour diminuer, &nhenstopper, la production d’urine.
Cette hormone permet de concentrer ou de dilueruteges. Ses possibilités sont
importantes puisque I'osmolarité urinaire peut earde 50 mEg/l (dilution) a 1200
mEq /I (concentration) (17,26). L'’ADH exerce sonti@e hormonale sur le canal

collecteur qu’elle perméabilise a I'eau.



Puisque le tube collecteur est entouré par uneullaé@ rénale dont 'osmolalité est
plus élevée gue celle de I'urine, ce d’autant pjus I'on va vers la medullaire profonde
(gradient cortico-papillaire), la perméabilisatida canal collecteur par I'ADH a pour
conséquence un transfert de I'eau du canal collecters la médullaire, d'ou la
concentration des urines et la baisse de la clzérale I'eau libre. Ainsi 'osmolalité
urinaire peut-elle s’echelonner entre 60 et 1200mkg (15).

L’aldostérone est une hormone corticosurrénaliechargée de maintenir
I'équilibre sodé de l'organisme. Elle est sécrétée cas d’hyperkaliemie ou
d’hyponatrémie. Elle agit au niveau du tube coméudistal en échangeant un
potassium (€limin€) contre un sodium (réabso(b@)22).

Le facteur natriurétique, sécrété au niveau duusephterauriculaire, agit a la
fois sur les vaisseaux sanguins, le gloméruleagisk de Henlé. Sa sécrétion provoque
une excrétion urinaire de sodium (17,22).

La pleine efficacité de ces hormones implique léntien d’'une perfusion rénale
et l'intégrité anatomique et fonctionnelle de letgsepteurs et des canaux ioniques et
aqueux de cellules tubulaires rénaux (22).

Les reins jouent un rdéle fondamental dans la régulade la composition des
différents secteurs liquidiens de l'organisme (2.assurent aussi la régulation du
volume de ces différents secteurs par le mécanimblution-concentration des urines
(28, 29). Les reins adaptent le volume d’'urine ankées d’eau de fagcon a maintenir
'osmolalité plasmatique constante. lls peuvenigler le méme nombre d’osmoles
dans un volume d’urine tres variable (30).

Les reins permettent I'adaptation des sorties ugsaux variations des apports
en eau et électrolytes. Le maintien d’un bilan itpae et osmolaire equilibré met en jeu
le mécanisme de dilution-concentration du reirrs ldlune surcharge aqueuse, le rein
normal répond rapidement en assurant un bilan’ealdpar I'émission d’urines diluées
ou la concentration en substances dissoutes megqaed’'osmolalité est basse.
Inversement, lorsque I'apport hydrique est failbderein normal répond en éliminant
tres peu d’eau ; les urines sont concentrées,dsnolalité est élevée. Le rein adapte

donc les sorties d’eau aux entrées pour maintemstant 'osmolalité du milieu
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intérieur. Cette régulation est sous la dépendalec€ADH sécrété par I'hypophyse
postérieure. Sa sécrétion est stimulée par 'autation de I'osmolalité plasmatique et

la diminution du volume sanguin (19, 31).

II. 'HYPONATREMIE

[1.1 Définitions

- Une hyponatrémie est définie par une valeur deolecentration plasmatique
du sodium inférieure a 135 mmol par litre de plagind4).

- L’'osmolalité est une mesure de nombre des osmolggdicules cinétiques de
soluté par kilogramme de solvant. Elle est mesergidr delta cryoscopique. Elle
exprime l'activité osmotique par unité de solvarite solvant peut étre de I'eau, de
solutions concentrées, ou du plasma sanguin (2).

- L'osmolalité du plasma est de 290 + /- 5 mOsnwl(identique a celle du
milieu interstitiel et du milieu intracellulaireflle peut étre calculée par la formule

suivante :

Osmolalité plasmatique = (2 x Natrémigjldcose + urée

L’'osmolalit¢ normale du plasma mesurée payosgopie est de
290+5mOsm/kg d’eau (18).

L'osmolalité est le facteur de régulation physiapg. Toute élévation de
'osmolalité plasmatique et des liquides extratdalles augmente la sécrétion
d’hormone antidiurétique (HAD), et inversement (8,3

- Une osmolalité efficace est définie comme la semndes concentrations
molales des seuls solutés osmotiquement efficadbs.est constituée d’osmoles non
diffusibles (passivement) d’'un secteur a l'autrettec égalisation est réalisée par des
mouvements d’eau entre les secteurs extra-cebglat intracellulaires, visant a diluer

ou concentrer, jusqu’a un état d’équilibre (22,30).
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Si 'osmolalité efficace est estimée approximatiemmnégale au double de la
natrémie, elle peut étre calculée par la formuleasue : (22,30)

Natrémie x 2 = osmolalité plasmatique — urée —agac

Sa valeur normale est de 280 mOsmol/kg.

- Une solution dont l'osmolalité efficace est siguée a la valeur normale de
celle de 'organisme est dite "hypertonique". Irsement, une solution dont I'osmolalité
efficace est inférieure a la valeur normale de ecelle l'organisme est dite
"hypotonique".

- On parle d’hyponatrémie vraie, lorsque le taexsdbdium plasmatique est
inférieur a 135 mmol par litre et qu’il reflete emat d’hypoosmolalité (19).

- On parle d'une hypoosmolalité plasmatique lorstjoemolalité plasmatique
est inférieure a 280 mOsmol/kg d’eau.

- selon le degré et le pronostic d’'une véritablpdmatrémie, on peut qualifier

de :
. « légére » : celle comprise entre 135 et 125 mmol /
. « modérée » : entre 125 et 115 mmol/l
. et « sévere » : celle qui va de 115 a 90 mmol).(21

[I.2 Physiopathologie

Le plus souvent, 'hyponatrémie est le reflet d’uhiminution de I'osmolalité
efficace. Un trouble du bilan sodé affecte I'hydtatn extra-cellulaire.

Les troubles de I'hydratation cellulaire provienndiune anomalie de bilan de
I'eau et de sa répartition dans les secteurs dgdifosme (26).

L’étude de I'hyponatrémie doit étre envisagée aercfion du bilan sodique et de
I'état d’hydratation du secteur extra-cellulaif@9)

> I’hyponatrémie est associée a un stock sodiquendiéni

Elle s’accompagne habituellement d'un état de diistigtion extra-cellulaire.

C’est le mécanisme le plus fréquent, expliqué parhaisse du stock sodé, associée a
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une diminution plus faible de l'eau. C’est I'hymdrémie par déplétion
hydrosodé (ou manque de sel) (5, 19).

> I’hyponatrémie est associée a un stock sodique aoggm

Il y a une hyper hydratation extra-cellulaire azedemes. La rétention hydrique
est plus importante que la rétention sodée. Ckgpbnatrémie par inflation hydrique
(5, 19).

> I’hyponatrémie est associée a un stock sodique alorm

I s’agit dun état d’hyperhydratations globalesur@s ou syndrome
d’intoxication par I'eau. L'eau totale est franchamh augmentée et le pool sodé est
normal (26). La baisse de la natrémie est la care@e de la seule dilution (19). C’est
I'hyponatrémie de dilution. Elle peut se voir ers chingestion d’eau ou de perfusion de
sérum glucosé sans sel chez un sujet oligoanurique.

Un syndrome de sécrétion inapproprié d’hormone&amétique (SIADH) peut
étre responsable de cette hyponatrémie. Il corres@oune augmentation isolée de
I'eau totale liée a une élévation de la sécrétisét (5).

II.3 Mode de présentation et conséquences cliniqueg I'’hyponatrémie

La symptomatologie varie selon la rapidité d’instidn de I'hnyponatrémie. En
cas d'installation lente et progressive, le tablestulongtemps asymptomatique (23) ; et
I'hyponatrémie modérée est aussi asymptomatique 332 34, 35). Elle est alors
découverte lors de prélevement systémique ou ad%on d’'une autre raison.

L’hyponatrémie et sa symptomatologie peuvent &renbde de découverte de

I'affection causale (24).

On note :

" une altération de I'état général,

" des troubles progressifs du comportement,

" des troubles digestifs : nausées, vomissementgeut de I'eau (19, 24).

" des troubles neurologiques graves qui sont engemanél’hyponatrémie

séveére ou I'hyponatrémie d’installation rapide di5zent les capacités d’adaptation
cellulaire particulierement cérébrale. Comme treabheurologiques, on peut avoir de
céphalées, de troubles de conscience ou de commteun syndrome confusionnel

ou délirant,
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de coma, des signes de localisation ou de crisegutives, et rarement un
engagement cérébral secondaire a une hyperhydratadirébrale (24, 32, 36,
37).

Il faut préciser également qu’une hygoémie profonde, mais

constituée tres lentement, peut ne pas avoir éatissement neurologique (19).

II.4 Les examens complémentaires

Devant une symptomatologie évocatrice d’hyponateéou des circonstances
étiologiques pouvant la faire suspecter, différemxamens doivent étre demandés pour
analyser la situation :

> un ionogramme sanguin, avec mesure de lI'osmolalikéglucose, de

I'urée, de la créatinine et des protides totaux.

> un ionogramme urinaire, avec mesure de 'osmolatigdl'urée et de la
créatinine.
> la réalisation d’'une bandelette urinaire recherthare glycosurie, une

protéinurie, le pH.

La natriurese est importante a considérer car syéra 20 mmol/l, elle
témoigne d’'une perte sodée urinaire ou d’'une tecelagpervolémique. Inférieure a 20
mmol/l, elle témoigne d’'une déplétion sodée d'orggeextra-rénale. L'existence d’'une
hypo-uricémie témoigne d’'une expansion infraclig@ale la volémie, par exemple dans
le SIADH (26).

Les autres examens complémentaires biologiques dumagkerie
seront demandés en fonction des orientations dstigues d’aprés I'examen clinique
(24).

[I.5 Le diagnostic
Il est facile devant I'association de signes cli@g inconstants, surtout retrouvés

dans les formes sévéres ou rapidement constiteéel) signe biologique quasiment
pathognomonique qu’est I'hyponatrémie (26).
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[1.5.1 La biologie

Le diagnostic de I'hyponatrémie repose sur le deshgsodium plasmatique.

[1.5.2 La clinique

La vitesse d’installation de I'hyponatrémie expliquexistence et la gravité des
manifestations neurologiques (32).

On note :

> une altération de I'état général,

> des troubles digestifs : nausées, vomissemergtgetud de I'eau

> des troubles neurologiques : céphalée, trouble alesaence ou de
comportement, un syndrome confusionnel ou délirgoyant aller jusqu’au coma, des

signes de localisation, de crises convulsivesareiment un engagement cérébral.

[1.5.3 Bilan clinico-biologique a réaliser devantune hyponatrémie

e Interrogatoire : prise médicamenteuse.

e Antécédents cardiaque, hépatique, rénal, endearini

e Poids.

e Estimation du volume extra-cellulaire : PressiomtéAelle, pli cutané,
recherche d’oedemes.

e Diurése.

e Osmolalité plasmatique.

e Natriurese.

e Osmolalité urinaire.

e Urée plasmatique et acide urique (26).
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11.5.4 Remarques

Il existe des hyponatrémies sans hypoosmolaliténpddique appelées parfois
fausses hyponatrémies. L'osmolalité plasmatiquet p&ve normale, malgré une
natrémie basse (26).

On note :

X ’hyponatrémie par accumulation dans le plasma destances qui
occupent un volume important, par exemple lipidgsdas d’hyperlipémie importante) ;
forte hyper protidémie. La teneur en eau par lidee plasma est réduite, et la
concentration du sodium exprimée par litre de pkasst abaissée. C’est I'hyponatrémie
isotonique (anciennement dénommeée fausse hyporiajréRile est suspectée sur la
biologie ou sur le contexte clinigue (myélome noraitnsé, contexte connu
d’hyperlipémie majeur .... (14, 19).

< les hyponatrémies qui accompagnent I'accumulatiansdle secteur
extra-cellulaire et notamment le plasma de substnsmotiquement actives et qui ne
pénetrent pas dans la cellule, par exemple le ghicBous l'effet de I'élévation de la
glycémie, des transferts d’eau s’effectuent duesgatxtra-cellulaire sans modification
de l'eau totale. Ainsi, la natrémie baisse en fiamctle I'hnyperglycémie. La baisse de
sodium plasmatique est d’environ 2mmol, lorsquglicémie s’éléve 5 mmol. C'est
I'hyponatrémie hypertonique. Elle est suspectéeusr glycémie élevée (supérieure a
15 mmol/l) ou sur le contexte clinique (diabéteagpense, perfusion de mannitol ....
(14, 19).

Ces hyponatrémie isotonique et hypertonique saesraeprésentent moins de
5% des hyponatrémies en milieu hospitalier (14).

I1.6 Les principales étiologies
I1.6.1 Hyponatrémie avec stock sodique dimué
C’est I'hnyponatrémie par déplétion hydrosodée.
Les causes de la déplétion peuvent étre primitivémiénales : les pertes

urinaires de sodium sont habituellement en rappeaet la prise de médicaments
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diurétiques (cause iatrogene), plus rarement sed@nd une insuffisance rénale
avec perte de sel, une insuffisance surrénaliesyr&jrome néphrotique. Dans ce cas,
'ionogramme urinaire est éleve.

Lorsque la cause est extra-rénale (nateursterieure a 20 mmol/l) ;

I'hnyponatrémie peut étre liée a :

" des pertes digestives notamment diarrhée, vomisgemiistule,
occlusions intestinales ;

" des pertes cutanées : bralures, coup de chalepersuydation ;

. ou pertes d’origine traumatique (5, 19).

[1.6.2 Hyponatrémie avec stock sodé augmenté

C’est I'hyponatrémie par inflation hydrique.

L’cedéme est souvent important avec prise de padsubkieurs kilos. Elle peut
se rencontrer dans :

- l'insuffisance cardiaque congestive,

- la cirrhose décompensée,

- un syndrome néphrotique (5, 19).

[1.6.3 Hyponatrémie avec stock sodique normal

C'est I'hyponatrémie de dilution ou SIADH. Il s'dgid’'une situation
d’intoxication par l'eau (hyperhydratation globalejecondaire & une sécrétion
inappropriée d’ADH ou en cas d’exces d’apport d.eau

En cas d'exces d’apport, on peut rencontrer ceddagoonatrémie chez les
personnes potomanes ou en cas de syndrome degddecmiére.

Pour le cas de SIADH, Il peut s’agir d'un syndroperanéoplasique : cancer
bronchique a petites cellules secretantes, canagestd, urologique, thymome,
lymphosarcome...

Cette hyponatrémie se rencontre dans les pathslogie

- Neurologiques comme les encéphalites, méningitesera

- Vasculaires : Accidents vasculaires cérébrales (AVC
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- Pulmonaires : la pneumonie, la tuberculose, cantegtion.

- Traumatisme cranien

- Insuffisance rénale chronique terminale.

De nombreux meédicaments peuvent étre responsabte dgndrome tel que :

les diurétiques thiazidiques apparentés, le carbapiae, les AINS.... (5, 19).

[1.7 Le traitement

[1.7.1 Les principes de traitement

- Le principe fondamental : on ne fera jamais @erren prescrivant une
restriction hydrique devant une hyponatrémie.

- deuxieme principe : on affinera son traitementdé&terminant cliniquement
I'état d’hydratation du patient.

- troisieme principe : il ne faut pas corriger [fgnatrémie trop rapidement du
fait du risque de myélinolyse centropontine (dénmyghtion osmotique) responsable de
rare mais graves séquelles neurologiques.

- quatrieme principe = prévention : il faut surlazilles patients a risques en
dosant la natrémie régulierement ou lorsqu’un ti®ule la volémie survient de facon
evénementielle. Il s’agit essentiellement des p&iagés sous diurétiques (38).

Les principes de traitement symptomatique repose su

. La connaissance du mécanisme de I’hyponatrémie
. Le caractere symptomatique ou non de I’hyponatrémie
. L’apport dans tous les cas de moins d’eau quelde se

Les modalités de la prise en charge dune hypémi sont
conditionnés par son caractére symptomatique plassg valeur absolue de la natrémie
elle-méme : une hyponatrémie symptomatique trdduitépassement des capacités de
réduction du volume cellulaire et justifie unesgrien charge agressive ; a 'opposé, une
hyponatrémie asymptomatique, méme profonde, témoidge [Iefficacité de la
régulation du volume cellulaire et ne nécessitedqmsorrection urgente, d’autant plus

que son installation a été lente (24).
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11.7.2 Traitement selon le mécanisme physiopathotjique

[1.7.2.1 En cas d’hyponatrémie par déplétion hydrosdée

Le stock sodique est diminué. Le traitement nétesasicorrection du déficit en
sodium. La déshydratation extra-cellulaire estéhéént prédominant. Il faut corriger
I'hyponatrémie en amenant de sel de facon conce@Gtest la perfusion de sérum salé
hypertonique. Ce traitement associé a la restrictigdrique corrige habituellement
I'hnyponatrémie de fagon rapide.

En cas de perte digestive en particulier au coerslidrrhée, la perfusion de
solutés alcalins (bicarbonates de soudes) assaai@sapport de potassium est souvent

nécessaire (4, 19).

[1.7.2.2 En cas d’hyponatrémie par inflation hydrique

Le stock sodique est augmenté. Le traitement cot@por
- la restriction des apports sodés en raisi#s cedemes associée a une
restriction hydrique strict (inférieure a 500 n24h)
- la prescription de diurétique de I'anseHienlé (furosémide) qui est
efficace méme en cas d’insuffisance rénale et guame une diurése hypotonique (4,
19).
[1.7.2.3 En cas d’hyponatrémie de dilutio

Le stock sodiqgue est normal. Le traitement symptmua repose
essentiellement sur une restriction hydrigue adaptéchaque cas, associée dans la
mesure du possible a la suppression de la caaseiftent étiologique) (4, 19).
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE

. METHODE

[.1 Types de I'étude

Il s’agit d’'une étude transversale, rétrospectipeospective et
descriptive chez les patients hospitalisés danSelevrice de Médecine Interne et de
Maladies Infectieuses (Clinique Médicale IIl) dun@re Hospitalier de Soavinandriana
dont les dossiers médicaux sont complets et corgignle résultat de I'ionogramme

sanguin.

|.2 Période d’étude

Elle est effectuée sur une période de 6 moistadlarjanvier 2010 a juin

2010 soit un semestre.

[.3 Critéres d’inclusion

Sont inclus dans notre étude tous ceux qui samisadans le Service de
Médecine Interne et de Maladies Infectieuses quel spit leur motif d’admission
présentant une hyponatrémie a I'ionogramme sarayugc un dossier médical complet
comportant :

X Une observation médicale compléte qui contient :

. I'état civil du malade notamment I'age, et le sexe,

. la date et le motif d’entrée a I'hépital,

. I'histoire de la maladie du patient,

. les antécédents personnels tels que médicaux rgicaux, toxiques et

les antécédents familiaux
. les signes cliniques du patient.
X Une fiche notant I'évolution de la maladie,

X Une fiche comportant le diagnostic de sortie odéees du patient
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X Tous les résultats des examens para cliniqueso@iiples, imageries
médicales) effectués par les patients. L'ionogramsamguin a été effectué au
laboratoire du CENHOSOA et/ou a I'lnstitut PastdarMadagascar (IPM).

|.4 Criteres d’exclusion

Nous avons exclu de notre étude les patients ayantdossier médical

inexploitable.

II. MATERIELS

[1.1 Mode de collecte de données

Les données de I'étude ont été recueillies mammelht a partir des

registres et des dossiers meédicaux des patients.

Il.2 Les paramétres étudiés

[1.2.1 A l'interrogatoire :

Les parametres étudiés sont : I'age, le sexe einEédents des patients.
Les antécédents peuvent étre personnels et/dliafaxr
> Personnels :
mce sont les différentes pathologies médicales, udjizales contractées
antérieurement par les patients.
" Toxiques : notions de prise de tabac, d’alcool @eunddicament
> Familiaux : existence d'une pathologie cancéreusedmne maladie

familiale
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[1.2.2 A 'examen clinique

Les parameétres étudiés obtenus par I'examenquaknisont les
signes cliniques du patient.

Les signes cliniques sont représentés par laesigénéraux,
fonctionnels, et physiques ou signes d’appel faiséanquer I’hnyponatrémie et motivant

le patient a se faire consulter.

II. 2.3 Aux examens complémentaires

Ce sont les résultats des examens complémenfritesdepister
le diagnostic de I’hyponatrémie :
< lonogramme sanguin,
< Urémie,
X Créatinine plasmatique
X Glycémie
Les autres résultats des examens complémentaireensea déterminer les

étiologies de I'hyponatrémie.

[1.2.4 Les étiologies de I'hnyponatrémie

Les étiologies de I'hyponatrémie sont nombreusegeut avoir :

> L’hyponatrémie par déplétion hydrosodée : c’est lyy@onatrémie due a
une perte d’eau et de sodium, mais la perte erusodst plus importante que celle de
'eau. Le stock sodique est diminué. On peut ades signes de déshydratation extra-
cellulaire : perte de poids, pli cutané, hypotenswthostatique, tachycardie et une
hémoconcentration (hématocrite élevés)

Cette perte peut étre rénale ou extra-rénale. traurese (ionogramme urinaire)
nous a permis de déterminer l'origine de la dépiéti

. Supérieure a 20 mmol/l : perte sodée urinaire

. Inferieure & 20 mmol/l : perte extra-rénale.
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> L’hyponatrémie par inflation hydrique : c’est uhgponatrémie due a
une rétention hydrosodée. La rétention hydriquepkst importante que la rétention
sodique. Le pool sodé est augmenté. Cette hyponegdrest diagnostiquée :

- cliniguement devant 'hyperhydratation extra-gklire : prise de poids,
cedemes, ascite, état d'anasarque.

- par une hémodilution : hématocrite et protidesidués.

> L’hyponatrémie de dilution : c’est une hyponatrémprevoquée par une
augmentation franche du volume liquidien total. peol sodé est normal. Cette
hyponatrémie a été retrouvée en cas de présertaendar maligne (SIADH).

> L’hyponatrémie hypertonique : elle est due a |dédénce osmotique
entre le liquide intra-cellulaire et le liquide extcellulaire a cause de la présence de
substances osmotiquement actives (c'est-a-dire radersant pas les membranes
plasmiques) telles que le glucose, le Mannitol dyc&ol. Le diagnostic de cette
hyponatrémie a été retenu devant le diabéte déam®pet/ou une hyperglycémie
supérieure a 15 mmol/l.

> L’hyponatrémie isotonique : elle est due a la pnésedans le plasma de
guantités anormalement élevées de lipides ou m®ftighi sont isotoniques c'est-a-dire
méme osmolalité que le plasma. Le diagnostic de tgponatrémie a été retenu en cas
d’hyperlipémie.

[1.2.5 La mortalité attribuée a I'’hyponatrémie

[1.3 Pour I'étude analytique,

Nous avons utilisé le logiciel Microsoft Office & 2007.
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[ll. RESULTATS

[1l.1 Caractéristique de la population d’étude

Notre étude a été effectuée sur 698 patients adams le Service de
Médecine Interne et de Maladies Infectieuses (QlieiMédicale IIl) du CENHOSOA.

[11.2 Description de I'étude

Nous avons retenu 62 malades sur 698 patients pendte période, soit une

incidence de3,88 %. Deux patients ont été exclus de I'étude pour @ossexploitable.

698

patients hospitalisés dans le service de Méderine
interne et Maladiemfectieuses du
CENHOSOA pendanta période

\ 4

64

patients présentant une hyponatrén

=}

A 4

62

retenus dans I'étude

A 4

ie

2

exclus de I'étude pour dossier

inexploitable

Figure Il : Représentation graphique de la population d’étude
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[11.2.1 Répartition selon I'age

Tableau 2: Répartition selon leur tranche d’age

Tranche d’age Nombre Pourcentage
(ans) (%)

15-24 2 3,23
25-34 2 3,23
35-44 4 6,45
45-54 10 16,12
55-64 22 35,49
65-74 14 22,58

75 et plus 8 12,90
Total 62 100

L’age moyen était de 60 ans environ avec des extrémes de 18 ans et 82 ans.

Rapport- gratuit.com %‘%

LE NUMERO 1 MONDIAL DU MEMOIRES
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[11.2.2 Selon le sexe

Parmi les patients observeés, nous avons trousexsnatio de 1,21.

Tableau 3: Répartition des patients ayant une hyponatré&elien leur sexe.

Sexe Nombre Pourcentage(%)
Masculin 34 54,84
Féminin 28 45,16

Total 62 100
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[11.2.3 Selon 'antécédent des patients

[11.2.3.1 Selon leur antécédent personnel

Tableau 4: Répartition selon les antécédents personnels.

Antécédents Nombre Pourcentage (%)
HTA 14 22,58
Alcool 7 11,29
Diabete 5 8,06
Tabac 5 8,06
Tumeurs malignes 4 6,45
AVC 3 4.84
Hyponatrémie 2 3,23
Insuffisance rénale 2 3,23
Crises convulsives 2 3,23
Autres 18 29,03
Total 62 100
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M HTA
B Diabéte

B Alcool

B Tabac

B Tumeurs maligne
I Avc

[ Hyponatrémie
. Insuffisances rén:
Crises convulsive

- Autres

[92)

hles
S

Les autres antécédents sont :

7
**

Pathologies pulmonaires (6,45%): toux chroniquejbetculose

pulmonaire, broncho-pneumopathie chronique obsuei¢BPCO), pleurésie ;

@
£ %4

Pathologies cardiaques (4,84%) : coronaropathiedia@athie dilatée,

communication inter-ventriculaire (CIV) ;

7
**

néphrotique ;

@
£ %4

@
£ %4

Pathologies néphrologiques (3,22 %) : lithiaseicads, syndrome

Pathologies digestives (4,84 %) : ulcére gastrigirgjose hépatique ;

Pathologies tégumentaires (3,22%) : urticaires igdisées, cedeme des

membres inférieurs ;

7
**

Pathologies sexuelles (3,22%) : infection sexued@mtransmissible

(IST), hypertrophie bénigne de la prostate (HBPR) et

@
£ %4

Pathologies métaboliques (1,61 %) : goutte
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[11.2.3.2 Selon les antécédents familiaux

Tableau 5: Répatrtition des patients selon leurs antécédantgiaux

Antécédents Nombre Pourcentage
(%)
Avec antécédent 12 19,35
Sans antécédent 50 80,65
Total 62 100

Les antécédents familiaux observés durant cette&itaient :

% diabete familial (9,68%)
% HTA familiale (9,68%).
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l11.2.4 Selon les signes cliniques de I'hyponatrénai

Tableau 6: Répartition des patients présentant I'hyponaéselon leurs

signes cliniques

Signes cliniques Nombre Pourcentage (%)
Troubles neurologiques 16 25,80
Troubles digestifs 14 22,59
(Edéemes des membres 8 12,90
inferieurs
Altération de I'état 7 11,29
général
asthénie 4 6,45
Etat d’'anasarque 4 6,45
Ascite 3 4,84
Déshydratation globale 2 3,22
autres 4 6,46
Total 62 100

Les troubles neurologiques étaient : céphaléeable de comportement
(refus de manger, logorrhée, mutisme), trouble dmscience (obnubilation,
somnolence).
Les troubles digestifs étaient : nausées, vomisserdarrhée et soif.
Les autres signes cliniques étaient :
Malaise (1,61%),
Plaie plantaire droite (1,61%),
Hémiplégie gauche (1,62%) et,

D N N NN

Syndrome anémique (1,62%).
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[11.2.5.1 Répartition de fréquence selon le taux déa natrémie

Tableau 7: Répartition des patients selon leur taux deénait

Sévérité de Taux de la natrémie Nombre Pour
I’hyponatrémie (mmol/1) centage (%)
Hyponatrémi 134 a4 125 24 38,7
e 1
modérée
Hyponatrém 125a90 38 61,2
ie sévere 9
Total 62 100
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[11.2.5.2 Selon le sexe

Tableau 8: Répartition de fréquence de I'hyponatrémie sétosexe des

patients.
Seéveérité de sexe Nombre Pourcentag
I'hnyponatrémie e (%)
Hyponatrémie Masculin 18 29,03
modérée

Féminin 20 32,26
Hyponatrémie Masculin 16 25,81
sévére

Féminin 8 12,90

Total 62 100
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[11.2.6 Selon les étiologies de I'hyponatrémie

Tableau 9: Répartition des patients ayant une hyponatré&mlien leurs

groupes d’étiologies

Etiologies N Pourcentage
ombre (%)
Hyponatrémie par déplétion 34 54,84
hydro sodée
Hyponatrémie par inflation 10 16,13
hydrique

Hyponatrémie de dilution 8 12,90
Hyponatrémie hypertonique 8 12,90

[Hyperglycémie (>15mmol /

)
2 3,23

Hyponatrémie isotonique

Total 62 100
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Répartition des patients présentant I'hyponaieéselon leurs

Etiologies Nombre Pourcentage
(%)
Hyponatrémie par perte d'origine rénale 14 22,58
(insuffisance rénale)
déplétion hydro- perte digestive (vomissement, 18 29,03
diarrhée)
sodée perte d’origine médicamenteuse 2 3,23
(furosémide)
Hyponatrémie par cirrhose décompensée 9,67
état d’anasarque d’origine 2 3,23
inflation hydrique tuberculeux
insuffisance cardiaque 2 3,23
Hyponatrémie de cancer digestif (hépatocarcinome, 4 6,44
dilution ou SIADH cancer gastrique)
= cancer de la prostate 3,23
syndrome
paranéoplasique cancer des seins 3,23
Hyponatrémie myélome multiple non maitrisé 2 3,23
isotonique
Hyponatrémie Hyperglycémie 8 12,90
hypertonique
Total 62 100
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[11.2.7 Selon la mortalité liée a 'hyponatrémie

Tableau 11 :Répartition selon la mortalité liee a ’hyponatrémi

Evolution Nombre Pourcentage (%)
non décédés 50 80,65
décédés 12 19,35

Total 62 100
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TROISIEME PARTIE : DISCUSSION
1. l'incidence de I'hyponatrémie

L’hyponatrémie est un trouble hydroélectrolytiquéguent en milieu hospitalier
mais les incidences différent selon le pays ettgise (Réanimation, Médecine). Dans
notre étude, nous avons trouvé une incidence @9%,8 'incidence de I'hyponatrémie
varie, selon les pays :

Au Maroc, sur une période 5 ans, allant de Jan¥896 au Février 2001,
Bennani et al ont trouvé une incidence de I'hypamate 13,7% sur 2188 patients dans
un service de réanimation médicale (39).

Aux Etats-Unis en 2006, Boscoe A et al. (40,41) oapporté un taux
d’incidence d’hyponatrémie de 15 a 25 % des patibospitalisés dans les services de
réanimation.

La méme année, Tisdall M et al du département deoaeesthésie et de
réanimation neurologique dans un hopital natiomaheurologie et de neurochirurgie a
Londres, aux Royaumes Unis, l'incidence de I'hypodraie a été de 1 a 15 % des
patients hospitalisés qui ont des problemes negicples (42).

Sunderam SG et al. (43) ont observé une préval@adtyponatrémie de 11 %
parmi une population agée hospitalisée (44).

La différence d’incidence est due d’'une part adpyation d’étude assez faible.
En effet, notre étude a été réalisée dans un s$ablient semi-privé. L’effectif de
patients dans cet établissement est faible parrappix établissements publics parce
que la plupart des patients préferent fréquentsrdarniers. Dans ceux- ci, le frais
d’hospitalisation et méme les médicaments sont snathers par rapport aux
établissements prives.

En outre, notre travail est effectué dans un serge&e médecine interne. Enfin, la

période d’'étude est assez courte par rapport ardsaséries.
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2. L’age

Sur 62 cas étudiés, 'age des patients était temble. Les ages extrémes
étaient 18 et 82 ans avec un age moyen de 60 ameren

Dans notre étude, nous avons constaté que I'hyponeg était maximale entre
55 et 64 ans mais moins fréquente entre 15 et 84 an

Poindessous JL et al. (32,34) ont trouvé un ageemale 71 ans, au cours de
leur étude chez les personnes agées trajté patidiue.

Aux Etas Unis, Une étude de cohorte rétrospectioar pplus de 50000
hospitalisation, dans un hopital de Boston, avaihtré un age moyen de 67 ans (45).

Une étude réalisée a Taiwan par Liang-Kung C e¢@l2006 a montré un age
moyen de 77,2+8,8 ans (46). L’hyponatrémie touchdonhc essentiellement les
personnes agées. Les autres auteurs soulignent’agee avancé constitue un des
principaux facteurs de risques de I'hyponatrémid).(4a survenue de I'hyponatrémie
en geériatrie est fréquente, favorisée par la fitégile I’'hnoméostasie hydrosodée du sujet
age liee aux vieillissements de I'équilibre hydemétolytique (48).

La raison de cette différence d’age est la suivakdepopulation malgache est
une population jeune. L’espérance de vie a la aatssen 2005 étant de 59,4 ans chez
la femme (49).

L'utilisation des diurétiques, mais aussi les stnalsysiques et/ou psychiques du
sujet agé peuvent favoriser la sécrétion d’ADHranant ainsi la fréquence de la

survenue de I'hyponatrémie en gériatrie (50).

3. Le sexe

Les patients retenus étaient de sexe féminin d&ark64% des cas et de sexe
masculin dans 54,84 % avec un sex-ratio de 1,2¢.alait donc une prédominance
masculine.

Notre résultat est proche de celui constaté paiePd®® et al. dans les services
de médecine interne de l'ouest de la France (5d)cdurs duquel ; ils ont trouvé un
sex-ratio de 1,3.
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Mais d’autres auteurs comme Poindessous JL eB2)l, ¢nt clairement indiqué
gue dans I'hyponatrémie, on observe une prédominéminine. On peut par ailleurs
constater que chez le patient masculin, on retraotezent une cause adjuvante ou
déclenchante. Il s’agit par exemple d’endocrinoatitomme [I'hypothyroidie,
d’éthylisme chronique, de cirrhose décompenséensdffisance cardiaque, de
médicament stimulant la sécrétion d’ADH (52,53).

Moritz M L et al. (54) et Arieff Al (55), ont aussbnfirmé que le sexe féminin,
en période d'activité génitale, constitue un facte risque majeur du développement
des complications de I'hyponatrémie en particdlemcéphalopathie hyponatrémique.

Dans notre étude, nous avons retrouvé égalementadesirs déclenchant de
I’hyponatrémie comme : l'insuffisance cardiaqueciahose décompensée, la prise de

médicament diurétique (furosémide) et I'éthylisrheonique.

4. Les antécédents

4.1 Les antécédents personnels

Nous avons trouvé que I'hypertension artérielle A Tconstituait I'antécédent
personnel majeur suivi par I'alcool soit respeatireat 22,58 % et 11,59%.

Kenmoe Tchouanche C en 2008 (56), a révélé quedadie hypertensive
constitue un probleme de santé publique grave aaljestar. Elle touche 20 % de la
population adulte supérieure ou égale a 18 ans2ét e la population adulte
d’Antananarivo (57).

L’hypertension artérielle constitue donc une maadréquente chez la
population malgache. En outre, elle oblige parfeipatient a prendre des médicaments
pouvant avoir un effet natriurétique et ainsi hygoémiant (surtout les diurétiques).

Concernant, I'éthylisme chronique, les anomaliedrbglectrolytiques se
développent au cours de la consommation chroniquecodl. Elles sont
particulierement significatives pendant le sevra@f8). Il s’agit surtout de
I'hnyponatrémie, hypomagnésemie et hypokaliemieg@p,

Il y a donc une corrélation entre I'éthylisme (prid’alcool) et la survenue de

I’hyponatrémie.
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4.2 Les antécédents familiaux

Seuls 19,35 % des patients étudiés avaient deséateigts familiaux : le diabete
et 'HTA familiale.

Les antécédents familiaux ne constituaient pasaate@ir qui implique a la
survenue de I'hyponatrémie. Il n’y avait pas uné&dsposition familiale.

5. Les signes cliniques

Notre étude montre que les troubles neurologigueke< troubles digestifs
étaient les signes clinigues les plus rencontrés cas d’hyponatrémie soit
respectivement 25,80% et 22,59%.

Les troubles neurologiques étaient représentéslepdarouble de conscience
comme somnolence, le trouble de comportement (agumanger, logorrhée, mutisme)
et la céphalée.

Les troubles digestifs étaient constitués de nawsdrissement, diarrhée et soif.

Ces résultats concordent avec les données deélatitre. En effet, les troubles
digestifs se développent au cours de I'hyponatrénudérée (natrémie entre 125 et 130
mmol/l) tandis que des signes neurologiques grapexiominent au cours de
I’hyponatrémie sévére (natrémie entre 115 et 125itni4,61).

Renard C et al. (62), et Onitilo Adedayo A et &8)(ont montré que les signes
digestifs comme la nausée et le vomissement sansigees précoces et peuvent étre
vus quand la natrémie est au dessous de 125 a 1@dmBeci peut étre suivi par des
signes neurologiques : céphalée, léthargie, obaiidml et coma si le sodium
plasmatique tombe au dessous de 115 a 120 mmé)/l (6

Aussi, les signes digestifs et neurologiques ctuesit donc les manifestations
cliniques de I'hyponatrémie.

Les manifestations cliniques dépendent alors deél&rité et surtout de la
rapidité de linstallation de I'hyponatrémie. L’hgpatrémie Iégére ou sévere mais
constituée trés lentement (supérieure a 48 hepeeg)rester asymptomatique en raison
de l'adaptation du cerveau aux variations de I'damit@ (63, 64,65). Lors des

variations de tonicité plasmatique, le cerveau amefjeu un systeme de régulation de
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volume cellulaire appelé osmorégulation cérébralgi permet d'atténuer les
modifications de volume cérébral (3).
Dans le cas douteux, il est nécessaire de réalisefonogramme sanguin

permettant de déterminer une hyponatrémie.

6. Les étiologies

Les étiologies de I'hyponatrémie étaient obtenuéseya des différents examens
et la connaissance du mécanisme physiopathologigeette maladie.

Notre étude a montré que les étiologies de I'hypénaie étaient dominées par
I'hyponatrémie par déplétion hydrosodée observéez cB4 patients soit 54,84 %,
ensuite I'hyponatrémie par inflation hydrique olv&er sur 10 patients soit 16,13 %.

Parmi I'hyponatrémie par déplétion hydrosodée, remens trouvé que la perte
digestive (vomissement et diarrhée) constituaitidiégie la plus fréquente observée
chez 18 patients soit 29,03% suivie de la perteigiiee rénale (insuffisance rénale)

observée chez 14 patients soit 22,58%.

6.1 Pour I'hyponatrémie par déplétion hydrosodée :

L’hyponatrémie par déplétion est caractérisée par diminution de la
concentration en sodium plasmatique par perte tNgesrénale et iatrogéene
(médicament diurétique de l'anse: Furosémide).teCedituation est observée a
I'occasion de pertes de liquides isotoniques asrpéa Il y a une perte nette de sodium,
ce qui a pour conséquence une diminution du volarteacellulaire et une diminution
de la concentration extracellulaire de sodium.

L’hyponatrémie résulte d’'un bilan sodé négatif, ateage déficitaire que le
bilan hydrique. Elle est due habituellement a ucesxd’élimination urinaire, digestive
ou cutanée de sodium. L’analyse de la natriuresagted’identifier I'origine des pertes,
rénales ou extrarénales (2).

Pour la perte digestive, I'hyponatrémie se dévedopm raison de perte de
sodium total et de I'eau anormalement abondantel’appareil gastro-intestinal au

cours de vomissement et/ou de diarrhée responsablme hyponatrémie
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hypovolémique. Il y a un déficit en sodium totaldet 'eau mais il y a relativement
moins de déficit en eau (66,67).

La réduction du volume du liquide extracellulairgraine la stimulation de la
sécrétion de 'ADH. L’ADH rend ainsi les tubulesnetix plus perméables a la
réabsorption de I'eau. En outre, la rénine estdibeen réponse de la diminution de la
perfusion rénale secondaire a la réduction du velwanguin et les reins peuvent
maintenir le sodium (66).

Des auteurs rapportent au cours de leurs étudedtedes patients étudiés
ayant une insuffisance rénale présente une hypangr68).

Le mécanisme de l'insuffisance rénale de provoquer hyponatrémie est la
diminution de la capacité rénale de dilution deimas, une sécrétion d’ADH, et de
déplétions potassiques avec transfert secondasediem vers les cellules (39).

Nous avons eu deux cas de patients présentant ypondtrémie induite par
I'utilisation de longue durée (depuis des annéegprécises) de Furosemide
(médicament diurétique de I'anse).

Poindessous JL et al. (32) ont rapporté que lesétiiwes de l'anse sont
rarement responsables d’hyponatrémie (69, 70, ¥1,72

D’autres auteurs révelent que les diurétigues ales€ sont moins fréquemment
impliquées dans le développement de I'hyponatrédjie

Les diurétiques de l'anse diminuent le transport soeium de la branche
ascendante de I'anse de Henlé vers la médullana@e&eCeci provoque la réduction de
'osmolarité du rein et prévient la génération d'gradient de concentration ; ce qui
limite I'effet de I'hnormone antidiurétique (ADH) etugmente ainsi I'excrétion de I'eau.
De plus, leur durée d’action est plus courte qule des thiazides. Toutefois, des cas

d’hyponatrémie ont été engendrés par ces médicartiér4).
6.2 Pour I'hyponatrémie par inflation hydrique :
Notre étude a montré six cas d’hyponatrémie paom@ensation de la cirrhose

hépatique ; deux patients présentaient un étabdamue d’origine tuberculeux et deux

cas par une insuffisance cardiaque.
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Ceux-ci correspondent a ce que Karen EY et al. 884 2ont indiqué :
l'insuffisance cardiaque congestive et la décomaiems de la cirrhose hépatique
peuvent causer I'hyponatrémie (66). Les causeeddgponatrémies sont représentées
essentiellement par la décompensation cedématagascitie l'insuffisance cardiaque
sévere et de la cirrhose (65). Cette situatiorcasdctérisée par I'existence d’'un exces
de sel et d’eau avec un exces d’eau supérieureelede sel (3).

D’aprés Martin-Llahi M et al, pour la plupart destigents atteints d’'une cirrhose
avancée, I'hyponatrémie est causée par laugmentatu volume de liquide
extracellulaire sous forme d’cedeme et/ou d’asci#@smon pas par perte significative
de sodium (75).

L’hyponatrémie est caractérisée par une bassesotnation de sodium sérique,
de volume sanguin augmenté (bien que le volume usangfficace soit bas di a
I'existence de vasodilatation artérielle marquéesdia circulation splanchnique). Elle
est donc liée a une diminution de résistance vaseusystémique (75, 76).

Le mécanisme de I'hyponatrémie dans la cirrhosatlyge est incompletement
compris, mais la vasodilatation systémique accomgaig |'insuffisance hépatique
entraine la stimulation des barorécepteurs caestidet rénaux qui active les systemes
antinatriurétiques, en particulier la sécrétionréeine et d'angiotensine, ainsi que la
stimulation non osmotique de I'ADH. La rétentioaadl qui en résulte est d'autant plus
importante que la cirrhose est avancée (4, 77, 78).

Dans la cirrhose, I’hyponatrémie est donc liée affi@iblissement progressif de
I'excrétion rénale de l'eau due a la sécrétion wead’ADH et a la diminution de
volume artériel efficace (79,80).

Selon Onitilo Adedayo A et al. puis Lindsay A, Buffisance cardiaque et la
décompensation de la cirrhose hépatique en modkgascmenent généralement a un
état d’hyperhydratation extracellulaire (rétentidieau plus élevée que la rétention
sodée) (63,81).

Les explications reposent sur :
- la diminution du volume sanguin efficace par dintion de débit cardiaque
(insuffisance cardiaque) ; par diminution des tésises périphériques et séquestration

splanchnique et/ou hypoalbuminémie majeure (syndrom@phrotique ou cirrhose)
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entrainant une augmentation de la sécrétion inadéqiliADH et responsable d’'une
rétention d’eau.

- une anomalie de lI'excrétion d’eau avec altératilenla capacité rénale de
dilution des urines par diminution du débit sanguémal et du débit de filtration
glomérulaire.

Dans I'hyponatrémie par l'insuffisance cardiaquile eésulte principalement
d'une stimulation non osmotique d'AVP ou argininasopressine a partir de
barorécepteurs vasculaires et cardiagues. L'aictivadu systéme sympathique, en
rapport avec le bas débit, stimule également leineéangiotensine-aldostérone,
I'ensemble ayant pour effet de maintenir une poessirtérielle et une rétention
hydrosodée rénale. La sécrétion d'AVP ne fait quager l'insuffisance cardiaque (65).
L’activation du systeme rénine angiotensine aldosi constitue donc I'élément clé de
la rétention hydrosodée. C’est au niveau rénaltquée se joue : la réduction du flux
sanguin liée a l'insuffisance cardiaque aboutitn@ augmentation de la réabsorption
tubulaire du sodium. Par effet osmotique, de I'didéwe est absorbée en quantité
équivalente. L'angiotensine Il, par différents m@sees [majoration de I'hnématocrite
au niveau de l'anse efférente, effet tubulaireatjrstimulation du centre de la soif au
niveau central et stimulation de la libération dthone antidiurétique (vasopressine®)]
augmente d’autant la réabsorption d’eau librepld fiboutissant & une hyponatrémie.
Les mécanismes natriurétigues compensatoires  {espti natriurétiques,

prostaglandines) sont dépassés (82).

6.3 Pour I'hyponatrémie par SIADH= syndrome paranéglasique

Nous avons trouvé dans notre étude huit cas de BIAiar syndrome
paranéoplasique par des tumeurs malignes de skinsiostate, d’hépatocarcinome et
de cancer gastrique.

Le SIADH ou sécrétion inappropriée de I'hormoneidintétique est une
stimulation non osmotique de la sécrétion de I'hmmen antidiurétigue (ADH) qui
entraine une réabsorption d’eau au niveau du tobé&arné rénal (39). Ce syndrome
est caractérisé par la sécrétion excessive de I'AdHVasopressine par la glande

hypophyse postérieure et autres sources. L’anédaiva induire une rétention d'eau qui
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va augmenter a la fois le volume intracellulairagraussi le volume extracellulaire en
proportion (3).

C’est un syndrome d’hypotonie plasmatique provoqa& une seécrétion
d’hormone antidiurétique, inappropriée dans la mesu la sécrétion persiste en dépit
de I'hypotonie plasmatique c'est-a-dire osmolalil@smatique abaissée. La forme
typiqgue que constitue le syndrome de Schwartz-&aréist caractérisée par une
hyponatrémie avec hypoosmolalité associée a unertoype des urines ou la natriurése
persiste, sans hypovolémie, et sans insuffisanc@@agsurrénale ou cardiaque (2).

Selon Mark L et al, on devrait suspecter le SIADHu$ patient atteint d’'un
cancer se présente avec une hyponatrémie normogpiért83).

D’autres auteurs affirment qu'on devrait susped&erSIADH devant tous
patients présentant une hyponatrémie euvolémiquec awne osmolalité urinaire
supérieure a 100 mOsm/kg et une concentration éiursourinaire au dessus de
40mmol/L (7).

Beaucoup d’auteurs comme Hannon MJ et al. (61)fil@rdedayo A et al.
(63), Ducaux G (84) pensent que la néoplasie domlstune des catégories principales
de cause de SIADH. En effet, le lien entre le cadeadivers organes et le SIADH est si
fort si bien que tout patient présente le SIADH. fai, il s'agit d’'une production
ectopique d’ADH par la tumeur (85,86). Ce sont laggservasopressinismes autonomes,
ou la libération d’hormone antidiurétique (ou d’usigbstance de structure voisine a
activité HAD like) se fait a partir d’'une source ectopique, presqug@urs tumorale et

maligne (2).

6.4 Pour I'hyponatrémie isotonique

Dans notre étude, nous avons eu deux patientsma@seune hyponatrémie
isotonique soit 3,23%. C’est I'hyponatrémie danmiglome multiple ou la maladie de
Khaler.

Dans cette maladie, il existe une hyperlipémie oe élévation anormale de
guantité de lipides dans le sang. Ce sont des lmpbnies isoosmolaires ou

pseudohyponatrémies qui sont dues a la présence karplasma de quantités

anormalement élevées de lipides ou protides etdmmt isoosmotiques et isotoniques
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(c'est-a-dire méme osmolalité que le plasma). Elted peu sévéres et ne s'observent
qgue pour des hyperlipidémies ou des hyperprotideséveres. Dans ce cas, il n'existe
aucun trouble de I'hydratation intracellulaire @B, C’est pourquoi I'hyponatrémie

apparait a I'ionogramme sanguin.

6.5 Pour I'hyponatrémie hypertonique

Nous avons trouvé pendant notre étude huit caspdigtrémie hypertonique
soit 12,90%.

Cette hyponatrémie est caractérisée par une hypérgie supérieure a
15mmol/l. Elle est due a la difféerence osmotiquéaesite liquide intracellulaire et le
liquide extracellulaire a cause de la présence atpscdissouts dans le plasma, en
particulier le glucose (2). L’hyponatrémie hypeitpre est donc due a l'accumulation
dans le secteur plasmatique de substances osnwotagtres que le sodium. Il s'agit de
substances osmotiquement actives (c'est-a-diretaswdes ne traversant pas la
membrane plasmique) telles que glucose, mannitglymérol, I'hnyponatrémie est alors
hyperosmolaire et hypertoniques et s'associe dameeadéshydratation intracellulaire
(65).

Les deux cas d’hyponatrémie (hyponatrémie hypeagtaniet isotonique) sont de

fausse hyponatrémie qu’il faut éliminer systémagigent.

7. La mortalité attribuée a I’hnyponatrémie

L’hyponatrémie est associée a une morbidité et & mortalité significative
(6,7). Elle provoque un risque accru de mortabB@ ©0,91).

Durant notre étude, nous avons trouvé que 12 matiétaient décédés soit
19,35%.

Clayton et al ont trouvé, durant leur étude, urxtde mortalité proche de notre
résultat. Le taux de mortalité a I’h6pital des @ats présentant une hyponatrémie sévere
était de 20 %. Comparé a d’'autres patients adnms daméme département (médecine

générale) au cours de la méme période, ce tawdétalo (89,92).
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Une étude sur 4123 patients gériatriques a révé lg taux de mortalité a
I'népital est de 16% pour les patients présentar® layponatrémie a I'admission. Ce
taux est de 8% pour les patients n’ayant pas aétetion (92,93).

La mortalité attribuée a I’hyponatrémie a un talevé. Ce taux est d’autant plus
élevé pour les personnes ayant cette pathologie nagport aux patients
normonatrémiques. L’age avancé constitue un faaeurisque de mortalité chez les

personnes présentant cette affection (94).

X Pour la mortalité liée a la sévérité de I'hyponatrénie :

> Concernant I'hyponatrémie modérée (natrémie inféeeou égale a
130mmol/l), la mortalité était de 9% des patientpdmatrémiques comparés a 1% des
patients normonatrémiques (89).

Une étude a révélé que le taux de mortalité desmatdont la concentration de
sodium plasmatique est inférieure a 136 mmol/trést élevé, dix fois plus, par rapport
aux patients ayant une natrémie normale (95).

> Concernant I'hyponatrémie sévere (natrémie inféeed 125 mmol/l),
une étude rétrospective anglaise a montré une liv®da 27% (89).

Gill et al. ont rapporté que les patients admith@pital avec une hyponatrémie
sévere, comparés aux patients normonatrémiquesdeission, ont eu une mortalité
plus élevée (94,96).

D’autres auteurs ont affirmé que I'hyponatrémieé&sévaugmentait de fagon
exponentielle la mortalité hospitaliére. Le tauxrdertalité s’éleve jusqu’a 50% si le
sodium plasmatique tombe au dessous de 115 mrad)/l (

Une analyse multivariée confirmait qu'une natrémiérieure a 125 mmol/| était
un facteur indépendant de mortalité intrahospital{8).

L’hyponatrémie a des implications a la survenueistpue de complication et/ou
de la mortalité¢ (94). Une étude du niveau de sodplasmatique a montré une
corrélation entre la sévérité de I'hyponatrémiéenortalité. Il semble que le risque de

mortalité augmenterait avec la sévérité de I'hypa@maie. L’hyponatrémie constitue un
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facteur aggravant de la maladie préexistante, angmeainsi le risque de la
survenue de la mortalité (89,91).

+« Pour la mortalité liee aux étiologies de I’hyponatémie

L’hyponatrémie prévoit la mortalité pour les patgemsuffisants cardiaques et
cirrhotiques (4, 97,98). Ce sont deux pathologi&gsfemment rencontrées dans la
pratique médicale.

Dans l'insuffisance cardiaque, la sévérité de tamion d’eau et la diminution
de la natrémie sont corrélées a la sévérité daaladie cardiaque.

Georghiade M et al. ont démontré qu’il y a une eisdimn claire entre le niveau
de sodium plasmatique et la mortalité des patigrésentant une insuffisance cardiaque
a I'hépital (1). Il y a une réduction nette de lage des patients insuffisants cardiaques
(95). Dans linsuffisance cardiaque, I'hyponatréndievrait étre définie comme un
niveau de sodium plasmatique inférieur a 138 mmaM effet, le risque de mortalité
hospitaliere est élevé quand la natrémie est é3%ea 138 mmol/l (1). L’hyponatrémie
étant définie par une concentration de sodium pddispne inférieure a 136 mmol/l (1)
ou 135 mmol/l (1,99).

D’autres auteurs ont constaté que les patientdfisants cardiaques ayant une
hyponatrémie présentent une hospitalisation plagéél. L’hyponatrémie entraine une
rehospitalisation fréquente nécessitant ainsiligation massive d’inotrope par rapport
aux patients possédant une concentration de sogiasmatique normal (95,99, 100).
Elle constitue un marqueur bien établi de I'insdfice cardiaque avancée (95).

Dans la cirrhose hépatique, I'apparition de I'hnyatvémie dépend du degré de
sécrétion de I'hormone antidiurétique (ADH). Le mpostic est aggravé lorsque la
natrémie est inférieure a 130 mmol/l (4).

La cirrhose du foie mene généralement un état dhgrémie hypervolémique
chronique. L’'exacerbation de I'état d’hyponatrérsiévere peut se produire chez les
patients présentant une décompensation cirrhodqoempagné des facteurs aggravants
de I'hyponatrémie tels que : infection et ingestilenl’alcool (81).

L’hyponatrémie dans la cirrhose peut étre un problegrave. La survie des

patients cirrhotiques qui développent une hyponatést diminuée par rapport a celle
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des patients normonatrémiques. La survie médianeesage diagnostic de
I'hnyponatrémie spontanée était de 111 jours. L’mgicémie pourrait étre un indicateur
de la possibilité de la survenue de la mortalit€zdles patients cirrhotiques attendant la
transplantation du foie. Elle peut étre un factpuonostic chez ces patients (37).
L’ensemble formé par laltération de la capacitéaté d’excréter de l'eau et
I'hnyponatrémie constitue un mauvais pronostic artcderme chez les patients
cirrhotiques (75,101, 102, 103,104).

La présence de [I'hépatocarcinome et/ou linsufiganrénale raccourcit
nettement la survie des patients cirrhotiques (37).

Les syndromes paranéoplasiques constituent I'useaeses de I'hyponatrémie.
L’hyponatrémie se produit frequemment chez lesepddi présentant de tumeur. La
manifestation systémique de beaucoup de type deurset les toxicités de la thérapie
de cancer sont impliquées dans la pathogénie gpdiatrémie en cas de maladie
maligne. Ce qui aggrave la maladie préexistantepbsant le pronostic vital des
patients, et augmentant ainsi le taux de mortédisg.

Dans notre cas, les étiologies de [I'hyponatrémient smombreuses.
L’hyponatrémie est un signe de gravité de la malauiexistante. Elle constitue les
facteurs d’aggravation de la cirrhose, de l'ins#fice cardiaque et de la tumeur
maligne. Nos patients sont décédés a cause dddaimaréexistante.
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SUGGESTIONS

Pour améliorer la prise en charge des patienteptést 'hyponatrémie, nous

proposons les suggestions suivantes :

> Pour le Ministere de la Santé et ses Départements

. Réviser les tarifs hospitaliers en réduisant auimmim le colt des
examens complémentaires, principalement les arsalystgiques.

. Améliorer linfrastructure sanitaire déja existangt organiser des
formations et des recyclages pour les Médecinosugiour ceux qui travaillent en
milieu hospitalier.

. Renforcement du matériel et équipements médicaaciifs biologiques
par exemple) qui peut étre possibles grace a liagpWinistere de tutelle (Ministére
de la Santé publique), aux aides de la part des DiBessées et aux dons divers de la

part de la coopération bilatérale (exemple : Jafdme, France).

> Pour le personnel Médical

. Développer les compétences des personnels.

. Diagnostiquer précocement I’lhyponatrémie.

. Connaitre la physiopathologie de cette affectimand d’entamer la

thérapie adaptée afin d’améliorer le pronostic diigpt a risque.

. Déterminer I'étiologie de cette pathologie etugrimer dans la mesure
du possible.

. Elaborer des protocoles de traitement adapté anbexies locaux.

. Réaliser des programmes de formation continue ateani des

établissements hospitaliers, centre de santé ralgide district et de centre de santé de

base.
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> Pour le public

. Sensibiliser les patients ayant des facteurs dgues (cirrhotiques,
insuffisants cardiaques, ayant une tumeur maligie)consulter régulierement un
médecin.

. Réaliser un examen systématique pour détermineypdimatrémie

chronique.
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CONCLUSION

L’hyponatrémie est une situation fréquemment retréenchez les patients
hospitalisés. Elle touchait essentiellement lestsltjgés, avec un age moyen de 60 ans
environ. Elle pouvait étre longtemps asymptomatigaaer I’hyponatrémie modérée et
chronique. Les signes cliniques étaient essentielle digestifs et neurologiques.

L’hyponatrémie devrait faire [I'objet dune analyseclinique et
physiopathologique rigoureuse. Elle constitue ualhqgogie dangereuse a l'origine de
complications neurologiques graves, comme la mgBlge centro-pontine.

Notre étude permet de préciser les facteurs daessde I’hyponatrémie comme
la cirrhose hépatique, l'insuffisance cardiaguéeatistence de tumeur maligne. L'age
avanceé constituait un autre facteur de risque [Bsupatients gériatriques.

Leurs étiologies étaient nombreuses. Nous pouvarenter rapidement le
diagnostique étiologique d'une hyponatrémie : [|'twyptrémie par déplétion
hydrosodée, I’hyponatrémie par inflation hydriqaiéleyponatrémie de dilution.

Cette étude permet de rappeler aux cliniciens plirtance de la surveillance de
'ionogramme sanguin pour les patients hospitalisésisque de développer une
hyponatrémie.

Pour que cette étude soit significative, il estam@nt de confirmer les résultats
par une étude analytique avec un échantillon reptésf.

Les modalités thérapeutiques devraient étrerpssgyes, décidées selon
le terrain, la rapidité d’installation, et la gri&vides signes neurologiques. Le traitement
est fonction du mécanisme en cause, de son caagtdptomatique plus que sa valeur
absolue de la natrémie elle-méme, de la possikiilité traitement étiologique.

La correction adaptée de ces facteurs de risquesepel’améliorer le pronostic
du patient. Elle consiste a un traitement symptauatet étiologique bien adapté au

mécanisme physiopathologique de cette pathologie.
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VELIRANO

« Eto anatrehan’i ZANAHARY ,eto anoloan’ireo mpampa#ra ahy, sy ireo mpiara-
mianatra tamiko, eto amin’ity toeram-pampianarapaary eto anoloan’ny sarin’i
HIPPOCRATE

Dia manome toky sy mianina aho fa hanaja lalandgvi#sipika hitandrovana ny

voninahitra sy fahamarinana eo am-panatotosanah@raham-pitsaboana.

Ho tsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitatsag’asa mihoatra noho ny rariny
aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na ovialyana amin’iza na amin ‘iza aho mba

hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azoko.

Raha tafiditra an-tranon 'olona aho dia tsy halziéy zava-miseho ao ny masoko, ka
tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo aborakkaary ny asako tsy avelako
hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafadgnamorana famitan-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amimlona tsaboiko ny anton-javatra

ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, aragpieeary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’ny olombelona na dia vatorontoronina aza, ary tsy hahazo
mampiasa ny fahalalako ho enti- manohitra ny lagmaha- olona aho na dia

vOozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy ali@kgita amin’ny taranany ny

fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.
Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha rteattaraka ny velirano nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy ho rabirabian’ireo mpitsamako kosa aho raha mivadika

amin’izany. »
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