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INTRODUCTION 

 

L’hyponatrémie se définit par une diminution de la concentration du sodium 

(Na) dans le plasma inférieure à 135mmol/L [1 – 4]. 

L’ionogramme sanguin qui mesure systématiquement la natrémie constitue un 

des actes de biologie les plus réalisés en France. L’ionogramme simple (qui comprend 

le dosage du sodium, du potassium plus ou moins du chlore) est le quatrième bilan 

biologique le plus prescrit après l’hémogramme, la glycémie et le bilan hépatique [5]. 

L’hyponatrémie est le plus fréquent des troubles biologiques rencontrés en 

hospitalisation car à l’entrée, environ un sur quatre patients admis présente une 

hyponatrémie [6,7]. C’est aussi une anomalie hydro-électrolytique la plus fréquente en 

réanimation [8] ; 42,6% des patients hospitalisés font une hyponatrémie soit à l’entrée 

soit au cours de l’hospitalisation [9]. C’est une pathologie grave par ses conséquences 

cérébrales [10]. Elle est responsable de morbidité et de mortalité significatives [2, 11, 

12]. Certains critères comme l’âge avancé et le sexe féminin semblent être associés 

comme des facteurs de risque d’hyponatrémie [9], on estime même que 7% des sujets 

âgés en bonne santé ont une natrémie inférieure à 137mEq/L [13]. 

Aux Etats-Unis, une étude réalisée dans un service de réanimation en 2006 a 

trouvé une incidence d’hyponatrémie de 15 à 25% [14]. 

En France, pour une enquête descriptive type « jour donné » a trouvé une 

prévalence globale d’hyponatrémie de 12,1% [15]. Une autre étude rétrospective dans 

un service de soins intensifs chirurgicaux d’un hôpital universitaire en Allemagne 

pendant une période de cinq ans allant de janvier 2004 au janvier 2009 a trouvé 11,2% 

des patients présentant une hyponatrémie à l’admission [10]. 

Au Maroc, une étude réalisée pendant une période de 5 ans allant de janvier 

1996 au février 2001, incluant les patients ayant présenté une hyponatrémie à 

l’admission inférieure à 130mmol/L et ont été exclues les hyponatrémies acquises en 

réanimation, associées à une glycémie supérieure à 13mmol/L ou à l’admission de 

mannitol. Cette étude a trouvé une incidence de 13,7% [16]. 

A Madagascar, sur 1432 thèses de doctorat en médecine réalisée à la faculté de 

médecine de Tananarive pendant une période de dix ans de janvier 2005 au décembre 

2015, deux sujets seulement traitent l’hyponatrémie [17]. D’où l’intérêt de cette étude. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive réalisée chez les patients 

hospitalisés dans le service de réanimation médicale du Centre Hospitalier Universitaire 

Joseph Raseta Befelatanan (CHU/JRB) du 1èr janvier au 31 décembre 2015. 

Les objectifs spécifiques de cette étude sont : 

- Déterminer la prévalence brute de l’hyponatrémie en réanimation médicale. 

- Décrire l’hyponatrémie selon les aspects épidémio-cliniques. 

- Décrire l’hyponatrémie selon le diagnostic et l’évolution. 

- Proposer des solutions pour le diagnostic précoce de l’hyponatrémie



 

PREMIERE PARTIE : GENERALITES
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I- GENERALITES 

 

I-1- Physiologie du sodium et de l’eau 

 

I-1-1- Propriétés chimiques du sodium 

 La structure électronique du Na qui présente un seul électron, très faiblement 

lié sur sa couche externe, lui donne un caractère réducteur accusé et laisse prévoir une 

forte réactivité avec le milieu ambiant (air, gaz carbonique, eau). Cette propriété 

explique pourquoi le Na métallique ne se trouve jamais à l’état libre. Les produits de 

réaction sont en général très stables et font intervenir le Na sous forme ionique. Les 

réactions du Na  avec l’air dépendent de nombreux paramètres tels que la température 

du Na, la forme sous laquelle il se présente et le taux d’humidité de l’air. Avec l’eau, le 

Na donne de l’hydrogène et de la soude. Cette réaction avec l’eau est très 

exothermique et extrêmement rapide [18]. 

 

I-1-2- Propriétés physiques du sodium 

Le Na est le plus courant des métaux. Il est très répandu dans la nature mais 

uniquement sous forme de composés (sel marin, sel gemme, carbonate, nitrate) et 

occupe le sixième rang quant à son abondance dans la croûte terrestre. Comme tous les 

autres alcalins, le Na est un métal très réactif qui tend à perdre son électron 

périphérique. Les sels de Na sont les plus employés des sels minéraux en raison de leur 

solubilité et de leur prix modéré. Le Na est un métal mou, brillant et blanc argenté 

lorsque sa surface n’est pas altérée (en particulier par oxydation). 

A l’état solide, il se cristallise dans le système cubique centré (sauf à 

température très basse) et ceci comme plusieurs métaux alcalins et aussi comme 

plusieurs métaux de transition. L’état liquide (qui est à considérer pour l’aspect 

caloporteur) ne présente évidemment pas cette structure cristalline. En effet, l’état 

liquide (intervenant dès 97,85°C à la pression atmosphérique) survient dès que 

l’agitation thermique conduit à la rupture de l’équilibre des liaisons inter atomiques qui 

prévalent à l’état solide. La liaison métallique qui est totalement délocalisée et assurée 

par le gaz d’électrons libres est totalement conservée à l’état liquide. Les distances 

inter atomiques augmentent avec l’agitation thermique mais on constate que le nombre 
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d’atomes entourant un atome donné (coordinence) varie peu. Il résulte de cette 

situation que la masse volumique diminue peu mais brutalement lors du passage de 

l’état solide à l’état liquide.  

Toutes les caractéristiques du Na présentent d’ailleurs une discontinuité lors du 

passage de l’état solide à l’état liquide.  

A la pression atmosphérique, le Na est liquide de 97,85°C (température de fusion), à 

882,85°C (température d’ébullition). L’importance de cette plage où le Na reste à l’état 

liquide à la pression atmosphérique est essentielle. Cette plage importante concernant 

l’état liquide se rencontre, à des degrés variables, chez tous les métaux liquides. 

La masse volumique du Na ainsi que sa conductivité décroît lorsque la température 

augmente. Sa conductivité est, comme pour tout métal, très élevée et sa résistivité 

électrique (inverse de la conductivité) est très faible. 

Le Na n’a qu’un seul isotope stable le Na23
11 [19]. 

 

I-1-3- Physiologie de l’eau  

Les mouvements de l’eau sont liés étroitement à ceux des électrolytes, 

notamment le Na qui contrôle l’osmolalité des liquides extracellulaires (LEC). Le 

poids du corps est composé de 50 à 70% d’eau qui se répartissent en deux grands 

secteurs : le LEC (45% de l’eau totale) et le liquide intracellulaire (LIC) (55% de l’eau 

totale). 

On appelle milieu extracellulaire : le plasma, le liquide interstitiel et la lymphe, les 

tissus de soutien et le cartilage, l’os et les liquides transcellulaires [20]. Ces deux 

compartiments ont la même osmolalité et toute modification de l’osmolalité d’un 

secteur hydrique provoque un mouvement d’eau pour rétablir l’iso-osmolalité, allant 

du secteur le plus hypotonique vers le secteur le plus hypertonique [20, 21]. 

L’activité osmotique exprime la concentration ou la densité des particules dans 

un fluide. Cette activité est exprimée en milliosmole (mOsm) équivalente aux ions 

milliéquivalents. Par exemple, pour le sérum physiologique SSI 0,9%o, l’activité 

osmotique est de 308mOsm/L.   

 

 
NaCl = (154mmol Na + 154mmol Cl ou bien 154 mOsm Na + 154mOsm Cl) 
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Cette osmolarité (ou activité osmotique) est assurée par les électrolytes 

essentiellement le Na, qui peut être approximativement déduit par la formule suivante : 

 

                                                                                                                  

                                                                                                                   [20 - 22]  

 Les substances non électrolytiques comme l’urée et le glucose n’interviennent 

que pour une faible part, c’est surtout en cas d’hyperglycémie ou d’hyperazotémie 

qu’il est nécessaire de calculer l’osmolarité corrigée selon la relation : 

 

 

  

L’osmolalité plasmatique peut être mesurée au laboratoire, une solution osmolaire 

gelant à 1,8°C, ou bien calculée à partir des principaux solutés du plasma :  

 

                                                                                           

                                                                                        

                                                                                          Soit 290 mOsm/Kg. 

L’osmolarité plasmatique est normale entre 280 et 290 mOsm/L [39]. 

L’osmolalité effective ou tonicité décrit la différence entre les activités 

osmotiques des deux compartiments, celle-ci détermine un gradient d’activité qui 

définit les mouvements d’eau entre les deux compartiments liquidiens. 

 

                                                                                    

      Soit 285 mOsm/KgH2O. 

Cette différence est négligeable chez l’individu normal. D’où la notion de trou 

osmolaire, la différence entre osmolalité calculée et osmolalité mesurée qui est 

normalement inférieure à 10 mOsm/L et est due à l’existence d’autres solutés comme 

le calcium, le magnésium, les protéines et les lipides [21, 22]. 

Un trou osmolaire élevé marque la présence dans le plasma de solutés de bas 

poids moléculaire (PM) osmotiquement actifs, en concentration élevée comme le 

mannitol, le glycocolle, l’éthanol et le menthol, responsable d’une déshydratation 

intracellulaire. 

Osmolarité plasmatique = (natrémie x 2) + 10 

Osmolarité sérique = 
����é��� �� ����/�

��
 – 

����é��é ������ ��� ����é���� �� ����/�

�,�
 

Osmolalité plasmatique = 2Na + 
�������

��
 + 

��é�

��
  soit 2 X 140 + 

��

��
 + 

��

�,�
 

Osmolalité effective (ou tonicité) = 2 x 140 + 
��

��
 + 

��

�,�
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Le glucose, osmole inefficace est diffusible en présence d’insuline, devient 

osmotiquement actif et susceptible de générer une hyponatrémie en absence d’insuline 

par appel d’eau d’origine intracellulaire qu’il entraine [23]. De même pour l’urée, 

osmole inactive peut avoir le même comportement lorsque celle-ci est éliminée 

rapidement du compartiment plasmatique au cours d’une épuration extra-rénale [24]. 

L’hydratation du secteur extracellulaire dépend du capital sodé de ce secteur. 

Celle du secteur intracellulaire en revanche est fonction de la concentration des 

électrolytes extracellulaires, le Na essentiellement. La natrémie détermine donc 

l’hydratation intracellulaire [20]. 

 

I-1-4- Régulation du bilan de l’eau  

Le contrôle du bilan hydrique a pour objectif d’assurer la stabilité de 

l’hydratation cellulaire. L’organisme atteint cet objectif par la régulation de 

l’hydratation cellulaire, ce qui est possible par l’existence dans l’hypothalamus des 

osmo-récepteurs, spécifiquement sensibles aux variations du volume cellulaire. Toute 

modification du volume cellulaire entraine au niveau des osmo-récepteurs une 

modification de la tension exercée sur la membrane cellulaire, modification qui 

représente le signal détecté par la boucle de régulation. L’inhibition ou la stimulation 

résultante des centres de la soif et de la sécrétion d’hormone antidiurétique (ADH) 

permet d’ajuster le stock hydrique par une action directe sur les apports liquidiens et 

sur l’excrétion urinaire d’eau libre de manière à minimiser la variation du volume 

cellulaire [8, 25]. Le trouble du bilan hydrique correspond donc à un trouble de 

l’hydratation cellulaire. Une surcharge hydrique entraine une hyperhydratation 

cellulaire ; un déficit hydrique provoque une déshydratation cellulaire [25]. 

Ce contrôle du bilan hydrique est géré par le phénomène des entrées par la soif 

et des sorties au niveau rénal et extrarénal ; ainsi, l’équilibre hydrique est sous le 

contrôle de deux mécanismes : 

 Contrôle de la soif 

 Réabsorption tubulaire rénale sous la dépendance de la sécrétion 

d’ADH qui augmente sa perméabilité à l’eau [26]. 

Les entrées d’eau sont constituées par les apports exogènes par les aliments et boissons 

sous le contrôle de la soif. En plus, il y a encore l’eau d’origine métabolique (protides, 
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glucides et lipides) environ 500 ml/J. Les sorties se font de deux façons : rénales dont 

le principal régulateur est l’ADH ou arginine-vasopressine (AVP) et extrarénales 

(transpiration, respiration et les pertes digestives qui sont négligeables à 500 ml/J) 

[27].  

La soif est déclenchée par un mécanisme réflexe suite à une augmentation de 

l’osmolalité plasmatique détectée par les osmorécepteurs au niveau hypothalamique 

[27, 28]. Physiopathologiquement, trois conditions sont requises pour que la 

réabsorption de l’eau eu lieu : Une sécrétion d’ADH, la perméabilité du tube collecteur 

(TC) et l’existence d’un gradient osmotique cortico-capillaire. 

a) L’ADH est stockée au niveau de la posthypophyse puis secrétée en fonction 

des besoins de l’organisme dans le système veineux post-hypophysaire [29]. 

La production d’ADH répond à deux stimuli essentiels : l’osmolalité et la volémie [20, 

30]. 

Le stimulus osmotique de l’ADH est très sensible car une variation de 10 

mOsm/kgH2O entre 280 et 290 mOsm/L suffit à faire les urines diluées à l’état 

concentré [30]. 

A part du stimulus osmotique, il existe des stimuli non osmotiques comme le stress (au 

cours des nausées et vomissements), l’action de la noradrénaline et de la dopamine, la 

douleur, l’hypoxémie, l’acidose peuvent favoriser une sécrétion d’ADH [29]. 

En conséquence, en cas de déshydratation sévère (volémie < 5%), le seuil de sécrétion 

d’ADH augmente ainsi que la relation entre la concentration d’ADH circulante et 

l’osmolalité plasmatique [31]. 

b) En ce qui concerne le rôle de la perméabilité du TC, qui est une condition 

indispensable à la réabsorption de l’eau, l’eau est réabsorbée au niveau de la partie 

proximale du néphron et de la branche descendante de l’anse de Henlé (AH), mais 

seule la partie distale qui régule la sécrétion d’ADH [32]. Cette partie descendante est 

responsable du transport passif de l’eau. 

c) Le mouvement d’eau est lié au gradient osmotique cortico-capillaire compris 

entre 300 et 1200 mOsm/KgH2O permettant ainsi la réabsorption d’eau en présence 

d’aquaporine 2 et favorisant ainsi une urine concentrée. Tout ceci repose sur le fait que 

la branche descendante de l’AH est perméable à l’eau et imperméable au Na 

contrairement à la branche ascendante [27]. 
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I-1-5- Physiologie du sodium  

Le Na est un ion dominant du milieu extracellulaire [8, 33]. Il existe un 

compartiment rapidement échangeable représentant environ 70% du sodium total et un 

compartiment osseux,  lentement échangeable.  

L’apport sodé est alimentaire, son absorption au niveau intestinal est presque 

complète environ après trois minutes. 

Son excrétion se fait par différentes voies : la principale voie d’élimination est 

urinaire dont la natriurèse est fonction de l’apport sodé des besoins de l’organisme. 

L’élimination digestive est négligeable (10 mmol/J), de même pour l’élimination par la 

sueur qui est minime (1 à 2 mmol/J) [8]. 

 

I-1-6- Contrôle du bilan sodé  

Le contrôle du bilan sodé a pour but d’assurer une stabilité du milieu 

extracellulaire. Il fait appel à une boucle de régulation de la volémie efficace, 

considérée comme reflet indirect du volume extracellulaire (VEC) et dont il est 

capable de détecter directement les variations. Les variations de la volémie efficace ont 

un effet sur le bilan sodé par l’intermédiaire de plusieurs effecteurs dont le Système 

Rénine-Angiotensine-Aldostérone (SRAA), le facteur atrial natriurétique et la filtration 

glomérulaire. Une hyper volémie efficace favorise une excrétion rénale du Na et 

inversement, une hypovolémie entraine une rétention sodée. Toute modification du 

VEC entraine une variation dans le même sens de la volémie efficace, favorisant ainsi 

un ajustement du stock sodé par une action directe sur la natriurèse [8, 25]. Un trouble 

du bilan sodé correspond donc à un trouble de l’hydratation extracellulaire. Une 

surcharge sodée augmente le VEC ; un déficit le diminue [25]. 

 

I-2- Hyponatrémie  

 

I-2-1- Définition  

La natrémie vient du mot natrium, de l’espagnol « natron », ancien nom du Na ; 

en anglais natremia. Elle signifie taux de Na contenu dans le sang, chez l’homme 

normal [34].  Elle représente un élément de surveillance de l’état d’hydratation des 

patients et ainsi c’est un bon indicateur pour les réanimateurs [26]. 
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L’hyponatrémie est définie par une baisse de la concentration du Na dans le 

plasma < 135 mmol/L [1 - 4]. 

La concentration réelle de Na dans le plasma dépend de la teneur en eau de ce dernier, 

d’où la notion de natrémie corrigée :  

 

 

 

 

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

sérum, qui est de :   

 

 

 

Le plasma normal contient 93% d’eau et la natrémie corrigée varie entre 147 et 

162 mmol/L. La natrémie ne reflète pas toujours le stock sodé de l’organisme, ses 

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

répartition de l’eau. Il a été montré que la natrémie corrigée était en relation avec le 

rapport : 

 

 

Ce rapport définit les variables qui contrôlent l’osmolalité intra et extracellulaire.  

La natrémie se mesure à jeun [20]. 

 

I-2-2- Physiopathologie  

Pour comprendre la physiopathologie de l’hyponatrémie, il est nécessaire de 

connaitre la différence entre trois définitions : 

 Osmolalité : somme des concentrations de toutes les molécules que ce soit 

diffusibles ou non, dissoutes dans 1Kg de solvant, en l’occurrence l’eau 

plasmatique. Cette osmolalité est de 280 à 295 mOsm/KgH2O.  

D’où :  

 

 

Natrémie mesurée (mmom/l) x 100

Quantité d�eau en ml dans 100ml de sérum
 

99,1 - (1,103 x lipides en g/L) – (0,073 x protides totaux en g/L) 

Sodiu méchangeable +  Potassium échangeable

Eau totale
 

osmolalité plasmatique mesurée (OsmP) = concentration plasmatique de sodium (NaP) + d’urée (UrP) + de 

glucose (GluP) : OsmPcal = 2 X NaP + UrP + GluP  



10 

 

Elle est normale à 290 mOsm/Kg d’eau.  

 Osmolarité : somme des concentrations de toutes les molécules, diffusibles ou 

non, dissoutes dans 1L de solution, en l’occurrence le plasma. 

En pratique clinique, il n’y a pas de différence significative entre osmolarité et 

osmolalité. 

 Osmolalité efficace ou tonicité : somme des concentrations de toutes les 

molécules non diffusibles dans 1L d’eau plasmatique [35]. 

Les solutés comme l’urée ou l’alcool qui passe librement les membranes 

cellulaires entrainent une élévation de l’osmolalité, mais ne favorise pas une 

modification de la tonicité, donc sans conséquence sur les mouvements d’eau. Cette 

tonicité est estimée en pratique par la valeur de la natrémie qui est de :  

 

 

                                                                                                                    

                                                                                                                      [36].  

Le Na, ion dominant du milieu extracellulaire, est le principal déterminant 

(95%) de l’osmolalité efficace (la normale est de 285 + ou – 5 mOsm/L) de ce milieu 

et le principal moteur des mouvements d’eau de part et d’autre de la membrane 

cellulaire [33]. Le Na total d’un adulte est d’environ de 3500 à 4500 mmol/L dont 70% 

représentent le compartiment rapidement échangeable et le reste lentement 

échangeable qui est essentiellement osseux. La grande majorité du Na est 

extracellulaire, il représente le 9/10e du cation plasmatique [8]. 

Il se produit une hyperhydratation cellulaire en cas d’hyponatrémie et une 

déshydratation intracellulaire dans le cas contraire [33]. Toute hypotonicité 

extracellulaire entraine un influx d’eau dans la cellule visant à obtenir une iso-

osmolalité dans les deux compartiments liquidiens. La réponse cellulaire au 

gonflement dépend du type de soluté dans la cellule et de la vitesse de constitution de 

cette hypotonicité extracellulaire [37].  

 

I-2-3- Démarche diagnostic et étiologique  

 Dans l’approche diagnostique, on se base sur la notion d’osmolalité 

plasmatique qui permet de distinguer trois types d’hyponatrémie : 

2Natrémie + Glycémie en cas de carence en insuline 
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 Hyponatrémie hypo-osmolaire  

 Hyponatrémie iso-osmolaire 

 Hyponatrémie hyper-osmolaire 

On parle d’hyponatrémie vraie lorsque l’osmolalité plasmatique est < 270 

mmol/kgH2O c’est-à-dire hypo-osmolaire [20].  

La première étape du diagnostic des hyponatrémies c’est de rechercher cette 

hyponatrémie hypo-osmolaire [33, 38].  

Il est nécessaire de confirmer l’hypo-osmolarité plasmatique, d’évaluer la réponse 

rénale avec l’osmolarité urinaire et d’apprécier le VEC en s’aidant de la natriurèse, 

permettant ainsi la différence entre les hyponatrémies par intoxication à l’eau avec 

réponse rénale normale de celles liées à la persistance de sécrétion d’ADH soit par 

stimulus volémique soit par sécrétion  inadéquate [39]. 

Pour connaitre les différentes étiologies de l’hyponatrémie, il faut avant tout 

éliminer une fausse hyponatrémie ou pseudo-hyponatrémie ou hyponatrémie iso-

osmolaire dont la tonicité plasmatique est normale mais le contenu en eau du sérum est 

abaissé par augmentation de la phase solide. Le diagnostic repose sur la natrémie 

corrigée qui est revenue normale et avec une osmolalité plasmatique normale. Elle est 

due le plus souvent à une hyperlipidémie majeure où le sérum a un aspect lactescent, 

ou plus rarement due à une hyperprotidémie supérieure à 100g/L dans le cas de 

dysglobulinémie et de traitement par immunoglobulines polyvalentes. 

Il faut aussi rechercher une hyponatrémie dite « de redistribution », par passage 

d’eau du milieu intracellulaire vers le milieu extracellulaire en cas de trou osmotique 

qui signe la présence de substances osmotiquement actives non mesurées. Cette 

augmentation du trou osmolaire est possible dans le cas par exemple des intoxications 

avec des solutions d’irrigations glycocollées, favorisant ainsi une hypotonie [8]. 

Et il faut évaluer la réponse rénale par la mesure de l’osmolalité urinaire. 

1) Si OsmU/OsmP < 1, signifie que la réponse rénale est adaptée à 

l’hypotonicité plasmatique. 

L’élimination d’eau dépend d’une part de la capacité maximale de dilution des reins, 

d’autre part de la quantité de substances osmotiquement actives susceptibles d’être 

excrétées. Ainsi, la capacité de dilution permet à l’osmolalité urinaire de descendre 
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jusqu’à 50 mOsm/L et si le débit osmotique est normale (1000 mOsm/24h), le débit 

urinaire maximale sera de 20L. 

2) Dans le cas contraire c’est-à-dire, OsmU/OsmP > 1, qui signifie que 

l’osmolalité urinaire n’est pas adaptée à l’hypotonicité plasmatique : l’absence de 

dilution maximale des urines témoigne d’une sécrétion d’ADH persistante, 

inappropriée à la tonicité plasmatique. 

La démarche diagnostique consiste d’abord à estimer l’état d’hydratation 

cellulaire, de façon à évaluer si la sécrétion d’ADH résulte d’une hypovolémie absolue 

(VEC bas : hyponatrémie dite « de déplétion ») ou relative (VEC élevé) ou si l’ADH 

est secrétée en l’absence de stimuli hypovolémiques (hyponatrémie avec VEC 

cliniquement normal : Sécrétion Inappropriée d’hormone antidiurétique (SIADH), 

insuffisance corticotrope et hypothyroïdie) [40]. 

Schématiquement, on distingue trois types d’hyponatrémie selon sa profondeur: 

 Hyponatrémie légère si la natrémie est comprise entre 135 et 130 mmol/L 

 Hyponatrémie modérée si la natrémie est comprise entre 129 et 125 mmol/L 

 Hyponatrémie sévère si la natrémie est inférieure à 125 mmol/L [41]. 

 

I-2-4- Etiologies  

L'approche diagnostique étiologique débute par un interrogatoire et un examen 

clinique soigneux. Les hyponatrémies vraies sont classiquement distinguées en 

fonction des modifications de la volémie auxquelles  elles sont associées [33]. Après 

évaluation du statut neurologique, le diagnostic étiologique repose sur l'évaluation du 

VEC qui peut être normal, augmenté ou diminué [26, 40], et l’hyponatrémie 

hypotonique est divisée en trois grandes classes suivant l’état du VEC du patient. 

Ainsi, le patient présente soit une hyponatrémie avec VEC élevé (hyponatrémie de 

dilution), soit une hyponatrémie avec VEC basse (hyponatrémie de déplétion hydro-

sodée) soit une hyponatrémie avec VEC normal. 

 

I-2-4-1- Hyponatrémie avec VEC élevé ou hyponatrémie relative   

Elles sont liées à une stimulation de la sécrétion d’ADH par une hypovolémie 

relative avec un état œdémateux surtout lors d’une insuffisance cardiaque congéstive 

(ICC), ou encore lors d’une cirrhose hépatique décompensée, d’un syndrome 
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néphrotique, ou d’une hypoalbuminémie. Dans ce cas, l’uricémie et l’urée sont 

élevées, signe une hypovolémie efficace. Tandis que la natriurèse est basse (< 20 

mmol/L) en absence de prise de diurétique [40].  

 

I-2-4-2- Hyponatrémie avec VEC cliniquement normal  

L’étiologie la plus fréquente est le SIADH [27]. Mais il faut éliminer les autres 

causes d’hyponatrémie avec VEC normal telles que : l’hypothyroïdie et 

l’hypercorticisme. Le diagnostic du SIADH est un diagnostic d’exclusion, il faut 

s’assurer que la volémie soit normale [7]. Le SIADH correspond à un excès de 

sécrétion d’AVP par la tige pituitaire ou  par d’autres cellules capables de secréter 

cette AVP [42]. La sécrétion primitive d’AVP entraine une réabsorption d’eau au 

niveau du canal collecteur et une expansion volémique avec dilution du Na 

plasmatique entrainant ainsi une hyponatrémie [27]. Par ailleurs, il n’est pas nécessaire 

de doser l’AVP d’autant plus que son dosage est peu fiable et qu’il est également 

augmenté dans d’autres étiologies d’hyponatrémie [7]. Les principales étiologies du 

SIADH sont les causes endocriniennes, médicamenteuses, neurologiques, intra-

thoraciques et néoplasiques [43]. 

 

I-2-4-3- Hyponatrémie avec VEC basse ou de déplétion hydro-sodée 

Les pertes de Na et d’eau peuvent être d’origine rénale ou extrarénale.  

La natriurèse est basse (< 20 mmol/L) lorsque les pertes d’eau sont extrarénales, telles 

que digestives (au cours des diarrhées, des vomissements, des fistules digestives, d’une 

présence d’un 3ème secteur lors des occlusions intestinales) ou cutanées (au cours des 

brûlures ou chez le marathon).  

La natriurèse est élevée (> 20 mmol/L) lorsque les pertes d’eau sont d’origine rénale, 

par exemple au cours des néphropathies tubulo-interstitielles avec perte de sel, lors des 

prise de diurétiques, lors d’une insuffisance surrénalienne, mais aussi « cerebral salt 

wasting » (CSW) syndrome [40]. 

 

I-2-4-4- Cas particuliers  

 L’hyponatrémie post marathon est une complication majeure et bien connue de 

ce sport. C’est une hyponatrémie aigue sévère symptomatique (nausées, 
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vomissements), survenant après un marathon. Elle peut être associée à un œdème 

pulmonaire neurogénique et d’un œdème cérébral parfois mortel. Ce sont les femmes 

qui sont les plus souvent atteintes. La physiopathologie associerait des pertes 

hydrosodées par sudation, stimulant la sécrétion d’ADH, le stockage intestinal des 

boissons hypotoniques ingérées et l’absorption digestive brutale de ce stock hydrique 

après la course [40]. 

 Le CSW syndrome  est une entité dont la fréquence est mal évaluée et qui serait 

exceptionnelle [44]. Il survient chez des patients ayant des lésions cérébrales (lors de 

traumatisme, infection, tumeur, hémorragie,…). Elle se caractérise par des pertes 

sodées importantes avec perte de poids et une hypovolémie. La physiopathologie 

pourrait impliquer la libération de peptides natriurétiques [40]. 

 

I-2-5- Diagnostic positif   

 

I-2-5-1- Bilan clinico-biologique devant hyponatrémie  

 A l’interrogatoire, il faut rechercher une prise médicamenteuse 

 Antécédents cardiaque, hépatique, rénal, endocrinien 

 Poids 

 Estimation du VEC par mesure de la pression artérielle, pli cutané, recherche 

d’œdèmes 

 Mesure de la diurèse 

 Mesure de l’osmolalité plasmatique : 

 

 

Cette osmolalité plasmatique est mesurée par méthode cryoscopique et est 

nécessaire  lorsque l’hyponatrémie ne reflète pas une hyperhydratation intracellulaire 

c’est-à-dire « fausse hyponatrémie ». 

 Mesure de la natriurèse  

 Mesure de l’osmolalité urinaire 

 

 

 Mesure de l’urée plasmatique et acide urique [22]. 

Calculée = (Na x 2) + glycémie 

Estimée : UréeU + (Na+
U + K+

U) x 2 
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I-2-5-2- Diagnostic clinique  

Les manifestations cliniques de l’hyponatrémie dépendent de plusieurs facteurs 

dont l’âge, le sexe, l’étiologie, l’importance de l’hyponatrémie et aussi de sa vitesse 

d’installation [20]. Pour certains auteurs, l’hyponatrémie inférieure à 130 mmol/L est 

considérée comme cliniquement significative [45]. 

Les symptômes cliniques propres à l’hyponatrémie sont banals et non spécifiques 

(nausées avec ou sans vomissements, céphalées mais aussi des troubles de la marche, 

chutes et troubles des fonctions supérieures), mais parfois beaucoup plus sévères 

(confusion, trouble de la vigilance, détresse respiratoire, convulsions). La rapidité 

d’installation de l’hypotonie cellulaire est l’un des facteurs dominant de l’importance 

du retentissement clinique [46, 47]. 

Une hyponatrémie (même profonde) installée en plusieurs semaines peut être 

parfaitement bien tolérée cliniquement. 

Lorsque celle-ci est installée dans moins de 48h, elle entraine ou aggrave un œdème 

cérébral [47]. En cas d’installation rapide, l’œdème cérébral peut aller jusqu'à une 

hypertension intra crânienne (HTIC). La gravité tient aux troubles de la conscience : 

elle est d’abord marquée par une simple obnubilation et évolue vers un coma avec 

signe de décérébration [48]. 

Lors d’une installation progressive, les cellules cérébrales diminuent le nombre 

d’osmoles efficaces intracellulaires afin de diminuer l’entrée d’eau et de lutter contre 

l’œdème cérébral [46]. Les signes d’une hyponatrémie chronique sont les plus souvent 

absents [20]. 

 

I-2-5-3- Diagnostic biologique de confirmation 

 La confirmation de l’hyponatrémie se fait par le dosage de l’ionogramme 

sanguin qui mesure le taux plasmatique de Na, de potassium (K) et du chlore (Cl). 

L’hyponatrémie se définie par un taux plasmatique de Na inférieur à 135 mmol/L [1-

4]. 

 

I-2-6- Complications cérébrales de l’hyponatrémie 

L’hyponatrémie entraine le passage d’eau du milieu vasculaire vers le milieu 

intracellulaire [49]. Au niveau cérébral, ce mécanisme est à l’origine d’une HTIC voire 
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un engagement cérébral [50]. Le mécanisme d’adaptation au niveau cérébral est 

caractérisé par la sortie des osmoles organiques dites « idiogéniques » ou 

« osmolytes » (polyoles, méthylamines, acides aminés,…) vers le milieu vasculaire 

[51]. Si l’adaptation cérébrale permet une tolérance à l’hyponatrémie, elle a quand 

même un risque, puisqu’elle peut favoriser des complications observées en cas de 

correction trop rapide d’une hyponatrémie chronique [52]. La majorité des effets de 

l’encéphalopathie hyponatrémique semble être liés à l’œdème cérébral et à ses 

séquelles [53]. Avec une augmentation de 5 à 8% du volume cérébral, un engagement 

cérébral peut survenir. La survenue d’une inégalité pupillaire, ou d’une dilatation 

pupillaire, l’apparition d’une hypoventilation conduisant à un arrêt respiratoire, une 

instabilité hémodynamique, l’existence de trouble de la thermorégulation et d’un 

trouble sphinctérien sont des signes qui doivent craindre un engagement cérébral [54]. 

 L’encéphalopathie hyponatrémique est marquée, chez les patients avec une 

hyponatrémie d’installation brutale, par un syndrome complexe pouvant associer un 

état confusionnel, une incohérence verbale, des hallucinations, un état de stupeur, un 

épisthotonos, des réponses anormales aux stimuli nociceptifs avec signes de 

décortication ou de décérébration, une crise comitiale ou même un état de mal 

convulsif (EMC) [55]. Le patient peut présenter un arrêt respiratoire, une hypothermie 

et une anisocorie dans les heures qui suivent l’installation de l’hyponatrémie. Le 

scanner cérébral ou l’imagerie par résonnance magnétique (IRM) cérébrale permet 

d’objectiver un signe d’œdème cérébral ou d’engagement en cas d’incertitude 

diagnostique [20]. 

 Le syndrome de démyélinisation osmotique (SDO) est caractérisé par une 

entrée intracellulaire plus rapide d’osmoles inorganiques (comme le Na) que 

d’osmoles organiques, perturbant ainsi le métabolisme cellulaire. Les cellules les plus 

sensibles à ce phénomène étant les olygodendrocytes. La myélinolyse survient dans les 

zones du cerveau riche en dendrocytes. La clinique est marquée au début par une 

dysarthrie jusqu’à un locked- in syndrome. L’examen de choix pour le diagnostic est 

l’IRM cérébrale dont les signes sont plus précoces en séquence de diffusion et doit être 

répété quelques jours ou semaines  plus tard si négative ou en cas de forte suspicion 

[56].  
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Le SDO est prévenu par une correction de la natrémie ne dépassant pas 10 

mmol/L le premier jour de traitement et 18 mmol/L les 48 premières heures de 

traitement [57]. 

 

I-2-7- Prise en charge  

 

I-2-7-1- Buts du traitement 

Le but du traitement consiste à corriger immédiatement l’hyponatrémie aigue 

sévère avec intolérance clinique, mais de façon progressive pour l’hyponatrémie 

chronique. Dans un deuxième temps de traiter les causes et les facteurs favorisants. 

 

I-2-7-2- Moyens et indications thérapeutiques 

La connaissance de la cause de l’hyponatrémie est indispensable à sa prise en 

charge adaptée [39]. Elle est fonction de l’état d’hydratation du secteur 

extracellulaire, de la durée d’évolution et d’installation aussi que de la sévérité du 

tableau clinique initiale [43]. La priorité repose sur la prise en charge des troubles 

engageant le pronostic vital qui sont le plus souvent rencontrés au cours des 

hyponatrémies sévères d’installation brutale [58]. Il est donc nécessaire d’évaluer la 

tolérance sur l’hémodynamique cérébrale de l’hyponatrémie grâce au neuro-

monitorage :  

 L’hyponatrémie est mal tolérée et  est responsable d’une HTIC. Elle nécessite 

une prise en charge urgente de type osmothérapie, essentiellement sous la forme de 

sérum salé hypertonique (SSH). 

 L’hyponatrémie est bien tolérée, sans signe de gravité [50]. Une correction  

rapide de 4 à 6 mmol/L suffit pour améliorer les signes les plus graves 

d’encéphalopathie hyponatrémique. L’absence d’amélioration neurologique après 

correction de la natrémie doit faire trouver une autre étiologie. 

Pour l’hyponatrémie chronique, il ne faut pas dépasser 6 mmol/L les 24 1ères heures de 

traitement, de même pour les hyponatrémies profondes [58].  

Une approche plus pratique repose sur l’administration de SSH 3% à raison 

d’un bolus de 100 ml (ou 2 ml/Kg pour des patients ˂ 50 Kg), renouvelé à une à deux 

prises séparées d’un intervalle de 10 mn jusqu’à la correction des symptômes les plus 
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sévères (coma, crises convulsives) [59]. Le recours aux solutés hypertoniques type 

SSH 3% doit être restreint aux hyponatrémies aigues (< 48H) ou ayant des signes de 

souffrances cérébrales ; leur prise en charge est alors urgente. Tandis que lors d’une 

hyponatrémie chronique peu ou pas symptomatique, la correction doit être prudente 

pour éviter le risque de myélinolyse centro-pontine (MCP) et doit s’adapter au 

mécanisme retenu : apport sodé ou restriction hydrique [39]. 

Lorsque l’hyponatrémie est la conséquence d’une potomanie, une simple 

restriction hydrique permet une «autocorrection » de la natrémie, car la réponse rénale 

normale à la charge hydrique excessive est l’émission d’une polyurie hypotonique. 

Une administration excessive de SSH expose donc le patient à une « surcorrection » à 

l’origine d’une MCP et doit faire réserver ce traitement aux formes très symptomatique 

dans ce contexte. A l’inverse, en situation de diminution du VEC où le rein est 

incapable de diluer les urines tant que ce volume n’a pas été restauré, l’administration 

de SSH 3% est plus aisée [60].  

Une nouvelle classe thérapeutique d’inhibiteurs des récepteurs V2 de l’ADH de 

cellules tubulaires rénales (les Vaptans) est disponible aux Etats-Unis dans le 

traitement des hyponatrémies avec VEC normal ou augmenté [39].  

Une co-administration de desmopressines au SSH est nécessaire pour maintenir 

les urines concentrées en éliminant une variable d’augmentation rapide de la 

natrémienà raison de 1 à 4 µg toutes les 6 à 8H. D’autre étude au contraire soutien que 

le niveau de sécrétion d’AVP est élevé dans la plupart des hyponatrémies et parfois de 

façon irréversible. Donc, cette étude préfère l’administration unique de SSH avec une 

stricte surveillance des paramètres biologiques [57].        

Devant une hyponatrémie symptomatique avec hypokaliémie, la vitesse 

d’administration de SSH doit être ralentie pour éviter l’élévation trop rapide de la 

natrémie. Une surveillance clinque horaire et biologique toutes les 2H, dans une unité 

de soins intensifs, est nécessaire à la prise en charge des patients présentant une 

hyponatrémie symptomatique [43]



 

DEUXIEME PARTIE : METHODES ET RESULTATS
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II- METHODES 

 

II-1- Cadre d’étude 

Il s’agit d’une étude réalisée dans l’Unité de Soins, de Formation et de 

Recherche (USFR) dans le service de réanimation médicale au sein de l’accueil-triage-

urgence-réanimation (ATUR) du Centre Hospitalier Universitaire Joseph Raseta 

Befelatanana (CHU/JRB) – Tananarive- Madagascar en 2015. 

L’unité d’accueil triage urgences et réanimation (ATUR) comporte : 

 Une salle de triage avec trois lits. 

 Une salle d’accueil avec 5lits et un déchoquage et 4 chariots. 

 Un service de direction dans le hall avec 4 lits. 

 Une salle de réanimation avec 16 lits. 

Sous la direction du chef de service, le fonctionnement du service est assuré par 

une équipe médicale et paramédicale comportant : 

 16 médecins 

 07 infirmiers 

 05 secrétaires 

 Et 04 agents d’appui. 

 

II-2- Type d’étude 

C’est une étude rétrospective et descriptive. 

 

II-3- Objectifs de l’étude 

- Déterminer la prévalence brute de l’hyponatrémie en réanimation médicale. 

- Décrire l’hyponatrémie selon les aspects épidémio-cliniques. 

- Décrire l’hyponatrémie selon le diagnostic et l’évolution. 

- Proposer des solutions pour le diagnostic précoce de l’hyponatrémie. 

 

II-4- Durée d’étude 

 Notre étude a durée au total deux ans.  
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II-5- Période d’étude 

Il s’agit d’une étude étalée sur une période de un an allant du 1er janvier 2015 

au 31 décembre 2015. 

 

II-6- Population d’étude 

Ce sont les patients qui ont été hospitalisés dans le service de réanimation 

médicale du CHU/JRB Tananarive-Madagascar sans distinction d’âge ni de sexe. 

 

II-7- Critères d’inclusion  

Nous avons fait notre sélection chez tous les patients admis au service de 

réanimation médicale du CHU/JRB de Tananarive. 

Et ont été inclus dans notre étude tous les patients qui ont été hospitalisés quelque soit 

leur motif d’admission ayant présenté une hyponatrémie à l’ionogramme sanguin avec 

dossiers médicaux exploitables, comportant :  

Une observation médicale complète qui contient : 

 L’état civil du malade notamment l’âge, et le sexe. 

 La date et le motif d’entrée à l’hôpital. 

 L’histoire de la maladie du patient. 

 Les  antécédents du patients : personnels tels que médicaux, 

chirurgicaux, toxiques et les antécédents familiaux (type cancéreuse 

ou d’autre pathologies familiales). 

 Les signes cliniques du patient. 

Une fiche notant l’évolution de la maladie. 

Une fiche comportant le diagnostic de sortie, de transfert ou de décès du 

patient. 

Tous les résultats des examens para cliniques (biologiques, imageries 

médicales). 

 

II-8- Critères de non inclusion 

Tous les patients admis mais n’ayant pas fait un ionogramme sanguin et/ou 

avec un dossier médical inexploitable c’est-à-dire incomplet. 
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II-9- Taille de l’échantillon  

Il s’agit d’un échantillonnage exhaustif des malades  admis au CHU/JRB. 

 

II-10- Mode de collecte des données  

Les données ont été répertoriées manuellement à partir des dossiers médicaux 

des patients remplissant nos critères. 

 

II-11- Variables étudiées  

Nous avons  évalué différentes variables telles que : 

 

Les variables dépendantes : 

 L’âge,  

 Le genre,  

 La profession, 

 

Les variables indépendantes : 

 Le motif d’admission. 

 Les antécédents du patient : personnels (médicaux, chirurgicaux) ou familiaux 

(pathologies cancéreuses ou maladies familiales), les habitudes toxiques (tabac, 

alcool, décoctions traditionnelles, prises médicamenteuses). 

 A l’examen clinique, nous avons étudié les signes cliniques présentés par les 

patients.  

Ces signes cliniques regroupent : 

- signes fonctionnels 

- signes généraux  

- signes physiques en rapport avec la maladie faisant évoquer ou suspecter une 

hyponatrémie. 

 Les examens complémentaires pour confirmer l’hyponatrémie :  

- ionogramme sanguin,  

- urémie,  

- créatininémie,  

- glycémie, 
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- osmolarité plasmatique : (Natrémie x 2) + 10 

Les autres résultats des examens complémentaires sont pour déterminer les 

étiologies de l’hyponatrémie. 

 Durée de séjour d’hospitalisation. 

 Mortalité liée à l’hyponatrémie. 

 

II-12- Critère de positivité : 

Une valeur de la natrémie strictement inférieure à 135mmol/L. 

- Une hyponatrémie vraie était définie par une osmolarité plasmatique ˂ 280 

mOsm/L 

- L’hyponatrémie était dite légère lorsque sa valeur était comprise dans 

l’intervalle] 135-130mmol/L]. 

- L’hyponatrémie  était modérée lorsque  la  valeur  de  la  natrémie  était 

comprise entre [129-125mmol/L]. 

- L’hyponatrémie  était sévère lorsque  la  valeur  de  la  natrémie  était  

inférieure à 125mm/L. 

- L’hyponatrémie à VEC basse était définie lorsque le patient présentait 

cliniquement des signes de déshydratation extracellulaire : perte de poids et les 

plis cutanés généralement. 

- L’hyponatrémie  était  dite à VEC élevé lorsqu’il  y  avait  un  syndrome 

œdémateux en faveur d’une hyperhydratation extracellulaire (prise de poids, 

ascite, œdème des membres inférieurs, état d’anasarque). 

- L’hyponatrémie  était  dite  à  « hydratation  extracellulaire normale »  lorsque 

cliniquement il  n’y avait ni signes de déshydratation, ni syndrome œdémateux. 

 

II-13- Analyse des données  

Nous avons utilisé le logiciel Microsoft Office Word-Excel 2007 pour le 

traitement des données. 

 

II-14- Considération éthique  

Pour la collecte des données, nous avons eu l’accord du chef de service de 

l’unité ATUR du CHU/JRB avec la collaboration de tous les personnels. Nous avons  
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respecté les normes de considérations éthiques, consentement éclairé, confidentialité, 

secret professionnel, droits de l’Homme. En outre, nous ferons l’engagement éventuel 

de communiquer les résultats de l’enquête après sa soutenance. 

 

II-15- Limites de l’étude  

Notre étude a rencontré certaines limites : 

 Il s’agit d’une étude rétrospective, ce qui rend difficile la collecte des 

informations nécessaires pour poser le diagnostic surtout étiologique de 

l’hyponatrémie. De ce fait, certains paramètres biologiques n’ont pas été 

mentionné dans l’étude tels que les triglycérides, l’ionogramme urinaire parce 

qu’on n’a pas retrouvé ces paramètres dans les dossiers du malade. Or que ce 

sont des paramètres nécessaires pour poser le diagnostic étiologique de 

l’hyponatrémie. 

 Notre étude sur l’hyponatrémie est faite de façon mono-centrique. Ainsi, les 

prévalences que nous avons trouvées peuvent ne pas refléter la réalité chez 

l’ensemble des patients hospitalisés, elle est limitée à un service excluant les 

hyponatrémies liées à des cas chirurgicaux ou à des pathologies généralement 

non recrutées dans le service. 

 Le nombre de patients qui ont fait l’ionogramme sanguin est insuffisant par 

rapport au nombre total de patients hospitalisés pendant notre période d’étude. 
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III- RESULTATS 

 

III-1- Prévalence brute de l’hyponatrémie 

Nous avons effectué notre  étude sur 276 patients hospitalisés qui ont fait un 

ionogramme sanguin dans le service de réanimation médicale du Centre Hospitalier 

Universitaire Joseph Raseta Befelatanana. 

Le nombre total de patients hospitalisés a été de 781 pendant cette période. 

Nous avons retenu 119 patients qui ont présenté une hyponatrémie. Trois de ces 

patients ont été exclus pour dossiers incomplets et inexploitables. La prévalence 

globale de l’hyponatrémie était de 14,85%. 

La figure n° 1 représente la répartition graphique de notre population d’étude. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n° 1 : Représentation graphique de la population d’étude. 

  

Sur 781patients, 276 sont inclus dans l’étude, dans 

le service de réanimation médicale ATUR du CHU-JRB 

 

119 patients présentant une hyponatrémie 

116 populations d’étude 

retenues 

3 patients exclus pour 

dossier inexploitable 
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La figure n° 2 va montrer la prévalence brute de l’hyponatrémie par rapport aux 

patients qui ont fait l’ionogramme sanguin. 

 

 

Figure n°2 : Représentation graphique de la prévalence brute de l’hyponatrémie 

à l’ATUR/CHUJRB 

Durant notre période d’étude, sur 781 patients hospitalisés, 276 patients ont fait 

l’ionogramme sanguin, 116 patients ont présenté une hyponatrémie (soit une 

prévalence globale de 14,85% c’est-à-dire 42,03% des patients ayant fait un 

ionogramme sanguin), nous avons eu 157 cas de natrémie normale et 3 malades sont 

exclus pour dossiers inexploitables. 
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III-2- Répartition des patients selon la tranche d’âge  

La figure n° 3 illustre la répartition de notre population d’étude selon leur 

tranche d’âge. 

 

Figure n° 3 : Représentation graphique des patients hyponatrémiques à 

l’ATUR/HJRB en 2015 selon leur tranche d’âge. 

D’après notre étude, la tranche d’âge la plus touchée a été comprise entre 40 à 

65ans avec un pourcentage de 47,41% soit n=55. L’âge moyen de nos patients a été de 

58,12 ans avec des extrêmes de 17 et 89 ans. 
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III-3- Répartition des patients selon le genre 

La figure n° 4 va illustrer la répartition de l’hyponatrémie selon le genre.   

 

 

Figure n° 4 : Représentation graphique des patients hyponatrémiques à 

l’ATUR/HJRB en 2015 selon le genre. 

Notre étude a révélé une prédominance masculine à 57,76% (n=67) avec un 

sex-ratio de 1,37. 
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III-4- Répartition des patients selon les renseignements cliniques  

La figure n° 5 représente la répartition des patients  hyponatrémiques selon les 

renseignements cliniques des patients. 

 

 

Figure n° 5 : Répartition de patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 

2015 selon les renseignements cliniques. 

Les troubles de la conscience ont dominé les motifs d’entrée des patients avec 

un pourcentage de 65,03% (n=65). 

Les autres motifs d’entrée sont :  

 Dyspnée (4,31%) 

 Ascite (3,45%) 

 Céphalées (1,72%) 

 Douleur thoracique (1,72%) 

 Pâleur (0,86%) 

 Vomissement (0,86%) 

 Hyperthyroïdie (0,86%) 
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III-5- Répartition des patients selon leurs antécédents 

 Dans la figure n° 6, nous allons montrer la répartition des malades selon leurs 

antécédents personnels.  

 

Figure n° 6 : Répartition de patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 

2015 selon leurs antécédents personnels. 

Parmi les antécédents étudiés dans cette étude, nous avons retrouvé 

l’hypertension artérielle et l’éthylisme chronique respectivement à 55,90%  (n=56) et à 

40,52 (n=47) ; et 13,79% (n=16) des patients sont sans antécédents personnels en 

rapport avec l’hyponatrémie. 

Les autres antécédents personnels sont : 

 Crises convulsives (4,31%) 

 Œdème des membres inférieurs (OMI) (1 ,72%) 

 Ascite (0,86%) 

 Régime sans sels strict (0,86%) 
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La figure n° 7 représentera les patients en fonction de leurs antécédents familiaux.  

 

 

 

Figure n° 7 : Représentation graphique des patients hyponatrémiques à 

l’ATUR/HJRB en 2015 selon les antécédents familiaux. 

Notre étude a trouvé 18,97% (n=22) des patients ayant un antécédent d’HTA 

familiale et 75,86% (n=88) des sans antécédents familiaux. 
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III-6- Répartition selon les signes cliniques présentés par les patients  

 La répartition selon les signes cliniques des patients est montrée dans la figure 

n° 8 ci-dessous. 

 

Figure n° 8 : Répartition des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 

selon les signes cliniques. 

Les signes cliniques ont été marqués par les troubles de la conscience avec un 

pourcentage de 71,55% (n=83). 

Les autres manifestations cliniques sont : 

 La conscience normale (15,52%). 

 Des signes congestifs marqués par une hépatomégalie (6,03%), 

TVJ/RHJ (6,90%). 

 Des céphalées (3,45%). 

 

71,55%
(n=83)

22,41%
(n=26)

18,1%
(n=21)

8,62%
(n=10) 6,03%

(n=7)
0,86%
(n=1)

31,9%
(n=37)

0

10

20

30

40

50

60

70

80



32 

 

III-7- Répartition des patients selon  le type d’hyponatrémie  

 La figure n° 9 illustre la répartition des patients selon le type d’hyponatrémie. 

 

 

 

Figure n° 9 : Répartition des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 

selon le type d’hyponatrémie. 

 

L’hyponatrémie légère a occupé la première place dans 51, 72% (n=60) des cas 

pour notre étude puis l’hyponatrémie sévère dans 28, 45% (n=33) et l’hyponatrémie 

modérée dans 19,83% des cas (n=23). 
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III-8- Répartition des patients selon l’osmolarité plasmatique 

 

Tableau n° I : Répartition des patients selon l’osmolarité plasmatique 

 

OSMOLARITE 
PLASMATIQUE 
(mOsm/L) 

 

NOMBRE (n) 

 

POURCENTAGE (%) 

 

Hypoosmolarité (˂ 280) 

 

115 

 

99,14  

 

Isoosmolarité (280-290) 

 

1 

 

0,86 

 

Hyperosmolarité (˃ 290) 

 

0 

 

0 

 

Dans notre étude, 99,14% (n=115) sont des vraies hyponatrémies. Un seul patient a 

présenté une fausse hyponatrémie. 
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III-9- Répartition des patients selon le mécanisme de l’hyponatrémie 

Le mécanisme d’installation de l’hyponatrémie est représenté par la figure n° 10. 

 

 

Figure n° 10 : Répartition des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 

selon le mécanisme d’installation. 

Dans notre étude, 78,45% (n=91) de l’hyponatrémie surviennent avant 48 heures 

c’est à dire d’installation aigue. 
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III-10- Répartition des patients selon la prise ou non de diurétique à long cours 

La figure n° 11 illustre la répartition des patients présentant de l’hyponatrémie 

selon la prise ou non de diurétique à long cours. 

 

 

Figure n° 11 : Répartition des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 

selon la prise ou non de diurétique à long cours. 

Nous avons trouvé d’après notre étude que 20,69% (n=24) des patients sous 

traitement diurétique au cours de l’hospitalisation présentent une hyponatrémie ; 

75,86% (n=88) n’ont pas eu comme traitement le diurétique ni avant hospitalisation ni 

au cours de l’hospitalisation. 
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III-11- Répartition des patients selon les mécanismes étiologiques 

 La figure n° 12 représente les mécanismes étiologiques de l’hyponatrémie. Le 

tableau n° II montre les différentes étiologies de l’hyponatrémie. 

 

Figure n° 12 : Répartition  des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 

selon les mécanismes étiologiques. 

 

 L’hyponatrémie de déplétion hydro-sodée c’est-à-dire hyponatrémie à VEC 

diminué et d’inflation hydrique (ou à VEC élevé) ont eu une proportion  élevée selon 

notre étude, faisant respectivement 50% soit n=58 et 30,17% soit n=34. 
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Tableau n° II : Répartition des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 

selon les étiologies. 

 

ETIOLOGIES 

 

POURCENTAGE (%) 

 
 Déplétion hydrosodée 

 
 Pertes d’origine digestive : 

 

- Diarrhée et vomissement 
 

- Syndrome occlusif 

 

 Pertes médicamenteuses 

 

 Pertes rénales (IR) 

 

   50 

 

 

                                 22,4 

 

 0,86 

 

   20,69 

 

 6,03 

 

 Inflation hydrique 

 

 Syndrome oedémateux 

 

 IC 

 

 Cirrhose décompensée 

 

   30,17 

 

    24,14 

 

  4,31 

 

  0,86 

 

 Hyponatrémie avec VEC normal 

 

 Diabète         

 

 Pneumopathie grave  

 

 Tuberculose  

 

   20,69 

 

  8,62 

 

  4,31 

 

  7,76 
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Parmi les hyponatrémies de déplétion, nous avons remarqué la prédominance 

des pertes d’origine digestive par diarrhée et vomissement à 22,4% des cas (n=26) et 

d’origine médicamenteuse dans 20,69% des cas (n=24). 

L’hyponatrémie par inflation hydrique d’origine œdémateuse sur état d’anasarque a été 

de 24,14% des cas (n=28).  

L’hyponatrémie normovolémique a été marquée surtout par le diabète à 8,62% des cas 

(n=10) et la tuberculose dans 7,76% des cas (n=9). 
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III-12- Répartition des patients selon le diagnostic 

 La  figure n° 13 représente la répartition des patients atteints de l’hyponatrémie 

selon le diagnostic.  

 

 

Figure n° 13 : Répartition graphique des patients hyponatrémiques à 

l’ATUR/HJRB en 2015 selon le diagnostic. 

Ce sont surtout les patients qui ont fait des accidents vasculaires cérébraux 

(AVC) ont été atteints d’hyponatrémie à 44,83% (n=52). 

Les autres diagnostics sont : 

 Pneumopathie grave (4,31) 

 Paludisme grave (3,45%) 

 Encéphalopathie hypertensive (3,45%) 

 Etat de mal épileptique (EME) (3,45%) 

 Tuberculose (3,45%) 

 Coma éthylique (2,59%) 

 Crises convulsives fébriles (1,72%) 

 Troubles ioniques (1,72%) 

 Diabète (1,72%) 

 Insuffisance hépatocellulaire (1,72%) 
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 Embolie pulmonaire, gastroentérite, bronchopneumopathies chroniques 

obstructives (BPCO), détresse respiratoire aigüe, syndrome occlusif, 

hématome sous dural (HSD) chronique, crise d’asthme, coagulation 

intravasculaire disséminée (CIVD), syndrome coronarien aigu (SCA), 

psychose délirante aigue, et dermatose bulleuse; représente chacun 

0,86%. 
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III-13- Répartition des patients selon la durée de séjour  

 La figure n° 14 montre la répartition de l’hyponatrémie en fonction de la durée 

de séjours à l’hôpital. 

 

 

Figure n° 14 : Répartition  des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 

selon la durée de séjour en réanimation. 

La majorité des patients admis dans le service de réanimation ont des séjours 

prolongés c’est-à-dire plus de cinq jours. 
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III-14- Répartition selon l’évolution des patients  

La répartition des patients selon l’évolution de la maladie est énoncée dans la 

figure n° 15.  

 

 

 

Figure n° 15 : Répartition des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 

selon l’évolution. 

Dans notre étude, le taux de décès était de 42,24% (n=49) ce qui a été 

comparable à celui des non décédés. Mais les personnes âgés de 60 ans et plus ont 

occupé 57, 14% (n=28) de ces décédés.  

 

Selon la sévérité de l’hyponatrémie, 58,33% des hyponatrémie légères sont décédées 

(n=35), 43,48% des décédés sont des hyponatrémies modérées (n=10) et 12,12% sont 

des hyponatrémies sévères (n=4)

42,24%
(n=49)

46,55%
(n=54)

6,90%
(n=8)

4,31%
(n=5)
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IV- DISCUSSION 

 

C’est une étude rétrospective effectuée dans un service de réanimation médicale. Nous 

avons volontairement exclut les patients qui n’ont pas pu bénéficier un ionogramme 

sanguin. Cette étude sur l’hyponatrémie a permis de constater une prévalence globale de 

14,85%. L’âge moyen des patients était de 58,12 ans. La tranche d’âge la plus touchée 

chez nos populations d’étude est comprise entre l’intervalle [40 à 65ans[  avec des 

extrêmes de 17 et 89 ans. Il existait une prédominance masculine avec sex-ratio à 1,37. 

L’hyponatrémie se manifestait essentiellement par un trouble de la conscience. Les 

mécanismes les plus fréquemment rencontrés étaient l’hyponatrémie à VEC basse et à 

VEC élevé. On notait une mortalité de 42,24. 

 

IV-1- Aspect épidémiologique 

 

IV-1-1- Prévalence brute  

L’hyponatrémie est le plus fréquent trouble biologique rencontré en milieu 

hospitalier [6, 7]. Sa prévalence  varie selon les pays et les services. 

Dans notre étude, nous avons trouvé une prévalence de 14,85%. 

Au Maroc, une étude réalisée pendant une période de 5ans allant de janvier 1996 

au février 2001, incluant les patients ayant présenté une hyponatrémie à l’admission 

inférieure à 130 mmol/L et ont été exclues les hyponatrémies acquises en réanimation, 

associées à une glycémie supérieures à 13 mmol/L ou à l’admission de mannitol. Cette 

étude a trouvé une incidence de 13,7% [16]. 

Une autre étude réalisée en 2006 à Rotterdam a trouvé que 30%  des patients 

hospitalisés présentaient au moins un épisode d’hyponatrémie [61]. 

La même année, une étude réalisée dans un service de médecine interne de 

l’ouest de France pour une enquête descriptive type « jour donné » a trouvé une 

prévalence globale de 12,1% [15]. 

Aux Etats-Unis, une étude réalisée dans un service de réanimation en 2006 a 

trouvé une incidence de 15 à 25% [14]. 

Une autre étude rétrospective dans un service de soins intensifs chirurgicaux 

d’un hôpital universitaire en Allemagne pendant une période de cinq ans allant de 
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janvier 2004 au janvier 2009 a trouvé 11,2% des patients présentant une hyponatrémie à 

l’admission [10]. La différence de prévalence est fonction de la population d’étude 

c’est-à-dire le nombre de population étudiée et la valeur seuil de la natrémie de chaque 

étude. Nous avons fait notre étude de façon monocentrique dans un service de 

réanimation médicale et le nombre de patients qui ont fait un ionogramme sanguin est 

très faible par rapport au nombre total de patients admis pendant cette 

période (seulement 276 sur 781 patients hospitalisés soient 35,34% des patients 

hospitalisés pendant cette période ont fait l’ionogramme sanguin) et que notre étude est 

faite dans un service de réanimation médicale excluant les cas chirurgicaux ; cela 

signifie que la population  d’étude  n'est  donc  pas représentative de l'ensemble des 

malades hospitalisés. Ces résultats ne sont pas significatifs pour déterminer la 

prévalence brute de l’hyponatrémie. Notre période d’étude est aussi plus courte par 

rapport à celle des autres études. 

 

IV-1-2- Age  

Sur 116 dossiers étudiés, l’âge des patients est différent les uns des autres. La 

tranche d’âge la plus touchée chez nos populations d’étude est comprise entre 

l’intervalle [40 à 65ans[ et moins fréquent chez les jeunes avec un âge moyen  de 

58,12ans  dont les extrêmes sont de 17 et 89ans et 79 patients âgés de plus de 50ans soit 

68,10%. Dans cette tranche d’âge la plus touchée, nous avons eu 32 hommes et 23 

femmes soit respectivement 58,18% et 41,82%. 

Dans la littérature, l’âge avancé a été un facteur de risque de développer une 

hyponatrémie par la diminution de l’eau total selon la proportion relative de tissu 

adipeux et par la présence de nombreuses pathologies qu’on peut rencontrer dans cette 

tranche d’âge, à savoir les pathologies rénales ou cardiaques ou métaboliques [40]. 

Notre étude se superpose à celle d’une étude réalisée aux Etats-Unis, une étude 

de cohorte sur 50000 hospitalisations à Boston, l’âge moyen était de 67 ans [62]. 

Par contre, sur une étude multicentrique réalisée à l’Ouest de la France en 2007, 

l’âge moyen était de 72,4 ans qui est plus âgé par rapport à notre population d’étude 

[15]. De même, sur une analyse d’une large banque de données sur une période de deux 

ans à Singapour. Cette cohorte a objectivé que l’âge supérieur à 70 ans apparait comme 

un facteur de risque significatif d’hyponatrémie [9]. 
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Plus récemment, une étude réalisée à Grénoble (France) chez des patients 

présentant des hyponatrémies < 120mmol/L c’est-à-dire sévère, pendant leur 

hospitalisation sur une période de 6ans et 4mois en 2012 a révélé que l’âge médian était 

de 71,6 ans et les extrêmes sont de 27 et 95 ans [63]. 

Une autre étude sur une période de huit mois allant de septembre 2009 au mai 

2010 a objectivé un âge moyen de 76 ans dont les extrêmes sont de 66 et 87 ans [64]. 

La prévalence de l’hyponatrémie est augmentée avec l’avancée en âge avec une 

fréquence rapportée en établissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes 

(EHPAD) entre 15 et 22%. Une étude longitudinale de suivi en cet établissement a 

montré que plus de 50% des résidents présentent au moins un épisode d’hyponatrémie 

sur une année [65]. 

Une autre étude rétrospective réalisée en Angers (France) en 2014 a objectivé un 

âge moyen proche de 80ans [66]. 

L’hyponatrémie a touché donc dans la majorité des cas les sujets âgés. La raison 

de cette différence d’âge est donc marquée sur le fait que  la population malagasy est 

caractérisée par sa jeunesse. L’espérance de vie à la naissance en 2005 étant de 57ans en 

moyenne (54,57 chez l’homme et 59,4 ans chez la femme) [67]. Ce qui justifie l’âge 

moyen de nos patients qui est un peu plus jeune par rapport à ceux des autres études. 

L’utilisation des diurétiques, mais aussi les stress physiques et/ou psychiques du  

sujet  âgé  peuvent  favoriser  la  sécrétion  d’ADH,  entrainant  ainsi  la  fréquence  de  

la survenue de l’hyponatrémie en gériatrie [68]. 

 

IV-1-3- Genre  

Dans notre étude, nous avons retenu une prédominance masculine dans 57,76% 

des cas avec sex-ratio à 1,37.  

Cette étude est comparable à celle d’une étude réalisée dans un service de 

médecine interne de l’Ouest de France en 2006 qui a trouvé une prédominance 

masculine avec sex ratio à 1,3 [15]. 

De même une étude réalisée à Tananarive au centre hospitalier de 

Soavinandriana (CENHOSOA) en 2011 pendant une période de six mois a constaté un  

sex ratio de 1,21 avec prédominance masculine dans 54,84% des  cas [69].  
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Tandis qu’une autre étude effectuée en Angers (France) en 2014 a trouvé une 

prédominance féminine de l’hyponatrémie [66].  

Ces résultats démontrent que chez les patients de sexe masculin, on peut trouver 

des causes adjuvantes qui peuvent  déclencher une hyponatrémie telle que 

l’endocrinopathie (comme l’hypothyroïdie), l’éthylisme chronique, la cirrhose 

décompensée, l’insuffisance cardiaque et la prise de médicaments stimulant la sécrétion 

d’ADH [70]. 

Les facteurs déclenchant de l’hyponatrémie retrouvés chez les patients dans 

notre étude étaient surtout l’éthylisme chronique. 

 

IV-2- Aspect clinique et biologique 

 

IV-2-1- Motifs d’entrée  

Nos patients sont entrés pour problème neurologie type altération de la 

conscience dans 65,03% des cas. Les manifestations cliniques de l’hyponatrémie 

dépendent de plusieurs facteurs dont l’âge, le genre, l’étiologie, l’importance de 

l’hyponatrémie et aussi de sa vitesse d’installation [20].  

La rapidité d’installation de l’hypotonie cellulaire est l’un des facteurs dominant 

de l’importance du retentissement clinique [46, 47]. 

Les troubles neurologiques comme les AVC font partie des étiologies à écarter 

lors d’un trouble de la conscience [71]. Dans notre étude, 48,83% de nos patients ont 

comme diagnostique final les AVC quel que soit son type. Les AVC eux-mêmes font 

partie des étiologies de l’hyponatrémie et ses manifestations cliniques sont parfois 

confondues à celles de l’hyponatrémie. 

 

IV-2-2- Antécédents  

 

IV-2-2-1- Antécédents personnels  

Dans notre étude, 55,90% des patients soit sont hypertendus  et 40,52% sont des 

éthyliques. 

L’HTA est une maladie fréquente chez la population malagasy [72]. De même, 

une étude réalisée en 2008 à Antananarivo a trouvé que l’HTA est un problème majeur 
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et grave de santé publique à Madagascar, elle touche 20% de la population adulte d’âge 

supérieur ou égal à 18ans et 22% de la population adulte d’Antananarivo [73]. Elle 

oblige parfois les patients à prendre des médicaments pouvant avoir un effet 

hyponatrémiant (surtout les diurétiques). 

L’éthylisme chronique associe le plus souvent à des anomalies 

hydroélectolytiques [74]. Ce qui montre donc qu’il y a une corrélation entre la prise 

chronique d’alcool et la survenue d’hyponatrémie. D’où la fréquence élevée de ces deux 

pathologies chez nos populations d’étude. 

 

IV-2-2-2- Antécédents familiaux  

Nous avons constaté que 75,86% des patients qui sont atteints de l’hyponatrémie 

n’ont pas d’antécédents familiaux et seuls 18,97% ont une pathologie familiale d’HTA. 

Ce qui veut dire que les antécédents familiaux ne sont pas des facteurs impliqués dans la 

survenue d’hyponatrémie. Il n’y avait pas de prédisposition familiale en matière 

d’hyponatrémie. 

 

IV-2-3- Signes cliniques présentés par les patients  

Notre étude a objectivé que 71,55% des patients présentant une hyponatrémie 

avaient des troubles de la conscience puis les signes de déshydratation qui occupent 

24,41% des manifestations de l’hyponatrémie et 15,52% sont des manifestations 

digestives. Ces résultats sont comparables aux données de la littérature. Les symptômes 

cliniques propres à l’hyponatrémie sont banals et non spécifiques (nausées avec ou sans 

vomissements, céphalées mais aussi des troubles de la marche, chutes et troubles des 

fonctions supérieures), mais parfois beaucoup plus sévères (confusion, trouble de la 

vigilance, détresse respiratoire, convulsions). La rapidité d’installation de l’hypotonie 

cellulaire est l’un des facteurs dominant de l’importance du retentissement clinique [46, 

47]. L’hyponatrémie inférieure à 130 mmol/l est considérée comme cliniquement 

significative [45]. Une étude rétrospective menée en Inde en 2011 a constaté que 30% 

des patients hospitalisés pour hyponatrémie sévère < 125 mmol/L présentaient un état 

de confusion et 17,1 % présentaient une altération plus profonde de la conscience [75]. 

Les manifestations cliniques dépendent alors de la sévérité et surtout de la 

rapidité de l’installation de l’hyponatrémie [47] et la gravité tient aux troubles de la 
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conscience qu’elle provoque : d’abord, elle est marquée par une simple obnubilation et 

évolue vers un coma avec signe de décérébration [48].  

Un ionogramme sanguin est souhaitable en cas de doute clinique pour confirmer 

une hyponatrémie  

 

IV-2-4- Types d’hyponatrémie  

L’hyponatrémie légère a occupé 51,72% sur notre étude. L’hyponatrémie 

modérée a été  de 19,83%, et 28,45% des patients ont fait une hyponatrémie sévère. 

Dans la base de données Cub-Réa (1997–2001), parmi les 96193 patients 

hospitalisés de 1997 à 2001, 1 à 1,5% des patients /an ont eu une hyponatrémie 

inférieure à 120 mmol/L durant leur séjour en réanimation. A l’entrée dans le service de 

réanimation de Saint-Antoine à Paris, parmis les 865 patients admis en 2001, 14,8% 

avaient une hyponatrémie inférieure à 135 mmol/L et 2,1% une hyponatrémie inférieure 

à 120mmol/L [40]. 

Les hyponatrémies sévères ont été moins fréquentes que les hyponatrémies 

modérées d’après une étude réalisée en France en 2006 [15]. 

 

IV-2-5- Osmolarité plasmatique 

 D’après notre étude, l’hyponatrémie hypoosmolaire c’est-à-dire vraie 

hyponatrémie représente 99,14% des cas. Nous avons eu un seul cas d’hyponatrémie 

isotonique. Ce cas d’hyponatrémie est une fausse hyponatrémie qu’il faut éliminer 

systématiquement. 

Dans la littérature, la gravité des vraies hyponatrémies est liée à la sévérité de 

l’encéphalopathie hyponatrémique qu’elle provoque et aux risques induits par sa 

correction trop rapide [33]. D’où la fréquence élevée de trouble neurologiques dans 

notre étude. 

 

IV-2-6- Date d’installation de l’hyponatrémie  

D’après notre étude sur l’hyponatrémie, 78,45% des  patients ont présenté une 

hyponatrémie aigue.  
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Les hyponatrémies aiguës sont beaucoup plus rares que les hyponatrémies 

chroniques et souvent moins bien tolérées d’après une étude effectuée aux Etats-Unis en 

1994 [76]. Notre chiffre est beaucoup plus élevé par rapport à celui de cette étude.  

Sa gravité et la manifestation précoce imposent le médecin à doser l’ionogramme 

sanguin pour poser le diagnostic d’une hyponatrémie.  

Toutefois, nous n’avions pas pu bien déterminer pour chaque patient la durée exacte 

d’installation  de  l’hyponatrémie, nous nous avons fait seulement référence à la date 

d’arrivée à l’hôpital, rendant  impossible  d’affirmer  si  le  patient présentait une 

hyponatrémie aiguë (s’installant rapidement en moins de 48h) ou une hyponatrémie 

chronique (s’installant au-delà de 48h). Ce qui pourrait expliquer le fait que nous avions 

trouvé des signes cliniques mineurs  chez les patients de notre étude en général et plus 

particulièrement chez le groupe de patient avec une hyponatrémie sévère beaucoup plus 

profonde. 

 

IV-2-7- Prise ou non de diurétique avant hospitalisation  

Notre étude a objectivé que 20,69% des patients qui présentent une 

hyponatrémie sont sous traitement diurétique au cours de l’hospitalisation.  

Une étude réalisée en France pendant une période de 6 ans de janvier 2003 au 

décembre 2009 a trouvé que l’hyponatrémie hypo-osmolaire hypovolémique 

représentait 12,2% des cas, incriminant les diurétiques thiazidiques une fois sur deux 

[77].  

A Madagascar, une étude réalisée en 2011 au CENHOSOA a trouvée deux cas 

d’hyponatrémie induite par l’utilisation de longue durée (depuis des années imprécises) 

de furosémide [69]. L’HTA est un problème de santé publique à Madagascar [73]. Elle 

impose le patient à prendre parfois des médicaments diurétiques. 

 

IV-2-8- Etiologies  

Les étiologies de l’hyponatrémie étaient obtenues grâce à des différents examens et la 

connaissance du mécanisme physiopathologique de cette maladie. 

L'approche diagnostique étiologique a débuté par un interrogatoire et un examen 

clinique soigneux. Après évaluation du statut neurologique, le diagnostic étiologique 

repose sur l'évaluation du VEC qui peut être normal, augmenté ou diminué [26, 40], et 
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l’hyponatrémie hypotonique est divisée en trois grandes classes suivant l’état de ce 

volume extracellulaire du patient. Selon la littérature [16], nous  avions  choisi  l’état  

d’hydratation pour classer les patients de notre série. Ainsi, le patient présentait soit une 

hyponatrémie avec VEC élevé (anciennement appelée hyponatrémie de dilution), soit 

une hyponatrémie avec VEC basse (hyponatrémie de déplétion hydro-sodée) soit une 

hyponatrémie avec VEC normal ou hyponatrémie normovolémique. Le  choix  de  cette  

classification  s’avère  être  particulièrement  adapté  à notre  situation  puisque  nous  

avions  pratiqué  une  étude  rétrospective du fait de l’impossibilité d’avoir tous les 

bilans para-cliniques pour déterminer l’étiologie de l’hyponatrémie. En plus, 

l’évaluation  clinique  de  l’état  d’hydratation  d’un  patient  est  relativement  facile. 

Cependant,  du  fait  de  cette  strictement  appréciation  clinique,  l’évaluation  est 

examinateur dépendant. Cette constatation a été également mentionnée par Bennani et al 

[16].  

D’après notre étude, l’étiologie de l’hyponatrémie a été dominée par la déplétion 

hydrosodée dans 50% marquée surtout par les pertes digestives type diarrhée et 

vomissement (22,4%) et celles d’origine médicamenteuse  par la prise de diurétique 

(20,69%). L’hyponatrémie par inflation hydrique a été de 30,17% dont l’état 

d’anasarque prend la première place dans 24,14% des cas. Et l’hyponatrémie avec 

volume extracellulaire normal a été de 20,69%. 

 

 Hyponatrémie par déplétion hydrosodée 

L’hyponatrémie  par  déplétion  est  caractérisée  par  la  diminution  de  la  

concentration  en  sodium  plasmatique  par  perte  digestive,  rénale  et  

iatrogène (médicament  diurétique  de  l’anse :  Furosémide).  Cette  situation  est  

observée  à l’occasion de pertes de liquides isotoniques au plasma. Il y a une perte nette 

de sodium, ce qui a pour conséquence une diminution du volume  extracellulaire et une 

diminution de la concentration extracellulaire de sodium.  

L’hyponatrémie  résulte  d’un  bilan  sodé  négatif,  davantage  déficitaire  que  

le bilan hydrique. Elle est due habituellement à un excès d’élimination urinaire, 

digestive ou cutanée de sodium. L’analyse de la natriurèse permet d’identifier l’origine 

des pertes, rénales ou extrarénales [20]. 
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Une étude réalisée en Anger (France) en 2014 a trouvé 65,7% d’hyponatrémie 

d’origine iatrogène médicamenteuse [66]. 

L’hyponatrémie associée aux diurétiques de l’anse serait en général associée à 

une hypovolémie [40] d’où le pourcentage élevé d’hyponatrémie de déplétion dans 

notre étude. 

Quelques travaux citent la iatrogénie comme la cause la plus fréquemment 

retrouvée dans les hyponatrémies [40, 15, 77 - 79]. 

Contrairement à notre étude, une étude réalisée au Maroc pendant une période de 

cinq ans allant de janvier 1996 au février 2001 a trouvé 25,7% d’hyponatrémie de 

déplétion dont ses causes ont été les pertes rénales dans 25,7% des cas et les pertes 

digestives dans 4,3% des cas ; 23,7% d’hyponatrémie de dilution avec comme étiologie 

la cirrhose hépatique chez 17,3%, l’insuffisance cardiaque congestive chez 6% des cas 

et syndrome néphrotique chez 0,3% des cas et 50,6% d’hyponatrémie à hydratation 

normale dont le SIHAD représentait 49,7% des cas, ses causes étaient une méningite 

tuberculeuse dans 21,7% des cas, une pneumopathie dans 12,3% des cas, une méningite 

purulente dans 6% des cas, et d’autres causes dans 3,4% des cas [16]. 

 

 Hyponatrémie par inflation hydrique 

Notre a trouvé 28 cas d’hyponatrémie à mécanisme œdémateux sur état 

d’anasarque, un cas par décompensation de la cirrhose hépatique et 4 cas par 

insuffisance cardiaque.  

Les causes de ces hyponatrémies sont représentées essentiellement par la  

décompensation  œdémato-ascitique de l'insuffisance  cardiaque sévère et de la cirrhose 

[57]. Cette situation est  caractérisée par l’existence d’un excès de sel et d’eau avec un 

excès d’eau supérieur à l’excès de sel [33].  

D’après certains auteurs, pour la plupart des patients atteints d’une cirrhose avancée,  

l’hyponatrémie  est  causée  par  l’augmentation  du  volume  de  liquide extracellulaire 

sous forme d’œdème et/ou d’ascite mais non pas par perte significative de sodium 

L’hyponatrémie est caractérisée par une basse concentration de sodium sérique, de  

volume  sanguin  augmenté  (bien  que  le  volume  sanguin  efficace  soit  bas  dû  à 

l’existence de vasodilatation artérielle marquée dans la circulation splanchnique). Elle 

est donc liée à une diminution de résistance vasculaire systémique [81]. 



52 

 

La prédominance de ces deux types d’hyponatrémie dans notre étude peut être 

également expliquée par l’utilisation de la clinique seule pour définir le mécanisme de 

l’hyponatrémie. Ainsi, un patient avec des syndromes œdémateux avait obligatoirement 

une hyponatrémie de dilution sans qu’aucun autre mécanisme ne puisse être évoqué du 

fait de l’absence d’éléments para-cliniques nécessaires pour le diagnostic. Il en est de 

même pour un patient présentant des signes cliniques de déshydratation.  

 

 Hyponatrémie à VEC normal 

Nous avons trouvé dans notre étude 10 cas de diabète et 9 cas de tuberculose. 

Le  SIADH  ou  sécrétion  inappropriée  de  l’hormone  antidiurétique  est  une  

stimulation  non  osmotique  de  la  sécrétion  de  l’hormone  antidiurétique  (ADH)  

qui entraine une réabsorption d’eau au niveau du tube contourné rénal [16]. Ce 

syndrome est  caractérisé  par  la  sécrétion  excessive  de  l’ADH ou  Vasopressine  

par  la  glande hypophyse postérieure et autres sources. L’antidiurèse va induire une 

rétention d'eau qui va augmenter à la fois le volume intracellulaire mais aussi le 

volume extracellulaire en proportion [33]. 

 

IV-2-9- Diagnostic 

Nous avons constaté dans notre étude que l’AVC est la pathologie associée ou 

même le facteur en cause de l’hyponatrémie. Nous avons recensé que 44,83% des 

patients atteints de l’hyponatrémie ont comme diagnostic les AVC avec proportion 

égale entre AVC ischémique (n= 26) et AVC hémorragique (n=26). Et 46, 15% de ces 

AVC ont bénéficié  de traitement diurétique (type mannitol et furosémide) au cours de 

l’hospitalisation. Les troubles neurologiques comme les AVC font partie des étiologies 

à écarter lors d’une hyponatrémie [71]. 

 

IV-2-10- Durée de séjour à l’hôpital  

La majorité des patients ont des séjours prolongés à l’hôpital. Dans 62,93% des 

cas, la durée de séjour est supérieure ou égale à 5jours. Le séjour a été plus long pour les 

patients ayant des pathologies graves à l’entrée.  



53 

 

Selon une étude réalisée en Allemagne pendant une période de cinq ans (de 2006 

en 2010), l’hyponatrémie est associée à une mortalité élevée et est responsable de séjour 

prolongé à l’hôpital [80]. 

 

IV-3- Evolution  

Durant notre étude, nous avons trouvé 42,24% de taux de mortalité et 57,14% de 

ces décédés ont été âgés de plus de 60 ans et 71,43% des décédés ont été des 

hyponatrémies légères et s’en suit l’hyponatrémie modérée à 20,41% et enfin 

l’hyponatrémie sévère à 8,16%. Les taux de mortalité pour chaque degré 

d’hyponatrémie était rapporté à 58,33%pour l’hyponatrémie légère, 43,48% pour 

l’hyponatrémie modérée et 12,12% pour l’hyponatrémie sévère. 

Une étude réalisée aux Etats-Unis (San Francisco)  en 1993 a trouvé un taux de 

mortalité de 8-16% [47]. 

Plus récemment, une autre étude menée aux Etats-Unis aussi mais en 2006 a 

trouvé un taux de mortalité de 27% [81]. 

La même année, une étude réalisée en Angleterre en 2006 a trouvé une mortalité 

égale à 27% mais chez les patients ayant une natrémie strictement inférieure à 125 

mmol/L c’est-à-dire hyponatrémie sévère [24]. 

L’hyponatrémie est responsable d’une augmentation du taux de mortalité du fait 

qu’elle est sous diagnostiquée et est difficile à prendre en charge, car la correction d’une 

hyponatrémie est non seulement souvent complexe, mais peut également avoir des 

effets délétères [82]. 

Une étude sur 4123 patients gériatriques réalisée aux Etats-Unis en 2007 a 

montré que le taux de mortalité à l’hôpital est de 16% pour les patients présentant une 

hyponatrémie à l’admission. Ce taux est de 8% pour les patients n’ayant pas eu cette 

pathologie à l’entrée [83,84]. Le taux de mortalité à l’hôpital a été de 20% pour les 

patients présentant une hyponatrémie sévère. Comparé à d’autres patients admis dans le 

même département au cours de la même période, ce taux était de 7% [83]. 

La mortalité attribuée à l’hyponatrémie a un taux élevé. Ce taux de mortalité  est 

d’autant plus élevé pour les personnes ayant cette pathologie. L’hyponatrémie est 

actuellement reconnue comme facteur de risque prédictif indépendant de mortalité [85]. 
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L’âge avancé constitue un facteur de risque de mortalité chez les personnes 

présentant cette affection d’après une étude menée en Europe en 2010 [86]. 

La même année, une étude réalisée aux Etats-Unis a révélé que le taux de 

mortalité des patients dont la concentration de sodium plasmatique est inférieure à 136 

mmol/l est  très élevé, dix fois plus, par rapport aux patients ayant une natrémie normale 

[87]. 

L’hyponatrémie est associée à une morbidité et une mortalité significative. Elle 

provoque un risque accru de mortalité [2, 11, 12].  

Une  étude  du  niveau  de  sodium plasmatique  a  montré  une corrélation entre 

la sévérité de l’hyponatrémie et la mortalité. Il semble que le risque de mortalité 

augmenterait avec la sévérité de l’hyponatrémie. L’hyponatrémie constitue un facteur 

aggravant  de  la  maladie  préexistante,  augmentant  ainsi  le  risque  de  la survenue de 

la mortalité [24]. La baisse de mortalité liée à l’hyponatrémie sévère dans notre étude 

peut être expliqué par la gravité d’emblée de la manifestation clinique de ce type 

d’hyponatrémie qui amène le médecin à doser précocement la natrémie et ainsi une 

prise en charge précoce. 

 

Plus récemment, une étude réalisée en Allemagne en 2013 a trouvé que la 

mortalité hospitalière a été doublé chez les patients présentant une hyponatrémie par 

rapport à ceux qui ont one natrémie  normale [80].  

Dans la littérature, le taux de mortalité hospitalière chez les patients avec une 

hyponatrémie inférieur à 120 mmol/L varie de 6, 1 à 51% [88].  
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SUGGESTIONS 

  

L’hyponatrémie est grave. 

Pour mieux déterminer la prévalence de l’hyponatrémie, il convient de faire une étude 

prospective et multicentrique. Pour mener une étude fiable et pertinente, nous proposons 

d’effectuer une étude prospective afin de mieux collecter les renseignements nécessaires 

surtout pour poser le diagnostic étiologique de l’hyponatrémie. 

 Pour le ministère de la santé publique 

- Réviser les tarifs hospitaliers en réduisant au minimum le coût des examens 

complémentaires, principalement les analyses biologiques. 

- Un don de bilan gratuit pour les démunis est souhaitable pour aider les patients 

qui ne peuvent pas payer le coût de leur bilan. 

 Pour les personnels médicaux 

- Développer les compétences personnelles en réalisant des programmes de 

formation médicale continue au niveau des établissements hospitaliers que ce soit 

régionaux ou dans les CSB. 

- Connaitre la physiopathologie de cette affection avant d’entamer le traitement 

adapté afin d’améliorer le pronostic des sujets à risque. 

- Déterminer l’étiologie de cette pathologie et la traiter. 

- Elaborer des protocoles thérapeutiques adaptés. 

 Pour le public 

- Sensibiliser les patients ayant des facteurs de risque de consulter régulièrement 

un médecin et de réaliser un bilan étiologique. 

- Réaliser un examen systématique pour déterminer une hyponatrémie chronique. 

Enfin, pour mieux prendre en charge les cas d’hyponatrémie, un arbre décisionnel sera 

mis en annexe.
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CONCLUSION 

 

L’hyponatrémie est une pathologie fréquemment rencontrée au cours de 

l’hospitalisation. Notre étude est intitulée aspects épidémio-cliniques des patients 

présentant une hyponatrémie en réanimation médicale du CHU/JRB en 2015. Il s’agit 

d’une étude rétrospective-descriptive.  

L’hyponatrémie était marquée par sa prévalence globale de 14,85%. Elle touche 

surtout la population âgée avec un âge moyen de 58,12 ans, des extrêmes de 17 et 89 

ans et une prédominance masculine à sex-ratio 1,38.  

Les principales comorbidités associées à l’hyponatrémie sont l’HTA et l’éthylisme 

chronique dont respectivement 65,90% et 40,52% des cas.  

Les signes cliniques sont dominés par les troubles neurologiques type altération de la 

conscience dans 71,55% des cas et la sévérité dépend de la rapidité d’installation de 

l’hyponatrémie et de sa profondeur.  

Durant notre étude, 78,45% d’hyponatrémie sont d’apparition aigue. 

L’hyponatrémie de déplétion tient la première place dans 49,98% des cas pour le 

mécanisme étiologique et le taux est beaucoup plus élevé chez les patients ayant des 

pathologies graves, particulièrement les AVC. 

La mortalité globale était élevée à 42,24% des cas. Le diagnostic de l’hyponatrémie doit 

être posé le plus tôt possible pour éviter les complications cérébrales qu’elle engendre 

qui est l’œdème cérébral. En  absence  de  troubles  de  la  conscience,  une  

hyponatrémie,  quelle  que  soit  son origine doit être corrigée lentement, une correction 

rapide pouvant provoquer une agression osmotique à l’origine de complications 

neurologiques graves, comme la myélinolyse centropontine. 

Une étude prospective est souhaitable pour bien déterminer la fréquence de cette 

pathologie et de rechercher les facteurs étiologiques afin de mieux prendre en charge les 

cas d’hyponatrémie et de prévenir sa survenue. Ainsi, compte tenu  de sa fréquence et 

de la morbi-mortalité qui lui sont associées, le praticien doit être en mesure de prévenir 

la survenue de l'hyponatrémie, de la dépister précocement, et de mettre en œuvre une 

prise en charge adaptée aux mécanismes impliqués et aux étiologies sous-jacentes, en 

évitant la morbidité liée aux traitements.
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ANNEXES



 

 

ANNEXE 1 : Répartition des patients hyponatrémiques à l’ATUR/HJRB en 2015 selon 

les tranches d’âge. 

 

 

 
TRANCHES D’AGE (ans) 

 

 
POURCENTAGE (%) 

 
15-40 

 

 
12,93 

 
40-65 

 

 
47,41 

 
65-80 

 

 
27,58 

 
≥ 80 

 

 
21,55 

 

 



 

 

ANNEXE 2 : Fiche de recueil des données 

 

HYPONATREMIE 

 

ETAT CIVIL 

Age :          ans  

Sexe :        

Poids :        Kg 

Adresse: 

Profession:  

 

DATE ET MOTIF D’ENTREE         

                                                                

ANTECEDENTS   

 Personnels : médicaux, chirurgicaux, habitudes toxiques et alimentaires 

 Familiaux  

 

HISTOIRE DE LA MALADIE  

 

 

EXAMEN CLINIQUE A L’ENTREE 

 Signes fonctionnels : sueurs profuses □,  soif □  polyurie □,  diarrhée □,  

vomissements □ 

Autres :                    

 Signes généraux : TA :……/……, FC :……, FR :……, T° :……, Diurèse :… 

 

 Signes physiques :  

 Examen neurologique: Conscience : G…../ 15 

                                                             Pupille :  

                                                             Déficit : oui □ non □ 

 Examen digestif : Langue : humide   sèche 

                                            S de déshydratation :             



 

 

                                            Ascite :          

                                  Hépatomégalie : 

 Examen cardio-vasculaire : TVJ         ,RHJ         ,Œdème 

 Examen pulmonaire :   OAP : 

 

 Autres : 

 

 

EXAMENS PARACLINIQUES :  

1)  A l’entrée : 

 Biologies : Ionogramme sanguin ……………… 

Créatininémie…………….. Urée………………………… 

CRP………………. 

Glycémie à jeun……………………. 

 Imageries : 

       2)  Au cours de l’hospitalisation : 

 

DIAGNOSTIC  

 

TRAITEMENT  

 

 

EVOLUTION  

 

Issue : Exéat……Transféré………Evadé………..Décédé…….Décharge ………  

 

Durée d’hospitalisation :…...........jours 

 

 

 

 

 

 



 

 

ANNEXE 3 : Algorithme décisionnel d’une hyponatrémie 

 

HYPONATREMIE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Source : H Chemchik, B El Hadj, W Naija, S Souii, N Aissaoui, O Bouzouita et al. 

Hyponatrémie en réanimation : mise au point. Revue d’Anesthésie-Réanimation et de 

Médecine d’Urgence 2011; 3(1): 1-7.

Hypotonie 

OsmU/OsmP < 1 

-Potomanie 

-Buveurs de bière 

OsmU/OsmP > 1 

VEC 

Hydratation 

extracellulaire 

normale : 

-SIADH 

-Postopératoire 

-Diurétique 

-Myxœdème 

Hyperhydratation                                                          

extracellulaire : 

-ICC 

-Cirrhose décompensée 

-Syndrome néphrotique 

-Hypoalbuminémie 

 

Déshydratation 

extracellulaire 

 

NaU<20mmol/L  

Pertes extra-rénales         

-digestives                     

-cutanés (brulures, 

marathon,…) 

 

NaU>20mmo/L       

Pertes rénales                             

- diuretiques 

- insuffisance surrénale     

- néphropathie interstitielle                                          

 



 

 

ANNEXE 4 : Algorithme de prise en charge d’une hyponatrémie 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Source : Pierre-Etienne L, Catherine R, Bernard V. Comment prendre en charge une 

hyponatrémie ? Le Praticien en anesthésie réanimation Elsevier Masson SAS; 2013 ; 

17 : 290-5. 

Hyponatrémie 

<135mmol/L 

Agression cérébrale                 

 

Pas d’agression cérébrale                 

 

Mauvaise  

tolérance,  

HTIC 

Bonne 

tolérance, 

Pas d’HTIC 

SSH 

Natriurèse 

Elevée, inadaptée, 

Syndrome de perte de sel                  

Basse ou normale              

 

 Urée, corticoïdes, 

Expansion volémique 

 Apport de NaCl, 

Ionogramme régulier                  

Restriction hydrique, 

Surveillance                   

Mécanisme aigue, 

Mauvaise tolérance 

SSH 

Modérée, 

Bonne 

tolérance 

 

Profonde, 

Mécanisme 

chronique 

 

Correction  lente, 

Prévention de la 

myélinolyse 

 

Restriction 

hydrique±sodée, 

Vaptans… 



 

 

VELIRANO 

Eto anatrehan’Andriamanitra Andriananahary, eto anoloan’ireo mpampianatra 

ahy, sy ireo mpiara-mianatra tamiko eto amin’ity toeram-pianarana ity, ary eto 

anoloan’ny sarin’i HIPPOCRATE. 

Dia manome toky sy mianiana aho, fa hanaja lalandava ny fitsipika 

hitandrovana ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontosana ny 

raharahampitsaboana. 

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho ny 

rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza 

aho mba hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo. 

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny 

masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo aboraka amiko ary ny asako tsy 

avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafady na hanamoràna 

famitankeloka. 

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny 

antonjavatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary 

aratsaranga. 

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao notorontoronina aza, ary tsy 

hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalàn’ny maha-olona aho na dia 

vozonana aza. 

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho, ka hampita amin’ny 

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo. 

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho, raha mahatanteraka ny velirano 

nataoko. 

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsabo namako kosa aho raha 

mivadika amin’izany.» 
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SUMMARY 

 

Introduction : Hyponatremia is the most common biological trouble and 

hydroelectrolytic disorder encountered in hospitalization and resuscitation. 

Objective : To describe epidemiological  aspects of patients with hyponatremia in the 

medical intensive care unit of the CHU/JRB. 

Methodes : This is a retrospective-descriptive study in patients with hyponatremia in 

the CHU/JRB medical intensive care unit. 

Results : We incouted 116 cases. The gross prévalence was of  14,85% with a sex ratio 

of 1,38 and an average age of 58,12 years. The reasons for entry were disorders of 

consciousness in 65,03%. High blood pressure and ethylisme were the most previous 

with a rate of 65,90% and 40,52% respectively.  The clinic was marked by neurological 

signs in 71,55%. Mild hyponatremia accounted for 51,72% of cases and 78,45% of 

hyponatrémie were acute onset. The etiology was marked by depletion in 50% of the 

cases. The death rate was 42,24%.  

Conclusion : Hyponatremia is grave and the systematic realization of a blood test 

makes it possible  to diagnose hyponatremia and this reduce the risk of mortality. 
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sodium, renal physiology. 
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RESUME 

 

Justification : L’hyponatrémie est le plus fréquent des troubles biologiques rencontrés 

en hospitalisation et en réanimation. 

Objectifs : Décrire les aspects épidémio-cliniques des patients présentant une 

hyponatrémie en réanimation médicale du CHU/JRB en 2015. 

Méthodes : C’est une étude rétrospective-descriptive chez les patients présentant une 

hyponatrémie dans le service de réanimation médicale du CHU/JRB en 2015. 

Résultats : Nous avons retenu 116 cas. La prévalence brute était de 14,85% avec un 

sex-ratio de 1,37 et un âge moyen de 58,12ans. Les motifs d’entrée étaient les troubles 

de la conscience dans 65,03%. L’HTA et l’éthylisme étaient les antécédents les plus 

marqués avec un taux respectivement 65,90% et 40,52%. La clinique était marquée par 

de signes neurologiques dans 71,55%. L’hyponatrémie légère représentait 51,72% des 

cas et 78,45% d’hyponatrémie étaient d’apparition aigue. L’étiologie était marquée par 

la déplétion dans 50% des cas. Le taux de décès était de 42,24%. 

Conclusion : L’hyponatrémie est grave et la réalisation systématique d’un bilan sanguin 

permet de diagnostiquer l’hyponatrémie et de diminuer ainsi le risque de mortalité. 

Mots clés : clinique, épidémiologie, hyponatrémie, physiologie rénale, sodium 

plasmatique, trouble hydro électrolytique,        
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