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INTRODUCTION(1)

La natrémie est un des éléments de la surveillppomanente de I'état d’hydratation
des patients. Elle fait ainsi partie des indicatalur tableau de bord du réanimateur.
L’hyponatrémie est le trouble hydro-électrolytiqlee plus frequemment observé a
I'hdpital et chez les patients agés, souvent ma&létéasymptomatique. Son incidence
estde 1 a 2%.

L’hyponatrémie doit étre reconnue non seulemenir ga morbidité potentielle mais
eégalement parce qu’elle peut étre le premier sidlwme maladie non connue, en
particulier, cancéreuse. Sa prise en charge ditigneset thérapeutique est complexe et
nécessite une prise en charge urgente dans lesdtypmies aigué ou progressive dans

les hyponatrémies chroniques.

Beaucoup d’auteurs ont remarqué I'existence d’'unvaig pronostic chez les patients
présentant une hyponatrémie, la signification die-@@ reste cependant discutée ; en
effet, il est difficile de savoir si I'hnyponatrémieest le reflet de la gravité et de
I'évolutivité de la pathologie de base ou si ekprésente par elle-méme, un facteur

pronostic indépendant.

Notre travail consiste a: décrire I'aspect épid#ogique de I'hyponatrémie, décrire
les particularités cliniques et thérapeutiques darservice de réanimation médicale du

CHUA/HJRA, et établir le lien entre la mortalitédpitaliere et I'hnyponatrémie.

La premiére partie de notre travail sera consaéréda revue de la littérature, la
deuxieme a l'exposition de notre travail et la s@me a nos commentaire et

suggestions.



PREMIERE PARTIE

REVUE DE LA LITTERATURE



HYPONATREMIE

I- RAPPELS PHYSIOPATHOLOGIQUES (2, 3, 4, 5)

La membrane cellulaire est librement perméableaul’et seulement a certains solutés.
Le passage de I'eau a travers cette membrane dégetal concentration des solutés
non diffusibles de part et d'autre de cette membraesponsable de la pression
osmotique. Il est utile de connaitre la différeeogre trois définitions :

L’'osmolalité est égale a la somme des concentstida toutes les molécules,
diffusibles ou non, dissoutes dans 1 kg de sohamfccurrence I'eau plasmatique. Elle
est comprise entre 280 et 295 mosm/kg d’eau plagueat

L’osmolarité est la somme des concentrations désoles molécules, diffusibles ou
non, dissoutes dans 1l de solution, en occurremqadsma. En pratique clinique, la
différence entre osmolarité et osmolalité n’est fignificative.

L'osmolalité efficace ou tonicité, est la somme demcentrations de toutes les
molécules non diffusibles dissoutes dans 1| d'daanpatique. Certains ont proposé de
les appeler tonomoles.

Les mouvements d’eau entre les compartiments ietr@xtracellulaires sont régis
uniguement par la tonicité plasmatique. L'osmodaliéfficace plasmatique normale du
plasma est de 285mosm/kg d’eau. Les solutés conumé lou I'alcool qui traversent
librement les membranes cellulaires augmentenimidalité, mais sans modifier la
tonicité, donc sans conséquence sur les mouverderas. La tonicité plasmatique ne
peut étre que calculée en additionnant toutes fessipns osmotiques des solutés non
diffusibles. En pratique, il est possible de I'esdr correctement a partir de la natrémie.
La concentration de sodium multipliée par 2, éveltiment additionnée de la glycémie

en cas de carence en insuline, estime bien lait®dplasmatique.

Régulation de la natrémie et de la tonicité :

Le sodium est le principal cation participant d&daicité du milieu extracellulaire. Les
variations de la natrémie sont liées a celles diiuso, du potassium et a celles de I'eau,
comme le montre I'équation d’Edelman :

Natrémie = Na e + K e /eau totale

(Na e et K e représentent le sodium et le potaséithrangeables.)



Rappelons que I'eau totale varie en fonction dgd’&t du sexe, selon la proportion
relative de tissu adipeux. Chez I’'homme adultgu’éotale représente 60 % du poids et
seulement 50 % chez 'lhomme plus agé. Elle seildist pour 55 % a 60 % dans le
secteur intracellulaire et pour 35 % a 45 % danseeteur extracellulaire. Chez la
femme jeune, I'eau totale est de 50 %, elle dimi&ad® % chez la femme agée.

La tonicité plasmatique est régulée pour évitevdagations du volume cellulaire. Toute
variation de 1 % déclenche les mécanismes de ttégulqui reposent sur le couplage
de la soif, de I'excrétion rénale d’'eau et de léidation d’hormone antidiurétique
(HAD) ou arginine-vasopressine. L’'HAD contrdle la#tion d’eau. Apres fixation sur
son récepteur V2 des cellules principales des tuodlscteur rénaux, elle induit la
phosphorylation et le transfert au péle apical agsaporines-2, canaux permeéables a
'eau, entrainant la réabsorption passive deauelilet I'excrétion d'une urine
concentrée.

La tonicité agit au niveau d’'osmorécepteurs sitlgss I'hypothalamus antérolatéral, a
proximité mais distincts des noyaux supra-optigeeparaventriculaires responsables
de la sécrétion de 'HAD. Les taux de HAD sont étettables lorsque la tonicité
descend au-dessous de 280 mosm/kg d’eau et somtnomax(10 pg /ml) lorsque la
tonicité dépasse 300 mosm/kg d’eau. La tonicitéudass d’'un sujet dont la fonction
rénale est normale peut varier de 50 a 1200 mosav&g des debits urinaires allant de
1000 a 20 ml/h. la tonicité urinaire est donc ugnment d’appréciation de la sécrétion
d’'HAD. D’autres stimuli non osmotiques, tres frégte chez les malades de
réanimation, peuvent faire secréter I'HAD tels ¢pypovolémie, hypotension artérielle,

douleur, vomissements, nausées, hypoxie, ainstepgains médicaments.

Osmorégulation des cellules cérébrales :

L’hyponatrémie aigué (< 48 h) entraine une augnemale volume des cellules par
influx d’eau, particulierement grave pour les ceducérébrales en raison de la boite
cranienne inextensible. L'cedeme cérébral est regib@ des signes de souffrance
cérébrale. En revanche, quand [I'hyponatrémie gligst progressivement, des

mécanismes cellulaires compensateurs se metteplage en 48 heures : sortie de
potassium des cellules modification des osmolesrogges cellulaires : myoinositol,

glycérophosphoryicholine, phosphocréatine/créatgiatamate, glutamine et taurine.



Le risque d’'une correction trop rapide de I'osmitdaplasmatique est alors I'apparition
de lésions de démyélinisation osmotique.

Plusieurs facteurs semblent diminuer [l'efficacité dadaptation cérébrale. Les
estrogenes pourraient limiter la sortie des solinéscellulaires en agissant sur la
Na/K-ATPase et ainsi réduire la tolérance a I'hygtodémie. Plusieurs études ont
rapporté la survenue d’hyponatrémies postopératqgirefondes, avec des fréquences
similaires chez les hommes et les femmes maisgrluges chez les femmes en période
d’activité génitale. Le jeune age serait un auaitdur de risque de mauvaise tolérance
neurologique de I'hyponatrémie, on soulignera leagaxe entre la plus grande
fréquence de I'hyponatrémie chez le sujet 4gé et@as bonne tolérance chez le sujet
jeune. L’hypoxie limite aussi ces mécanismes cors@iEurs en aggravant les Iésions

cérébrales.

- DEFINITION(6)

L’hyponatrémie est définie par une natrémie inféme a 135 mmol/L, elle est
considéréee comme modérée jusqua 130 mmol/L et opd#d au-dessous de
120mmol/L.

M- CLASSIFICATION DES HYPONATREMIES (7, 8)
[lI-1.Selon la rapidité d’installation de I'hyponatrémie et de sa profondeur :

- L’hyponatrémie aigué (< 48 h) qui est une urgehégapeutique car la baisse de
'osmolarité extracellulaire rapide entraine un m@ment d’eau rapide vers les
cellules et ne permet pas la mise en place desopt@mes d’'adaptation des
cellules cérébrales.

- Hyponatrémie chronique (> 48 h), méme profonde, sestvent peu ou pas

symptomatique.

l1I-2.Selon le mécanisme de I'’hyponatrémie :

- L’hyponatrémie a tonicité plasmatique normale: st’'ele cas des
pseudohyponatrémies par augmentation de la phadide solu sérum
(hyperprotidémies et hypertriglcéridémies majewasx dépend de la phase

liquide ;



V-

L’hyponatrémie a hypertonicité plasmatique, liedagprésence de substances
osmotiquement actives (glucose en l'absence dimsulmannitol,...), qui
induisent un transfert d'eau du secteur intracaital vers le secteur
extracellulaire ;

L’hyponatrémie a hypotonicité plasmatique (cas llesgréquent), par perte de
sodium, perte de potassium (qui induit un transfiertsodium extracellulaire
vers le secteur intracellulaire) et/ou surtout exd&au par rapport a ces deux

solutés.

CONSEQUENCES CLINIQUES DE L'HYPONATREMIE (9, 10, 11)

La symptomatologie varie selon la rapidité d’inlstixn de I'hyponatrémie :

IV-1.Hyponatrémie chronique :

En cas d’hyponatrémie chronique ou d’installatienté et progressive, le tableau est

longtemps asymptomatique. On note :

Une altération de I'état général ;

Les troubles mnésiques et de I'équilibre ;

Les troubles progressifs du comportement ;

Une apathie, des nausées, une anorexie, des cramigeslaires, une confusion,

des céphalées.

IV-2.Hyponatrémie aigué :

En cas d’hyponatrémie aigué ou d’installation rapidlépassant les capacités

d’adaptation cellulaire en particulier cérébraleslsignes de souffrances cérébrales,

témoins de I'o,edéme cérébral, sont au premier pkagitation, céphalées, syndrome

confusionnel ou délirant, convulsions, torpeur, apuiyspnée de Cheyne-Stokes, arrét

cardiorespiratoire. La femme en age de procréeamitaune plus grande susceptibilité

cérébrale a I'nyponatrémie. L’hypoxie cellulairegemye la souffrance cérébrale des

patients hyponatrémiques, et ce sont les signeoulfrance cérébrale qui imposeront

la mise en route d’un traitement urgent.

Les signes digestives: dégodt de I'eau, nauséeamgssements ;

L’hyponatrémie et sa symptomatologie peuvent égemlode de découverte de

I'affection causale.



V- DEMARCHE DIAGNOSTIQUE ET ETIOLOGIQUE (12,13,14,15,16,17
18, 19, 20, 21, 22)
V-1.Diagnostic positif d’hyponatrémie :
La méthode de mesure la plus fiable est la mesarepptentiométrie grace a une
électrode spécifique directe sur I'eau plasmati@ii@smolalité plasmatique est mesurée
par cryoscopie.
Les Osm pl et Osm u peuvent étre calculées pdofesiles suivantes :
- Osm pl (mosm/l) = ([Na pl] (mmol/L) + [K pl] (mmdl) x 2 + [urée pl]
(mmol/L) + [glucose pl] (mmol/L) ;
- Osmolarité efficace = tonicité = ([Na pl] (mmol/k)2) +[glucose pl] (mmol/L) ;
- Osm u (mmol/L) = ([Na pl] (mmol/L) + [K pl] (mmol/Lx 2 + [urée u](mmol/L)
Le trou osmolaire (TO) correspond a la différeno&ree’'osm pl mesurée et osm pl
calculée ; il est normalement inférieur a 10 mogdleau. Elevé, il signe la présence

d’osmoles non mesurées comme le mannitol.

V-2.Démarche diagnostique :
Devant une symptomatologie évocatrice d’hyponateénoiu des circonstances
étiologiques pouvant la faire suspecter, différexamens doivent étre demandés pour
analyser la situation :
- Unionogramme sanguin, avec mesures de I'osmaldlitglucose, de l'urée, de
la créatinine et des protides totaux ;
- Un ionogramme urinaire, avec mesures de l'osmélalite I'urée et de la
créatinine ; la réalisation d’'une bandelette urmaecherchant une glycosurie,
une protéinurie, le pH.
Les autres examens complémentaires, biologiquedimagerie, seront demandés en
fonction des orientations diagnostiques, fondéesesxamen clinique.
Des étapes successives doivent étre analysées :

Vérification de la cohérence de I'ionogramme samgu

Détermination de l'osmolalité plasmatique efficaee recherche d'un trou
osmolaire

Evaluation de la réponse rénale par la mesurmsimoblalité urinaire

Evaluation du volume extracellulaire (VEC)



V-2-1.Vérification de la cohérence de I'ionogrammeanguin
Celle-ci repose sur la constatation d'une chlorémdiminuée dans les mémes

proportions que la natrémie.

V-2-2.Détermination de [l'osmolalité plasmatique eftace et

recherche d’un trou osmolaire :
L’hyponatrémie reflete normalement une hypoosmtgrlasmatique (< 280 mosm/L)
traduisant une hyperhydratation intracellulaire.
Eliminer les pseudo-hyponatrémies :
La mesure de la concentration plasmatique de sogampotentiométrie a permis de
s’affranchir presque completement des pseudo-hypEmees, iso-osmolaires et
isotoniques, décrites essentiellement avec la ndétlde dosage par spectrophotométrie
qui mesure la natrémie en mmol/L de plasma aprkgialti de I'échantillon. Les
pseudo-hyponatrémies se voient dans les hypertdghemies (pancréatite aigué€) ou
les hyperprotidémies majeures a 90 g/L(myélome,adial deWaldenstrome) qui
augmentent la phase solide du plasma en dimina@aphase liquide. Elles ne refletent
aucun déséquilibre entre le capital hydrique atdpital sodé et ne nécessitent aucun
traitement.
Les hyponatrémies avec osmolarité normale ou haute
L’'osm pl et la tonicité augmentent en cas d’hypgé@imie aigué ou en présence de
substances osmotiquement actives. La présenceT@uéleve, égal ou supérieur a 10
mosm/kg d’eau signe la présence d’'osmoles non mesurmannitol, éthyléne glycol,
méthanol, éthanol.
Les hyponatrémies hyperosmolaires entrainent urtee sfeau des cellules et reflétent
une déshydratation intracellulaire.
Les principales causes sont :

L'élévation rapide de la glycémie. En effet, I'iyglycémie aigué&, par carence
insulinique, a un pouvoir osmotique transitoiretr@nant une diurese osmotique. On
peut calculer une natrémie corrigée : chaque autatien de 5,5 mmol/L (1 g/L) de la
glycémie diminue la natrémie de 2,4 mmol/L ;

Natrémie corrigée =natrémie + (glycémie — 5)/ 554

Les perfusions de solutés hyperosmolaires (madndeatran...) ;



La réabsorption accidentelle de glycocolle au sa@s résections de prostate ;

Les intoxications au méthanol, a I'éthanol, ackall frelaté ;

Le syndrome des membranes malades (sick cell sgrejrqui peut se voir dans
des situations d’agression sévere, en réanimatiainainant un dysfonctionnement des

membranes cellulaires et une sortie des osmolexeilulaires.

V-2-3.Evaluation de la réponse rénale par la mesurde I'osmolalité
urinaire :
L’'osmolarité urinaire est adaptée a I'hyponatrémieelle est inférieure a 150
mosm/L
En cas de bilan hydrique positif, le taux d’ HADvdat étre indétectable. Les reins
diluent les urines au maximum (Osm u < 80 mosngL)es apports osmotiques sont
normaux (1000 mosm/24 h), le débit urinaire maxisaah alors de 12L/24h. Chez les
personnes agées, le pouvoir de dilution diminued (d®sm/L) et pour des apports
osmotiques faibles (par exemple 300 mosm/24 liuese maximum sera de 2L/24 h.
Une hyponatrémie avec une osm u adaptée traduitposmse normale de I'HAD et du
rein et signe une intoxication a I'eau. Dans l'ifisance rénale avancée, le pouvoir de
dilution peut s’altérer. Les apports hydriques @oivétre adaptés a la diurese.
L’'osmolarité urinaire est inadaptée a I'hgptrémie si elle est supérieure a 150
mosm/L ou supérieur a 'osmolalité plasmatique
L’absence de dilution maximale des urines témoigtisne sécrétion d’HAD
persistante. L'HAD peut étre sécrétée soit parwdtisvolémique ( hypovolémie vraie
ou relative) soit sans stimulus volémique : séoréinappropriée de HAD (SIADH) ou

insuffisance endocrine. Il faut évaluer le VEC.

V-2-4.Evaluation du volume extracellulaire
L’évaluation de I'état d’hydratation d'un patienstesouvent difficile ; les signes
cliniques et biologiques sont peu sensibles et peécifiques. Les modifications
récentes du poids sont des éléments importantsld&yon et de surveillance du VEC.
Les signes clinigues de VEC augmenté sont une plespoids récente, les cedémes
déclives, mous et prenant le godet, une ascite slggges cliniques évoquant un VEC

diminué sont une hypotension orthostatique (batssda pression systolique de 20



mmHg lors du passage de la position couchée adaigro debout, aprés 3 minutes),
une élévation de la fréquence cardiaque de plud0deattements par minute entre la
position couchée et debout, un pli cutané, uneeséske axillaire, une perte de poids
récente.

La protidémie et ’hématocrite permettent de recher une hémoconcentration ou une
hémodilution. La comparaison avec des chiffresraés ou I'évolution des chiffres
avec le traitement permettent de ne pas étre irefuierreur par une anémie ou une
dénutrition.

Une urée plasmatique élevée et un rapport urédéfuréa plasmatique en pmol/l
supérieur a 100 sont des marqueurs d’hypovolénaie au relative.

Une diminution de la concentration de I'acide ueqgplasmatique inférieur a 240
pmol/L ou une fraction d’excrétion de I'acide ur@gupérieure a 12 % semblent étre
des signes intéressant pour le diagnostic de SIADH.

La natriurése basse (< 30 mmol/L) estun signe idigcant d’hypovolémie, reflétant la
stimulation du systeme rénine-angiotensine-aldos&fRAA) en réponse a une baisse
de la volémie vraie par perte extrarénale (hyp@énaig de déplétion) ou efficace dans
les insuffisances cardiaques et les cirrhoses dgeonsées (hyponatrémie de dilution).
L’analyse de la natriurése sur échantillon estisaffite. La natriurése des 24 heures est
souvent difficile & obtenir. Elle s’interpréte emnttion du régime sodé et d’un éventuel
traitement diurétique.

Une hyponatrémie avec une natriurese supérieu rardol/L oriente vers des pertes

rénales de NaCl, une SIADH ou une insuffisance ermade.

V-3.Etiologies :
Les principales causes de I'hyponatrémie hypo-oaimeoi
- Hyponatrémie avec volume extracellulaire diminué.
L’hyponatrémie avec VEC diminué reflete une perteNRCI plus importante que la
perte d’eau.
Pertes extrarénales de sel : une natriurese a 38l/mtémoigne de I'’hypovolémie par
perte extrarénales :
Pertes digestives : diarrhées sécrétoires, fstlilgestives, vomissements.

Constitution d’un troisieme secteur : péritongancréatite, iléus ;
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Perte cutanée : brllures étendues, dermatoseibellje

Sudation du marathonien compensée par des appmadasoniques
Prise de thiazidiques : les hyponatrémies impusablex diurétiques thiazidiques sont
fréquentes ; elles sont parfois aigués survenam bt jours suivant I'introduction du
traitement mais peuvent se voir aussi apres utemnant prolongé.

Pertes rénales de sel: une natriurese supériel@@manol/L témoigne d'une perte
rénale de sel.

Le surdosage en diurétiques. Le surdosage erntidiueé autres que thiazidiques
est beaucoup plus rare. Il existe une déshydratagidiracellulaire et souvent une
alcalose hypokaliemique.

L'insuffisance surrénale aigué. Il existe au pmmplan une déshydratation
extracellulaire pouvant aller jusqu’au collapsus perte rénale de sel liée au déficit en
minéralocorticoides.

Les néphropathies tubulo-interstitielles. Les méphthies tubulo-interstitielles
avec perte de sel voient lors de la reprise d’'uneede apres une insuffisance rénale
aigué ou une levée d’obstacle urologique ou chraniq

Le cerebral salt wasting syndrome qui est déceansdles services de
neurochirurgie. Survenant chez des patients ayesié@bions cérébrales (traumatisme,
infection, tumeur, hémorragie).

- Hyponatrémies avec volume extracellulaire élevé.
Ces hyponatrémies sont liees a une stimulation adeséicrétion d’'HAD par une
hypovolémie relative associée a un état cedématesxffisance cardiaque congestive,
cirrhose décompensée, syndrome néphrotique, hypoalémie. L'uricémie et l'urée
sont élevées témoignant de I'hypovolémie effica@genatriurese est basse s'il n'y a pas

prise de diurétiques.

- Hyponatrémies avec volume extracellulaire normal.
Ce sont les plus fréquentes :
Syndrome de sécrétion inappropriée d’HAD (SIADH) sécrétion inadéquate
d’hormone antidiurétique.

Le diagnostic de SIADH est un diagnostic d’exclasio
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Les critéres diagnostiques de SIADH sont :
Critéres majeurs :
Osmolalité plasmatique diminuée < 280 mosm/L
Osmolalité urinaire inadaptée > 150 mosm/L
Volume extracellulaire normal (pas d’hypotensathostatique,
de tachycardie, cedéme ou d’ascite)
Natriurese > 30 mmol/L en régime normosodé
Fonctions thyroidiennes et surrénales normales
Critéres mineurs :
Pas de prise récente de diurétique
Absence de correction de la natrémie apres gierfude sérum
salé 0,9%
Correction de la natrémie apres restriction oy
Les étiologies des SIADH sont nombreuses, une caé&sBcamenteuse doit toujours
étre recherchée. Les causes pulmonaires, neurakgyiget les syndromes
paranéoplasiques sont les plus courants.

Tableau 1 : principaux médicaments a l'origine t&C8.

Hormones peptidiques Hypoglycémiants oraux  Diurétiques

- Analogues de la-Chlorpropamide -thiazidiques
vasopressine -Tolbutamide -Acide étacrinique
-Ocytocine
-Somatostatine Hypolipémiants

-Clofibrate
Psychotropes Divers Antinéoplasiques
-Phénothiazines -Carbamazépine -Vincristine
-Antidépresseur -Morphiniques -Cyclophosphamide
tricycliques -Anti-inflammatoire  non -Ifosfamide
-Halopéridol stéroidiens

-Fluoxétine
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Hyponatrémie d’origine endocrine.
Devant un tableau biologique de SIADH, il faut imgéement rechercher une
insuffisance surrénale par un dosage de cortisshphtique a huit heures suivi d’un test
au tétracosactide immeédiat (réponse normale sbrésol plasmatique une heure aprés
I'injection est supérieur a 550 nmol/L).
Intoxication a 'eau.
L’absorption excessive d’'eau est rarement suffesasi le rein est normal, pour
entrainer une hyponatrémie. Il faut que les capacide dilution du rein soient
diminuées ou que les apports quotidiens en osnsm@nt faibles. L’intoxication a
I'eau se rencontre :
Dans la polydipsie primitive, soit d’origine p$ymene, soit dans les
atteintes hypothalamiques du centre de la soit¢gdose)
Chez le patient dénutri
Chez le buveur de biere
Chez rlinsuffisant rénal lorsque le débit derétton glomérulaire est
inférieur a 20 ml/mn
latrogene aprés perfusion intraveineuse de solypotoniques (glucose
5 %), surtout en période postopératoire (sécrétibdD dans les états de stress)
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Figure 1 : arbre décisionnel, étape du diagnositidogique d’une hyponatrémié23)
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VI- TRAITEMENT DES HYPONATREMIES (24, 25, 26, 27, 28, 3,30, 31, 32,
33, 34, 35)

Le traitement repose sur trois principes :

- La connaissance du mécanisme de I'hyponatrémie ;

- Le caractére symptomatique ou non de I'hyponatrémie

- L’apport dans tous les cas moins d’eau que de sel.
Les modalités de la prise en charge d'une hypométrésont conditionnées par son
caractére symptomatique plus que sa valeur absi#ua natrémie elle-méme : une
hyponatrémie symptomatique traduit le dépassemest adpacités de réduction du
volume cellulaire et justifie une prise en charggreasive; a I'opposé, une
hyponatrémie asymptomatique, méme profonde, téreoige [Iefficacité de la
régulation du volume cellulaire et ne nécessiteqmsorrection urgente, d’autant plus
que son installation a été lente. En effet la ativa trop rapide de I'’hyponatrémie ne
laisse pas aux cellules de regagner les solutésipet il en résulte une déshydratation
cellulaire responsable de conséquences neurolagigietle qu’un syndrome de

myeélinolyse centropontine.

VI-1.Traitement des hyponatrémies aigué ou avec gies de souffrance
cérébrales.
Ce sont des urgences vitales et I'hospitalisatiorere réanimation doit étre de régle.
Une correction rapide doit étre entreprise jusqdigparition des symptémes de
souffrances cérébrales.
Le traitement repose sur I'administration de sésaié hypertonique associé si besoin

au furosémide. Ce traitement est interrompu déssfaarition des symptémes.

VI-2.Traitement des hyponatrémies chroniques
Le traitement d’'une hyponatrémie chronique doitefda part entre les risques de
complications immédiates de [I'hyponatrémie et lesques de myélinolyse
centropontine (MCP) liée a une correction tropdapi
En cas d’hyponatrémie chronique asymptomatiqueolaection doit étre lente. Si le

volume extracellulaire est élevé ou normal, larretsbn hydrique seule suffit souvent.
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Lorsque le volume extracellulaire est diminué, dplétion sodée est corrigée par apport
de soluté salé isotonique 0,9 % qui va rétabholi@mie.

Si I'hyponatrémie chronique est symptomatique, aogection rapide s'impose sous
stricte surveillance. Les mémes mesures que flogygrdnatrémie aigué symptomatique
seront appliquées.

Pour les hyponatrémies par sécrétion inadéquatardidne antidiurétique (SIADH) :
Tous les médicaments susceptibles de donner un I$148ivent étre arrétés et les
causes curables traitées.

Pour les hyponatrémies dans l'insuffisance cardiagda cirrhose :

L’hyponatrémie est un marqueur pronostique péjoddns ces deux pathologies et
reflete un stade avancé de la maladie. Le traiterm@msiste en une restriction hydro-
sodée souvent insuffisante. Les diurétiques deséasont intéressants dans la prise en

charge car permettent une excrétion d’eau plud’exerétion de NacCl.

Myélinolyse centropontine :

La survenue de myélinolyse centropontine estdgue majeur d’une correction trop
rapide. La MCP correspond a des lésions symétriquesentre de la protubérance. La
symptomatologie est souvent retardée : apres @mvadte libre de 1 a 6 jours, I'état
neurologique se réaggrave, avec apparition de sigeeirologigues associant a des
degrés divers, un mutisme, une dysarthrie, une stemee, une quadriparésie spastique
et une paralysie pseudobulbaire.

L'imagerie cérébrale (IRM) est un bon apport diagjitue. Pour éviter la MCP les
objectifs thérapeutigues recommandés sont unetiééwde la natrémie inférieure a 12
mmol/L dans les 24 premieres heures et inférieut8 enmol/L dans les 48 premieres

heures. Le pronostic est grave, avec absence tességn dans 71 % des cas.



DEUXIEME PARTIE

NOTRE TRAVAIL
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I-OBJECTIFS

Notre travail consiste a :
- Décrire I'aspect épidémiologique de I'hyponatrémie
- Décrire les particularités cliniques et thérapaigi

- Etablir le lien entre la mortalité hospitalierd’eyponatrémie.

II-MATERIELS D’ETUDE ET METHODOLOGIE

II.1-MATERIELS

Nous avons fait une étude rétrospective des desdes malades admis dans le
service de Réanimation médicale et de toxicologjrdque au CHUA/HJRA sur une
période de 6 mois allant d§ janvier 2009 au 30 juin 2009.

[1.1.1-Critere d’inclusion :
Sont inclus dans cette étude tous les patientst aykeur admission ou pendant
le séjour d’hospitalisation, une natrémie < 135 fiim@vec contrdle de I'ionogramme

sanguin apres traitement.

[1.1.2-Critere d’exclusion :
Sont exclu dans cette étude tous patients prégamt@nhyponatrémie mais qui

n’'ont pas fait I'objet d’'un contrdle ionogramme gaim apres le traitement.

[1.2-METHODOLOGIE

Les différents parametres ont été recueillis pobagoe patient dés son
admission et durant son hospitalisation en Réaromat

Il sS’agissait :

[I-2-1.Les parameétres épidémiologiques

- l'age

- sexe

- motif d’entrée

- I'état de santé antérieur

- antécédents médicaux
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[I-2-2.Les éléments cliniques et biologiques de djaostic
-la circonstance de découverte
- I'état de conscience a I'admission
-les signes d’orientations
-les signes cliniques a I'admission
-'association des signes
- 'lonogramme sanguin de découverte de I’hypomaiee
-les types d’hyponatrémie
-I'étiologie de I'hyponatrémie
- la gravité et la cause de I'hyponatrémie (hypamaie causale ou

hyponatrémie associée).

[I-2-3.les éléments thérapeutiques
-les voies d’administrations de la correction

- la modalité de correction

[I-2-4.Les éléments évolutifs
- la durée de séjour en Réanimation
- I'évolution de l'ionogramme sanguin
- I’évolution clinique journaliére

- le devenir des patients

Les données ont été recueillies sur des fichesedeeil a partir des dossiers
meédicaux des patients qui ont été par la suitepredées dans un tableau. Le traitement
des données s’est fait par WINDOWS XP/WORD-EXCELWPER POINT.
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III-RESULTATS
Nous représenterons sous forme de diagrammestabléau les résultats récoltés :

l1I-1.Résultat du recrutement
Parmi 602 patients admis dans le service de Résinoimilédicale du CHUA/ HIRA,
53 présentaient une hyponatrémie, mais 36 casmenteont été inclus dans notre
étude, soit une incidence de 8,8 %.

l1I-2.Aspect épidémiologique

[1I-2-1.Répartition selon I'age

16

14 -

Nombre de cas

O T T T T T T
0la1o0 11a 20 21a30 31a40 41a50 51a60 6letplus

Tranche d'age

Figure 2 : Répartition selon I'age
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[11-2-2.Répartition selon le sexe

il B B Il_ll |

0lal0 11a20 21a30 31a40 41a50 51a60 6letplus

=
=]
1

Nombre de cas
o = %] w E-9 [¥a (=)} ~J ca w
1
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Figure 3 : Répartition selon le sexe

[11-2-3.Répartition selon les motifs d’hospitalisatons

9%

11%
B Neurologique
M Cardiovasculaire
13% 539,  MlIntoxication
H SDRA
W Autres

14%

Figure 4 : Répartition selon les motifs d’hosp#ations
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[1I-2-4.Répartition selon I'état de santé antérieur
Tableau 2 : Répartition selon 'état de santé auér

L’état de santé antérieur a été évalué selon lecédents et I'histoire de la maladie.
Ceux qui avaient des antécédents lourds comme d#mlpgies neurologiques,
cardiovasculaires, néoplasiques, ou métaboliques cmsidérés comme mauvais état
de santé antérieur.

Etat de santé antérieur Nombre %
Bon 7 19,45%
Moyen 12 33,33%
Mauvais 17 47,22 %

[11-2-5.Répatrtition selon les antécédents médicaux
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500 I l l l I
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S° M) Q\'b (g,o S Q\< &
S‘ 'Q,o .0"‘\ e & ,b(‘
& < S & &
@ e

Antecedent medicaux

Figure 5 : Répartition selon les antécédents mégica



I1I-3.Les éléments cliniques et biologiques de diampstic

[11-3-1. Répartition selon la circonstance de décoerte

W A l'admission

B Aprés 48 heures

Figure 6 : Répartition selon la circonstance deodéerte

[11-3-2.Répartition selon 'état de conscience

44%
M Glasgow> 14/ 15

36%
B Glasgow:13a9
m Glasgow< 9

20%

Figure 7 : Répartition selon I'état de conscience
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[11-3-3.Répartition selon les signes d’orientations

Tableau 3 : Répartition selon les signes d’orieorat

n Céphalée ..........cooeeviiiiii, 5 17,24 %
L
8 Vertige ..o 4 13,79 %
g Trouble du comportement ............... 17 58,62 %
o) CoNVUISIONS ....vvvvveiiiie e 3 10,34 %
x
>
W
4 TOTAL (i 29
0 NAUSEE ...vvvieiie e e e 8 40 %
L
- Vomissement ............oceeeiiiiienenn 11 55 %
N
('-'5 Dégoltde l'eau ............ceceeeeeeinins 1 5%
&)

TOTAL .o, 20
-
T AEG i) 17 62,96 %
m
E Asthénie .........oooiiiiiii 10 37,04 %
@)
<
E TOTAL oo 27
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Tableau 4 : Récapitulation des signes d’orientation

Signes d’appels Nombre %
NEUROLOGIQUES 29 38,15
DIGESTIFS 20 26,31
ETAT GENERAL 27 35,52

[11-3-4.Répartition selon les signes cliniques adidmission

Tableau 5 : Répartition selon les signes clinicuéadmission

Céphalée .........coovviiiiiiii 3 7,5 %
Vertige ..o 3 7,5%
(u/] Trouble du comportement ............... 7 17,5 %
(:2)‘ Convulsions .........ccoeviii i, 3 7,5 %
% ComMa ..ot 20 50 %
8 Syndrome confusionnel ou délirant .... 1 2,5%
é Signe d’engagement cérébral . ........ 3 7,5 %
TOTAL o e 40
L NAUSEE ..o, 7 3888%
E) Vomissement ........ 11 61,12%
Q
)

TOTAL i 18
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-
= AEG i) 20 95,24 %
L
E Asthénie ........cccovvi i, 1 4,76 %
O
<
- TOTAL wovvieeeee e 21
(N
(N
% SDRA........... 3 3334%
%  OAP 6 66,66 %
24
o
0
o TOTAL .o 9
Syndrome cedémateux ............ 3 37,5%
0 .
H:J Hypothermie ..............oociiiiinis 1 12,5%
5 Déshydratation .......................... 4 50%
<
TOTAL v 8

Tableau 6 : Récapitulation des signes cliniqueadirission

Signes cliniques Nombre %
NEUROLOGIQUES 40 41,66
DIGESTIFS 18 18,75
ETAT GENERAL 21 21,88
RESPIRATOIRE 9 9,37
AUTRES 8,33
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[11-3-5.Répatrtition selon I'association des signesliniques

Tableau 7 : Répartition selon I'association desesgcliniques

Association des signes Nombre %
MONOSYMPTOMATIQUE 9 25
BISYMPTOMATIQUE 20 55,55
TABLEAU COMPLET 7 19,55

[11-3-6.Répatrtition selon la profondeur de I’hyponatrémie

Tableau 8 : Répartition selon la profondeur depgryatrémie

Natrémie Nombre %
]135-130] 14 38,88
]130-120] 11 30,55
<120 11 30,55

[11-3-7.Répatrtition selon le type d’hyponatrémie

L’état volémique a été apprécié grace a des csitéimiques : pression artérielle, pouls,
persistance d’un pli cutané.

Tableau 9 : Répartition selon le type d’hyponateemi

Type d’hyponatrémie Nombre %
HYPOVOLEMIE 10 27,78
NORMOVOLEMIE 13 36,11

HYPERVOLEMIE 13 36,11
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[11-3-8.Répartition selon I'étiologie de I'hnyponatrémie

Les étiologies sont classées soit par une inflatigro sodée soit par pertes rénales ou
extra rénales, soit par inflation hydriqgue (DILUTNQ
Tableau 10 : Répartition selon I'étiologie de I'loy@mtrémie

Etiologie Nombre %
INFLATION HYDRO SODEE 10 27,77
INFLATION HYDRIQUE 3 8,33
PERTES RENALES ET EXTRA 23 63,88

RENALES

[11-3-9.Répartition selon I'hyponatrémie causale ouassociée

Tableau 11 : Répartition selon I'hnyponatrémie clusa associée

Hyponatrémie Nombre %

CAUSALE 17 47,22

ASSOCIEE 19 52,78
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[11-3-10.Répartition selon la cohérence entre I'’hypnatrémie,
chlorémie et la kaliémie

80 +

70 A

60 -

50 A

m Chlorémie

W Kalémie
30 4

20 A

10 -

Diminuée Normale Augmentée

Figure 8 : Répartitions selon la cohérence entygpbnatrémie, chlorémie et la kaliémie

IlI-4.Les éléments thérapeutiques

[1I-4-1.Répartition selon les voies d’administratiins de la correction

11% 14%

M QOrale
M Perfusion

o Mixte

75%

Figure 9 : Répartition selon les voies d’administres de la correction
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[11-4-2. Répartition selon la modalité de correctim

70
60
M Restriction hydrique
50
W Restriction hydrosodé +
40 diurétique
M Réhydratation isotonique +
30 7 NaCl
. B Réhydratation hypertonique
| autres
10 -
0 -

Nombre %

Figure 10 : Répartition selon la modalité de cdroec

[11-5.Evolution
I1I-5-1.Répartition selon les résultats biologiquesapres la correction

Tableau 12 : Répartition selon les résultats biglegs apres la correction

Résultat biologique Nombre %
BON 25 69 ,44
MOYEN 7 19 ,44

MEDIOCRE 4 11 11
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I1I-5-2.Répartition selon les résultats cliniques @res la correction

Tableau 13 : Répartition selon les résultats dliegjapres traitement

Résultat clinique Nombre %
BON 17 47,22
MOYEN 3 8,33
MEDIOCRE 16 44.44

I11-5-3.Répartition selon les complications

Tableau 14 : Répartition selon les complications

Complication Nombre %
NEUROLOGIQUE 6 33,33
CARDIOVASCULAIRE 4 22,22
RENALE 2 11,11

METABOLIQUE 6 33,33
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[11-5-4.Répatrtition selon la durée de séjours en réanimation

Tableau 15 : Répartition selon la durée de séjennganimation

Durée d’hospitalisation Nombre %
l1ha24h 0 0
<5 jours 12 33,33
<10 jours 12 33,33
<15 jours 4 11,11
15 jours et plus 8 22,22

[11-5-5.Répatrtition selon le devenir des patients

Tableau 16: Répartition selon le devenir des ptien

Evolution Nombre %
Sortie 12 33,33
Transfert 9 25
Déces 15 41.67

[1I-5-6.Répartition selon le décés

Tableau 17 : répartition selon le décés

Hyponatrémie Nombre de déces %
135a 130 4 26,66
129 a 120 4 26,66

<120 7 46,66




TROISIEME PARTIE

COMMENTAIRE ET SUGGESTIONS
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- COMMENTAIRE

C’est une étude rétrospective, qui comporte plusiémites : la détermination du type
de I'hnyponatrémie en fonction de la volémie estrafstir-dépendante, celle-ci étant
appréciée grace a des criteres cliniques (pressiénelle, état d’hydratation, perte de
poids récente...).

Elle a été effectuée dans un service de réanimatiédicale, ce qui excluait toutes les
hyponatrémies pouvant survenir en milieu chirudgicaqui sont liées a des pathologies
généralement non recrutées par le service.

Nous avons volontairement exclut les patients ¢omtnpas pu bénéficier un contréle
ionogramme sanguin apres correction de I'hyponaeédans le but de vérifier
I'efficacité du traitement.

I-1. Aspect épidémiologique
I-1-1.Résultat du recrutement

L'incidence retrouvée dans les différentes étudasait de 1% a 7%, celle des
hyponatrémies inférieure a 120 mmol/L varie entreet712% des hyponatrémies.
L’hétérogéneéité de ces chiffres s’explique par ilzesité de I'origine du recrutement
des services. Dans notre étude nous avons retramng@cidence de 8,8% ce qui est
explique par la gravité et la nature des pathotogi&cessitant une réanimation et une
surveillance plus fréquente et permanente de l&tatdratation des patients, donc un

ionogramme sanguin.

[-1-2.Selon I'age et le sexe (1)

Cette étude a permis de constater une forte mmorahez les personnes agés
(38,88%), coincide bien avec la littérature qui m@gue I'age avancé est un facteur de
risque de survenue d’hyponatrémie par la diminutleri’eau total selon la proportion

relative de tissu adipeux, aussi par la présencaotebreuse pathologie qu’on peut
rencontrée dans ce tranche d’age, a savoir le®lpgibs rénales ou cardiaques ou
métaboliques.
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Nous avons noté une prédominance masculine camg3ait 63,88% sont de sexe
masculin. Connaissant que chez la femme jeuney t@ale est de 50%, diminue a 40%
chez la femme agée, toutefois on remarque la najard’antécédent toxique surtout

I'éthylisme chronique chez les hommes.

I-1-3.Selon le motif d’hospitalisation

Nos patients sont hospitalisés pour affection rlegique dans 53% (AVC, crise
convulsive, état comateux) des cas, ce qui nousgial’avancer que les manifestations
cliniques de I'hnyponatrémie sont prédominées parsiignes neurologiques.

On note aussi la gravité des pathologies surtoutah@gique qui amenent nos patients
dans notre service. Toutefois l'interrogatoire thistoire de la maladie, les antécédents
et 'examen clinique nous conduit a faire les exagngaracliniques a la recherche d’'une

hyponatrémie.

I-1-4.Selon I'état de santé antérieur

On note une prédominance de mauvais état de aatégeur (47,22 %) qui influence
sur les pronostics des patients. Ce qui nous paussi de constater que les traitements
des pathologies antérieurs peuvent étre une dasgis possibles de I'hyponatrémie

actuelle.

I-1-5.Selon les antécédents

La majeur partie (86%) de nos patients ont des cadegnts médicaux, soit
neurologiques (céphalée a répétition, crise comags AVC...), soit toxiques
(cenolisme chronique...), soit néoplasiques, soiticaadculaires (HTA, insuffisance
cardiaque...), soit meétaboliques (diabéte...), soitpiratires. On note une
prédominance des antécedents neurologiques.

Ces antécédents peuvent étre des facteurs étjoksyide I'hyponatrémie. Mais
I'hnyponatrémie peut étre le premier signe d’'une aded non connue, en particulier

cancéreuse.
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I-2.Aspect clinique et biologique
I-2-1.Selon la circonstance de découverte

Nos patients avaient des son admission aprés uagfamme en urgence une
hyponatrémie (75%), contre 25% aprés leSHée son hospitalisation. Il y a donc une
prédominance des hyponatrémies aigués. L’hyponaraigué qui est grave quand elle
est accompagnée des signes de souffrance cérélralenc nécessite une prise en

charge urgente.

[-2-2.Selon I'état de conscience

L’altération de I'état de conscience est pour beapcd’auteur, un facteur de mauvais
pronostic.

Nos résultats sont en accord avec ces donnédgd¥ade nos patients ont un GCS< 9,
20% ont un GCS entre 13 et 9, 36% ont un GCS > 14.

[-2-3..Selon les signes d’orientations

Les signes d appels sont dominés par les signeslogigues a savoir les céphalées,
vertige, trouble du comportement et convulsions, 18%), suivi par I'altération de

I'état général et asthénie (35,52%), suivi par deges digestifs a savoir le nausée,
vomissement et dégolt de l'eau (26,31%). Ce ne past des signes propres a
I'hyponatrémie ce qui rend difficile le diagnostsans les examens paracliniques.
Toutefois ces différents signes d’appel nous semilid¢re importants a décrire avec
précision, car ce sont des signes qui vont atfietention sur I'existence d’une

hyponatrémie.

[-2-4.Selon les signes cliniques a I'admission

Lors de I'hospitalisation, I'examen clinique a r&v&urtout la fréquence des troubles
neurologiques avec prédominance des troubles deracience et du comportement,
des céphalées et vertiges, suivis des troublestifig@vec nausées et vomissements,
puis des troubles de I'état général avec altératienl’état général et asthénie, puis
respiratoires avec SDRA et OAP, et enfin les ausgmes avec le syndrome

cedémateux hypothermie et déshydratation.
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La symptomatologie de I'hyponatrémie varie selonpsafondeur et sa rapidité de
I'installation. Les signes de souffrance cérébrai@soins de I'cedeme cérébral a savoir
agitation, confusion, convulsions, coma, dyspnéBrna le caractere aigue de
I’hyponatrémie qui nécessite une prise en charggenie. Donc devant une
symptomatologie évocatrice d’hyponatrémie, bierilguie soient pas spécifiques d’'un
hyponatrémie, ou devant des circonstances étialegigpouvant le faire suspecter,
différents examens doivent étre demandes pour seralg situation. D’ou l'intérét de
pratiquer en urgence l'ionogramme sanguin avec reeste I'osmolalité, du glucose,
de l'urée, de la créatinine des protides totaugntigramme urinaire avec mesures de
'osmolalité, de l'urée et de la créatinine. MalrEmwsement, ces examens ne sont pas

complets dans notre étude.

[-2-5.Selon I'association des signes

Nos patients ont au moins un symptdme mais dansm#geure partie c’est
bisymptomatique ce qui nous permet de dire qugbhgatrémie est une pathologie qui
peut affecte tous les systemes de l'organisme.

I-2-6.Selon la profondeur, le type et I'étiologi@e I'’hnyponatrémie

Une hyponatrémie, entre 135 et 130 mmol/L, étasente chez 14 patients (38,88%),
entre 129 et 120 mmol/L chez 11 patients (30,5580120mmol/L chez 11 patients

(30,55%).

Nous avons classé les hyponatrémies en 3 types kelmlémie qui est évaluer par les
signes cliniques : 10 cas de type hypovolémique,ca8 chacun pour les types
normovolémiques et hypervolémiques.

Notre étude montre comme étiologie la prédominapee des pertes rénales et
extrarénales avec 23 cas soit 63,88%.

Dans la base de données Cub-Réa, une étude ppati&eDas et G.Offenstadt en 2003
(36), montre que parmi les 96193 patients hospitali4997 a 2001, 1 a 1,5% des
patients /an ont eu une hyponatrémie inférieur@minol/L durant leur séjour en

réanimation. A I'admission dans le service de nétion de Saint-Antoine a Paris,

parmis les 865 patients admis en 2001, 14,8% avaie® hyponatrémie inférieure a

135 mmol/L et 2,1% une hyponatrémie inférieure @Mol/L.
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Une étude faite par S. L.Bennani et al en 20®3) a montrée que I'hyponatrémie
hypovolémique représentait 25,7% des cas ; seesaiaient les pertes rénales dans
23,7% et les pertes digestives dans 4,3% des chgpdnatrémie hypervolémique
concernait 23 ,7% des cas: cirrhose hépatique &e2%, insuffisance cardiaque
congestive chez 6% et syndrome néphrotique chez6.0,3’hyponatrémie
normovolémique a été retrouvée dans 50,6% ded ea&BIHAD représentait 49,7%, ses
causes étaient une méningite tuberculeuse dan%o2ly¥e pneumopathie dans 12,3%,
une meéningite purulente dans 6%, et d’autres calemes 3,4% des cas.

L’analyse des données de la littérature avec Igglteds de notre étude se coincident.
Toutefois concernant les étiologies des hyponaggna comparaison de nos résultats

est difficile a réaliser a cause de l'insuffisades bilans et investigations pratiquées.

[-2-7.Selon I'hyponatrémie causale ou associée

Nous avons remarqué dans notre résultat que I'rgtpémie peut étre I'étiologie des
pathologies qui amenent nos patients dans notv&ceanais elle est surtout associée a

des pathologies graves telles que I'accident vaseutérébral.

[-2-8. Selon la cohérence entre hyponatrémie, drEmie et la
kaliémie
Notre étude montre une cohérence significativeedittyponatrémie et la chlorémie car
50% de nos patients ont une chlorémie diminuée0& Bormale, de méme pour la
kaliéemie qui est normale dans la grande partiefidlalité du résultat de I'ionogramme

sanguin pour I'hyponatrémie doit accompagner laimlition de la chlorémie.

I-3.Aspect thérapeutique
I-3-1.Selon les voies d’administrations de la coraion

On note une prédominance de la voie parentérale &&86, contre 14% pour
I'administration orale et 11% combinées. C’est dlancorrection par voie intraveineuse
qui est intéressant vue qu’on peut contrbler lasgé de correction et que nos patients

sont dans un état comateux ou ont un probleme logimoe. Toutefois la voie
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combinée c'est-a-dire apport intraveineuse et agpale trouve sa place dans les cas ou
il y avait un manque de NaCl injectable.

[-3-2.Selon la modalité de correction

L’hyponatrémie aigué symptomatique est une urgebtgponatrémie chronique doit
étre respectée en attendant un diagnostic étialegiouis corrigée lentement.

L’objectif n’est pas de normaliser des chiffres,ilgiaut d’ailleurs toujours vérifier,
mais de traiter des symptomes. Le traitement dgodhatrémie elle-méme, doit étre
associé a celui de la ou des cause(s) et des eélenfacteurs favorisants
(hypokaliémie,...).

Chez l'animal, I'adaptation cérébrale a I'hypototdicplasmatique s’établit en 48h. la
correction rapide d’'une hyponatrémie avant cettetdl de 48h serait bien tolérée. La
plupart des auteurs utilisent cette valeur seudd&te pour définir le caractére aigu d’'une
hyponatrémie.

En 2005, une conférence de consensus a proposg,lemmtoxications a I'eau des
marathoniens, de faire 100ml de soluté salé a 3% pogmenter la natrémie de
2mmol/L. la formule d’Adroué et Madig88) permet de calculer le volume a perfuser
d’'un soluté en fonction de la modification de natig souhaitée :

ANa pour un litre de soluté = ([NaJmmol/L perfuségNajmmol/L du patient) / (eau
totale + 1), I'eau totale étant estimée par le poidd,6 chez 'homme, x 0,5 chez la
femme.

Une autre formule peut estimer le volume de NaCl &%erfuser par heure en
multipliant le poids du patient par 'augmentatibésirée de la natrémie en mmol/L par
heure.

Pour les hyponatrémies chroniques, en cas d’hygaoviel bien tolérée ou de difficulté
pour évaluer la VEC, on peut apporter 0,5 a 1Létara salé isotonique en intraveineux
soit un apport oral de sel (six grammes par jouc@mprimés). Dans tous les cas il
convient de surveiller régulierement la natrémia dé dépister a temps une correction
trop rapide, surtout si la natrémie initiale egéiireure a 125mmol/L ou si le patient a
des facteurs de risques de MCP surajoutés (hygoki).
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Une restriction hydrique de 750 ml/j permet un iifgégatif en eau si on considére que
les pertes obligatoires (urines et pertes insessjlyeprésentent 1L/j mais elle n’est pas
toujours efficace, et I'observance est difficile &ng cours. D’autres traitements
peuvent étre proposés. La déméclocycline (600 &rhg(), dérivé des tétracyclines et
le lithium provoquent un diabéte insipide néphragée mais avec des effets
secondaires rénaux importants. Des sachets d'86&gj per 0s) peuvent également étre
prescrits.

Nous avons classé les modalités de corrections erdabrestriction hydrique, la
restriction hydro sodé avec diurétique, réhydratatisotoniqgue avec du NaCl en
perfusion, la réhydratation hypertonique et lesesutraitements.

On a remarqué dans nos résultats une majoratida derrection par la réhydratation
avec apport du NaCl injectable ce qui est en acawset nos étiologies qui étaient en
faveur des pertes rénales et extrarénales.

La maitrise de la correction de I'hyponatrémie dwhde la connaissance du mécanisme
de [l'étiologie de I'hyponatrémie qui nécessite desamens paracliniques et la
disponibilit¢é des moyens pour la correction alotge quous ne disposons pas a la
pharmacie de I'h6pital du NaCl injectable ou dwséisalé hypertonique, a noter aussi
gue notre service de réanimation ne dispose quausge seringue électrique pour
calculer avec précision la vitesse de correctiautdfois on a évalué que les bases du
traitement sont bien visible dans nos prise engshaomme la restriction hydrique,

apport de sel, diurétique.

[-4.Evolution

I-4-1.Selon les résultats cliniques et biologiquegpres la correction

Concernant I'évolution clinique et biologiqgue nausns constaté une bonne évolution
ce qui nous permet de dire que la correction dgpbhatrémie est nécessaire pour nos
patients méme si leur motif d’hospitalisation étaittre que I'hyponatrémie, il est

nécessaire aussi de suivre I'évolution par l'iorogme sanguin.
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[-4-2.Selon les complications (39, 40, 41)

La myeélinolyse centropontine (MCP) est le risqugemad’une correction trop rapide.
Les études expérimentales suggérent que I'hypana@ré&hronique en elle-méme
n’induit pas de MCP et que celle-ci survient sutrten cas de correction trop rapide.
Des études animales récentes ont confirmé que st 'amplitude de la correction
dans les 24-48 premieres heures que la vitessdardnala correction initiale qui
détermine la survenue de la MCP. Ainsi les objedtiErapeutiques recommandés sont
une élévation de la natrémie inférieure al2 mmadidins les 24 premiéres heures et
inférieure a 18 mmol/L dans les 48 premieres he@hsz 'homme, la fréquence de la
MCP au cours de la correction trop rapide d’'uneomgdrémie chronique est mal
connue.

On note ici dans notre étude des complications m@efo par des complications
neurologiques qu'on n'a pas pu metre en accord deecsignes du MCP et des

complications métaboliques a type d’hypernatrémie.

I-4-3.Selon la durée de séjours en réanimation

Selon notre étude, presque tous les patients68dit des cas, la durée d’hospitalisation
est supérieure a 5 jours. Le séjour a été plus g les malades qui avaient une

pathologie sévere a 'admission.

I-4-4.Selon le devenir des patients
Cette étude a permis de constater une forte meri@li,67 %), malgré une impression
de bonne statistique.
Notre travail ne peut avancer que la correction’tugoonatrémie a elle seule suffise
pour la bonne évolution des patients mais elle rdmrg avec les traitements de
réanimation des pathologies de bases.

I-4-5.Selon le déces des patients
Ce résultat nous donne une idée sur les facteuwrsogptigues de la mortalité
hospitaliere : la sévérité de la maladie a I'adioissl’altération de I'état de conscience

a l'entrée.
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Erasmus et &) ont montré que la sévérité de [I'hyponatrémie mficait
significativement la mortalite.

Nos résultats vont dans le sens de ces étudass:avmns noté 26,66% de décés pour
les hyponatrémies entre 135 et 130 mmol/L, 26,66Ur es hyponatrémies entre 129
et 120 mmol/L et 46,66% pour les hyponatrémies Gniraol/L.

On peut dire donc que la profondeur de I'hypomaieéest un facteur pronostique

indépendant de la mortalité hospitaliere.
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- SUGGESTIONS

Notre étude nous a fait prendre conscience de daitgr d'une hyponatrémie qui
participe aux facteurs pronostiques des maladepithbbisées dans notre service de
réanimation médicale. Devant cette gravité nousayess de formuler quelques
suggestions.

- Elaborer une Information, Education, Communicatiées sur des régimes
hygiéno-diététiques qui pourraient étre nécesgere prévenir I'hyponatrémie
pour les patients présentant des pathologies (logigoes, cardiovasculaires,
rénales, néoplasiques,...) ou habitudes toxiquegligthe chronique.). qui
risquent d’entrainer des troubles sur la valeuladstrémie.

- Donner une formation continue au médecin surtout fp@s médecins qui vont
prendre en charge les malades aux urgences (lsgeotl non) basé sur la
démarche de diagnostic étiologique et thérapeutdpid’hyponatrémie, afin
d’uniformiser les protocoles de prise en charge.

- Tout médecin et/ou personnel paramédical doiveniv@io reconnaitre les
signes d’orientation de I'hyponatrémie en menantinterrogatoire précis et
orienté.

- Transférer immédiatement tous patients présentamthyponatrémie aigué ou
avec des souffrances cérébrales et les hyponaséahimniques avec des
symptdémes neurologiques dans un centre hospitalj@nt un service de
réanimation.

- Doter les services des urgences et réanimations aggareils médicaux
suffisants et en bon état de marche pour le traitenet la surveillance des
malades (scope, PSE, respirateur de réanimation...).

- Approvisionner la pharmacie en NaCl ou SSH.

- Faciliter 'acces aux bilans paracliniques essénfjgistance, colt, rapidité des
résultats...) comme I'ionogramme sanguin, ionograranteire, glycémie...).

Enfin, un arbre décisionnel sera mis en annexe poenter la prise en charge de

I’'hyponatrémie au service de Réanimation Médical€tHUA/ HIRA.
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CONCLUSION

L’hyponatrémie est un trouble hydro électrolytiqfiequent et parfois négligé,
nécessitant une démarche diagnostique rigoureuge dan adapter au mieux le

traitement.

Les résultats de cette étude rétrospective syrasnts présentant une hyponatrémie au
sein du service de réanimation médicale du CHU/aRAours de la premiére moitié de
I'année 2009 montre que cette pathologie gravéiest présente dans le service. Elle

représente une incidence de 8,8%.

Les causes sont surtout des pertes rénales etrémdlas liées a des pathologies

neurovasculaires, néoplasiques, toxiques gravemesentes.

Aigué, le risque majeur est 'cedeme cérébral drdgement urgent repose sur des
apports de solutés hypertoniques avec surveillainéguente de la concertation

plasmatique en sodium.

Chronique, elle est souvent peu symptomatique ebsaction trop rapide expose a des

lésions démyeélinisantes cérébrales (myélinolysérapantine).

La séveérité de I'hyponatrémie représente dans nétuele un facteur pronostique

indépendant de la mortalité hospitaliere.

Malgré sa gravité, I'hyponatrémie est une path@ogi’on peut traiter efficacement
avec une démarche diagnostique et étiologiqueriécis.
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ANNEXE | : PROTOCOLE THERAPEUTIQUE DE L'HYPONATREMIE (42)

HYPONATREMIE

Confirmation BIOLOGIE
- Na+*<135mmol /L -5 - lonogramme
- ATTENTION aux pseudos sanguin
hvnAn~ HrAmine - lonogramme
urinaire
- Glvcémie
Pas de signes de Signes de déshydratation CEdeme et

déshydratation extra extra cellulaire

cellulaire et NaU > 20

mmanl /1

NaU < 20 mmol
/L

v v

NaU > 20 mmol NaU < 20 mmol

/1 Al

\4 ¢ ¢

A\ 4

DILUTION Pertes rénales Pertes extrarénales Inflation hydro
(Inflation - Diurétiques - Digestives sodé
hydrique ) - Insuffisance - Traumatismes - Insuffisance
- SIHAD surrénale - Brulures cardiaque
- Médicamen - Insuffisance - Sueur - Inaifficance
ts rénal a abondantes
(psychotrop diurese ]
e) conservé
- Excés - Néphropathi
d’'apport e avec perte
hydrique de cel
(potomanie,
syndrome
A 4 A 4
- Restriction - Restriction hydrique ( moins de 500 ml
hydrique de liquide par jour
(moins - Diurétique de I'anse (Furosémide) avec
de 500 ml de apport sodé modéré et apport de
liguide par potassium.
jour)
A 4

- Perte hydrique et sodé & compensé :
)

- Ne corrige qu'un fiers & demi du déficit en 24 h

_ TrAitar In ~Atica Aa I AARIAAN hvuArA cAadA

Déficit de Na ( mmol/L) = 0,6 x poids
[140 — natrémie]

Déficit en sérum physiologique (ml) = 3,9
X poids [140 — natrémie]

Pourle NaCl1Tg=17 mmolou 6 g =100
mmol




Annexe 2 : FICHE DE RECUEIL DE DONNEES

Hyponatrémie

Identité

Nom et prénoms :

Age : ans sexe :
Profession :

Domicile :

Date d’entrée :

Motif d’entré :

Antécédents

Personnels :
Familiaux :

Histoire de la maladie

Parametres a I'admission

TA FC FR SpO2 T° GLASGOW

Signes clinigues a I'admission

AEG trouble du comportement dégolt de I'eau
nausée

Vomissement céphalée syndrome confusionnel ou

délirant

Coma crise convulsive engagement cérébral

Aufres :



Examens paracliniqgues a I'entrée

lonogramme sanguin :
Na : mmol/L K: mmol/L Cl: mmol/L
Aufres :

Traitements

Evolution

Clinique :

Paraclinique :
lonogramme sanguin : date :

Na : mmol/L K: mmol/L Cl:
mmol/L

lonogramme sanguin : date :

Na : mmol/L K: mmol/L Cl:
mmol/L

lonogramme sanguin : date :

Na : mmol/L K: mmol/L Cl:
mmol/L

Autres :

Traitement

Pronostic

Jours d"hospitalisation :

Sortie : fransfert : décédé :



Annexe 3

Liste des patients examinés présentant une hyponatrémie < 135 mmol/L

avec contréle de I'ionogramme sanguin apres correction : épidémiologie et signes cliniques

Parameétre a I'entrée

Patient Sexelage Motif Etat de santé Antécédent médicaux Circonstance o < 10 Signe Signe clinique INaeggwé'?si?oi
: xelag d’entrée antérieur et habitude toxique de découverte £ £ y ;' d’orientation a I'admission mmIoI/II_
< |2 | g | 8
1 F/38 Insufﬁsance mauvais cardiopathie A l'admission  9/6 120 88 15 GAE AEG . 127
cardiaque OMI, ascite
Perte de . , _ .
2 F/36 : moyen Eclampsie A l'admissionn  9/6 100 96 10 Asthéni coma 101
connaissance
Coma
3 M/86 AVC moyen HTA A l'admission| 15/1Q 91 89 13 Nausée 133
vomissement
4 mis7 | coma bon Ethylique A ladmission| 10/6| 96 85 5 Coma 118
éthylique Anisocorie
. HTA . 4 Coma
5 M/47 AVC mauvais Ethylique 48 h aprés 19/23 110 90 10 cC 143
HTA Céphalée coma
6 F/40 AVC mauvais Insuffisance A l'admission | 18/10| 90 99 8 ver?i e AEG Hypersécrétion | 132
rénale g€, bronchique
, . SDRA
7 M/55 Etat comateux bon A l'admission  10/6 120 70 8 Coma 111
8 mis7 | Nausee mauvais HTA, SCA, AVC | Aladmission 17/8| 55 | 97 | 15 |Nausee AEG, nausee | ) ¢
Vomissement Vomissement | vomissement
Coma Diabétique , o Coma
9 M/64 diabétique moyen Ethylique A l'admission | 17/10| 120 86 3 Déshydratation 115
10 M/62 AVC mauvais AVC A l'admission| 18/10 90 95 4 oida 125
11 mis0 | Coma moyen éthylique Aladmission 14/7| 120| 91| 5 Vomigset | COM3 134
éthylique Mydriase
12 F/38 Cardiopathie | mauvais cardiopathie A l'adnaissi| 9/5 80 92 15 CEG.’ nausee AEG.’ nausee 131
omissement | vomissement




Parametre a I'entrée

Antécédent
. A Motif Etat de santé médicaux Circonstance = < 0 Signe Signe clinique Natrémie a
Patient | Sexelage d’entrée antérieur et habitude de découverte £ £ ; ;‘ d’orientation a l'admission I'admission
toxique < Q 2 O
[ ()] O]
13 M/78 AVC mauvais HTA, AVC A l'admission| 20/11 79 74 | 4 AEG Coma, OAP 111
Coma . \
14 M/45 P bon Ethylique 48 h aprés 13/9 81 97 3 Coma, OAP| 41 1
éthylique
15 F/38 Insufﬁsance mauvais cardiopathie A l'admission  9/6 110 86 15 AEG_’ nausee AEG 124
cardiaque vomissement | Anasarque
16 mige | nsuffisance | vais AVC, | Aladmission | 9/5 | 65 | 88 | 15 | AEG OMI, ascite 104
cardiaque cardiopathie
17 M/49 | Convulsion moyen AVC Aladmissio 7/4 | 96 92 | 14 | AEG Conwulsion | 44,
Déshydratation
Intoxication / \ AEG
18 M/4 phénobarbital bon 48 h aprés 122 92 15 Vomissement Coma 140
19 me7 | Troubledela | Aladmission| 10/7| 65 | 96 | 6 coma |8
conscience Déshydratation
20 M/51 | AVC moyen HTA 48 h aprés 20/1p 110 88 3 Vomissnt | COM2 142
Convulsion
21 F/73 Etat comateux moyen HTA 48 h aprés 15 10 96 3 Coma 139
22 M/64 | SDRA mauvais AVC Aladmission 12/8| 103| 74| 8 |AEC coma 117
Asthénie Déshydratation
HTA, Coma
23 M/75 Etat comateux| mauvais diabétique, A l'admission | 14/8 | 90 89 10 AEG OAP 130
épileptique
24 M/45 | AVC moyen HTA Aladmission| 20/14 100| 96 | 14 | CEphalée Céphalee 133
Vomissement | Vomissement




Parametre a I'entrée

Patient | Sexe/ade Motif Etat de santé Agté%ﬁsgjgt Circonstance = < 0 Signe Signe clinique Natrémie a
g d'entrée antérieur et habitude toxique | 9 découverte £ £ S > d'orientation a I'admission I'admission
< |2 5 | 8
HTA , .
25 F/64 AVC moyen G A l'admission | 16/9 109 92 8 Coma 131
outteux
26 FI63 | AVC mauvais Cancer dusein | » aqmission | 20/12| 150 | 88 | 3 coma 129
Chimiothérapie Engagement
27 F/57 Sepsis mauvais Ca}nc.er d,u S€IN | A radmission | 10/6 128 82 12 AEG.’ nausee Trouble du 122
chimiothérapie Vomissement | comportement
AEG, AEG, nausée AEG, nausée
28 M/56 céphalée bon Al'admission | 18/7 | 78 98 15 | Vomissement | Vomissement | 128
vomissement céphalée Céphalée
. Cancer du col . SDRA.
29 F/46 SDRA mauvais .. | Aladmission | 00/00| 00 78 8 AEG Anémie 124
Cobaltothérapie
Coma
Cancer de la . .
30 M/28 SDRA mauvais thyroide A l'admission | 12/7 | 80 91 15 AEG.’ nausee AEG.’ nausee 102
P Vomissement | Vomissement
Cobaltothérapie
Intoxication/ Trouble R
31 M/41 Haldol. artane moyen psychiatrique 48 h aprés 9/6 113 78 3 Coma 142
OoMI , o SDRA
32 F/30 Ascite bon Tambavy A l'admission| 7/4 45 76 15 AEG OMI, ascite 118
33 F/72 AVC mauvais AVC 48 h aprés 20/12 92 96 10 gom 145
. . . Cardiopathie , . AEG
34 M/73 Cardiopathie mauvais Diabétique A l'admission | 10/6 | 98 99 15 AEG VG 133
35 M/54 | SDRA moyen fﬂrl"[f“tat'o” Aladmission | 7/5 | 120 | 73 | 14 OAP 124
. . AEG, Céphalée
36 Fig1 | Céphalee, | ven AIT Aladmission | 13/6 | 115 | 96 | 12 |AES Trouble du 131
agitation Céphalée
comportement




Annexe 4

Liste des patients examinés présentant une hyponatrémie < 135 mmol/L

avec contréle de I'ionogramme sanguin apres correction : efiologie, fraitement et évolution

Contréle de la natrémie

Durée de séjours

Patient | Sexe/age D’hyp-(l;)rgg?rémie Etiologie P:;k;gl;géise deN::%crj?elgtéion 1 2 3 4 réa ni?T?ati on etEp\ﬁglrrgisotinque
1 F/38 Hypovolémique Isr:)ﬂdaég)n hydro cardiopathie sR:dsérei:ﬁi(i)SrgggLoe 132 26 I;ar‘gisgligizn
2 F/36 Hypovolémique Inflation hydrique ingthoyr?i(rq?Jt:iiol\rllaCI 134 12 Sortie
3 M/86 Normovolémique Inflation hydrique AVC Eﬁfgsiﬁ? hydrique+ 128 | 126 | 118 | 116 30 Décédé
4 M/57 Normovolémique E)irrtaersérr]irlwssles et Ei?gﬂ;ﬁ:ﬂon 120 6 Décédé
5 M/47 | Hypervolémique | Pertesfenaleset 5 e .zﬁthoyrﬂ;?}:ﬂoﬁam 134 | 128 | 132| 138 52 Sortie
6 M/40 | Hypervolémique Z)‘ftrrtaerz;earl‘:s'es et | avc Eg?g’rﬂgﬁzﬂon 129 | 134 8 Décédé
7 M/55 Normovolémique E)irrtaersérr]irlwssles et Ei?gﬂ{ﬂ:ﬂoﬁad 130 5 Transfert en SMR
8 M/57 | hypervolémique Pertes réenales et Eﬁ?gf.;au‘mac' 118 | 122 4 Sortie
9 M/64 | Hypervolémique Pertes rénales et | Diapete ,ZEPgﬂ;aJiﬂ"S -l 119 | 136 | 162 7 Décédé
10 M/62 | Hypervolémique zzrrtaerse;?:sles et | avc Eigﬂﬁ:ﬂoﬁm 138 8 Décédé
11 M/50 | Normovolémique | Pertes renales et izst‘oyrﬂ;f:tion 134 | 134 | 137 21 Décédé
12 F/38 | Hypovolémique 'Srg:jagg’” hydro Cardiopathie S;jégi“g& rhéﬁgge 134 | 132 15 Sortie




Contréle de la natrémie

. o Durée de séjours .
. A Type . . Pathologie Modalité Evolution
Patient Sexelage , - Etiologie = : en .
D’hyponatrémie associés de correction 1 2 3 4 5 réanimation et pronostique
13 M/78 | Hypervolémique Pertes rénales et | /¢ Réhydratation 124 5 Décédé
yp q extrarénales isotonique+ NacCl
L Pertes rénales et Réhydratation Transfert en
14 M/45 Normovolémique extrarénalos isotonique+ NaCl 118 | 138 | 125 22 neurologie
L Inflation hydro . . Restriction hydro :
15 F/38 Hypovolémique sodée Cardiopathie sodée+ furosémide | 132 | 134 15 Sortie
16 M/86 Hypovovémique Inflation hydrique Cardiopathie sRigtion hydrique 122 2 Transfert en
cardiologie
- Pertes rénales et Réhydratation .
17 M/49 Hypovolémique extrarénales isotonique+ NaCl 138 4 Sortie
- Pertes rénales et Réhydratation o
18 M/4 Normocolémique extrarénales isotonique-+ NaCl 120 | 130 5 Transfert en pédiatrie
A Pertes rénales et Réhydratation Transfert en
19 M/67 Normovolémique extrarénales isotonique+ NacCl 130 | 134 4 neurologie
. Pertes rénales et Réhydratation C o
20 M/51 Hypervolémique extrarénales AVC isotonique+ NaCl 120 | 126 9 Décédé
Lo Pertes rénales et Transfert en
21 M/73 Hypervolémique extrarénales 133 | 136 6 neurologie
22 M/64 | Normovolémique Pertes rénales et | ¢ Reéhydratation 125 6 Décédé
q extrarénales isotonique+ NacCl
. Inflation hydro Restriction hydro PP
23 M/75 Normovolémique sodée odée+ furosemide | 142 | 137 | 130| 166| 148/ 27 Décédé
L Pertes rénales et :
24 M/45 Hypervolémique extrarénales AVC 140 | 134 26 Sortie




Contréle de la natrémie

Durée de séjours

Patient Sexelage D’hyp-(l%‘;?rémie Etiologie P:;gglggise deMc%crira;iéﬁon . en etEp\;glr?(gisotinque
1 2 3 réanimation
25 Fl64 Hypervolémique Pertes rénales et | avc 143 9 Décédé
26 F/63 Hypervolémique Pertesrénales et | ave Eg?ﬁﬁ:ﬁoﬁm 138 5 Décédé
27 F/56 Normovolémique Isr:)f:jaéieon hydro 130 2 Transfert en oncologi
28 M/56 Hypervolémique thrrt: srérsglaelses e Egmﬁgﬂoﬁaa 135 4 Sortie
29 Fl46 Hypovolémique inflation hydro Ei:‘gﬂﬁ:ﬂoﬁm 133 | 141 7 Sortie
30 M/28 Normovolémique :Z?:%;i?:sles et Eg?gﬂgﬁ:ﬂoﬁaa 124 | 138 10 Sortie
31 M/41 Hypovolémique Eﬁ?;;gl‘:s'es et 134 9 I;":‘Jrr‘glfg;ee”
32 F/30 Hypovolémique inflation hydro fr:élrﬁ;?s%?]tgée Restriction hydro | 122 2 Décédé
rénale
33 Fi72 Hypervolémique Pertesrénales et | avc Ei{’;ﬂﬁiﬁ‘c’ﬁac, 120 | 127 | 137 19 Sortie
34 M/73 Normovolémique Isr:)f:jaéieon hydro Cardiopathie Restriction hydrique 130 4 Décéd
35 M/54 Hypovolémique Isrgldagg)n hydro Restriction hydrique 126 6 Décédé
36 F/81 Normovolémique Isr:;‘:jagi;)n hydro Restriction hydrique 137 15 Sortie
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RESUME

Justification : I'hnyponatrémie est un trouble hydroélectrolytiquéguent de causes multiples.
Sa mortalité élevée, notamment en réanimation sigeds connaissance du mécanisme et la
prise en charge urgente.
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dans 36,11% et normovolémique dans 36,11%. L'&ielest dominée par les pertes rénales et
extrarénales a 63,88%. La mortalité hospitalieadt ée 41,67%, qui sont liée en grande partie
aux pathologies associés, mais la séveérité de digivémie est également un facteur
pronostique indépendant prédictif de mortalité.
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SUMMARY
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multiple origin. The higher mortality, especiallyintensive care units
Objective: determine the epidemiological aspect, describe ¢heical and therapeutic
peculiarities and establish the link between thepital mortality and the hyponatremia.
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