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RESUME

La natrémie reflete I'état d’hydratation du patidrihyponatrémie représente I'anomalie hydro-élggtique la plus fréquente en réanimation. Ce
trouble entraine souvent une diminution de la tiddiextracellulaire avec un passage d’eau en iellcdaire. La gravité de I'hyponatrémie résulte
de Tinstallation d’'un cedéme cérébral avec hypeitenintracranienne. Les vraies hyponatrémies aodistinguées des pseudo hyponatrémies
secondaires a une hyperglycémie, une hyper prot&@éma une hypertriglycéridémie. La correctioralaatrémie doit étre progressive a raison de
1,5 & 2 mmolt.h? pour éviter une myélinolyse centropontique. L’atifede ce travail est de faire une mise au paimtias principales étiologies

de I'hyponatrémie en milieu de réanimation et letse en charge.

Mots clés: Hyponatrémie — Pseudo hyponatrémie - Réanimatigtyélinolyse centropontique.

ABSTRACT

The natremia reflects the state of hydration ofpthient. Hyponatremia represents the most fregigthto-electrolytic anomaly in intensive care
unit (IUC). This confusion often involve a reductiof extracellular tonicity with a water's passag® intracellular compartment. The seriousness
of the hyponatremia results from the installatiéra @erebral edema with intracranial hypertensidre true hyponatremia is dissimilar of pseudo
hyponatremias which may coming from hyperglycerfriamn hyper protidemia or from hyper triglyceridemighe correction of the natremia must
be progressive at the rate of 1.5 to 2 mmdil to avoid a centropontin myelinolysis. Our aim éstalk about the principal causes of the

hyponatrémie in ICU and their managment.

Key words: Hyponatremia — Pseudo hyponatremia — Intensivewaite- Centropontin myelinolysis.

1. Introduction

La natrémie est maintenue a l'état physiologiq
dans d'étroites limites (138 — 142 mmb)\l elle
représente un élément de surveillance de [I'état
d’hydratation des patients et fait ainsi parti des
indicateurs du tableau de bord du médecin
réanimateur. L'hyponatrémie est l'anomalie hydro-
électrolytique la plus fréquente des patients
hospitalisés en réanimation ; et bien qu'il n'y pés
de parallélisme entre sa profondeur et les signes
cliniques, on parle d’hyponatrémie modérée au
dessous de 138 mmollet sévére au dessous de 125
mmol.L* [1]. Plusieurs mécanismes
physiopathologiques peuvent étre mis en cause,
expliquant la diversité des étiologies [2].

2. Physiologie de I'eau et du sodium

2.1. Physiologie de I'eau

L'eau totale représente 50 a 70 p.100 du poids
corporel. Ce pourcentage est fonction du poids, du
sexe et de I'age. L'eau totale se répartit en deanxds
secteurs : les liquides extracellulaires (45 p.H&0
I'eau totale) et les liquides intracellulaires (6500 de

'eau totale). La membrane cellulaire est librement
perméable a I'eau et seulement a certains solues.
passage de I'eau a travers cette membrane dépend de
la concentration des solutés non diffusibles de e@r
d’'autre de cette membrane, responsable gedssion
osmotique[3]. Elle est comprise entre 280 et 295
mosm.kg* d’eau plasmatique. Le sodium est le
principal cation extracellulaire et les ions sodium
contribuent a la quasi-totalit¢é de I'osmolalité
extracellulaire. L'osmolalité plasmatique (OsmP)
mesurée est obtenue en additionnant les concemsati
plasmatiques de sodium (NaP), d'urée (UrP) et de
glucose (GluP) :OsmPcal = 2xNaP + UrP + GIuP
(normale 290 mosm.kgd’eau).

Du CHU Sahloul de Sousse - Tunisie.
“Auteur correspondant
Dr. Heithem CHEMCHIK
Adresse: 2 rue Limam Sahnoun
Ksar - Hellal
5070 Tunisie
Téléphone : +216 25 575 676 - +216 98 677 025
E-mail: heithem_1@yahoo.fr

Revue d’Anesthésie-Réanimation et de Médecine didey2011; 3(1): 1-7.



2 H. CHEMCHIK dt a

L’'osmolarité est la somme des concentrations de
toutes les molécules, diffusibles ou non, dissodtes

1 litre de solution, en l'occurrence le plasma. En
pratique clinique, la différence entr@smolarité et
osmolalitén’est pas significativel.’'osmolalité efficace

ou tonicité, est la somme des concentrations de toutes
les moléculesnon diffusiblesdissoutes dans 1 litre
d’eau plasmatique [4]. Les mouvements d’eau eerse |
compartiments intra- et extracellulaires sont régis
uniqguement par la tonicité plasmatique. Les solutés
comme l'urée ou l'alcool qui traversent libremees |
membranes cellulaires augmentent I'osmolalité, mais
sans modifier la tonicité, donc sans conséquence su
les mouvements d’eau. La tonicité plasmatique ng pe
étre que calculée en additionnant toutes les mnessi
osmotiques des solutés non diffusibles. En pratique
est possible de I'estimer correctement a partirlade
natrémie. La concentration de sodium multipliée par
deux, éventuellement additionnée de la glycémie en
cas de carence en insuline, estime bien la tonicité
plasmatique [5].L’'osmolalité efficace plasmatique
normale du plasma est de 285 mosm.kkpau.

2.2. Physiologie du sodium

Le sodium total (NaT) de l'adulte est estimé a
58 mmol.L’*, soit 3500 & 4300 mmol [6]. Il existe un
compartiment rapidement échangeable qui représente
environ 70p.100 du NaT et un compartiment
lentement échangeable, essentiellement osseux. La
grande majorité du sodium (97,6 p.100) du NaT est
extracellulaire. Dans le plasma il représente DG
cations plasmatiques. La balance sodée est comtrélé
par les apports alimentaires et l'excrétion par les
différentes voies d'élimination. La masse du sodium
échangeable subit un renouvellement constant. Les
entrées sont constituées exclusivement par lesr@ppo
digestifs. L'absorption intestinale est rapide, ienv
trois minutes, et quasi-compléete. L'élimination
digestive est négligeable (10 mmol par jour) et les
pertes sudorales sont trés faibles (1 a 2 mmol). La
principale voie d'élimination est urinaire. La natése
est normalement fonction de l'apport sodé et des
besoins de I'organisme.

2.3. Régulation de la natrémie et de la tonicité

plasmatique
* Contréle du bilan sodé

Il a pour objectif d'assurer la stabilité dolwme
extracellulaire. Les variations de la volémie eftie
sont détectées par les modifications de la tension
pariétale engendrées par les variations de la ipress
sanguine au niveau des barorécepteurs, en pagticuli
sinocarotidiens et juxtaglomérulaires rénaux, du
systéme artériel & haute pression, mais aussivaauni
des volorécepteurs, en particulier de [loreillette
gauche, du systéme a basse pression [7]. Ainsi, une
variation de la volémie efficace correspond a une
variation de la pression sanguine au niveau des
récepteurs et non a une variation directe de lam@.
Les variations de la volémie efficace agissentlsur

bilan sodé par l'intermédiaire de plusieurs effacte
(systeme rénine-angiotensine-aldostérone, facteur
atrial natriurétique, filtration glomérulaire) : e@n
augmentation de la volémie efficace (hypervolémie
efficace) provoque une excrétion rénale du soditm e
inversement. Toute variation primitive du volume
extracellulaire entraine une variation dans le méme
sens de la volémie efficace, a I'origine d’'un agusént
du stock sodé par une action directe sur la naseur

* Contréle du bilan hydrique

I a pour objectif dassurer la stabilité de
I'hydratation cellulaire, c'est-a-dire du volume
cellulaire. Il est basé sur lesmorécepteurgui sont
spécifiquement sensibles aux variations du volume
cellulaire. Toute variation du volume cellulaire
entraine au niveau des osmorécepteurs une
modification de la tension exercée sur la membrane
cellulaire.

Toute variation de 1 p.100 déclenche les
mécanismes de régulation qui reposent sur le cgepla
de la soif, de I'excrétion rénale d’eau et deligdation
d’hormone antidiurétique (HAD) ou arginine-
vasopressine. L'HAD contrble I'excrétion de l'eau e
entraine la réabsorption passive d'eau libre et
I'excrétion d’'une urine concentrée [8].

3. Physiopathologie de I’hyponatrémie

Une hyponatrémie peut résulter soit d'un dééo
sodium, soit d'un excés d'eau ou soit d'un déénit
potassium. Ces mécanismes peuvent étre isolés ou
fréquemment associés.

3.1. Hyponatrémie de déplétion

Elle résulte d'un bilan sodé négatif, davamtag
déficitaire que le bilan hydrique. Elles sont dues
exceptionnellement a un manque d'apport de sodium e
presque toujours a un exces d'élimination urinaire,
digestive ou cutanée de sodium. Dans cette sityatio
I'hnypo-osmolalité  des liquides extracellulaires
provoque une hyperhydratation intracellulaire,
notamment cérébrale, a I'origine des vomissemarits q
aggravent I'hyponatrémie.

3.2. Hyponatrémie de dilution

Elle est la plus fréquente. Elle résulte daxces
d'eau isolé ou d'une rétention hydrosodée avec un
exces relatif d'eau. Une erreur thérapeutique sbos
excessives ou réhydratation parentérale hypotonique
en est souvent a l'origine. Dans la plupart desilcas
existe une atteinte rénale, organique ou fonctibene

3.3. Pseudohyponatrémie

Dans ce cas, la natrémie mesurée est bassé, ca
existe dans le plasma un excés de substances pauvre
en sodium. Le diagnostic repose sur le calcul de la
natrémie corrigée, normale ; la mesure de l'osiitélal
plasmatique normale et la découverte de I'anomalie
responsable : soit le plus souvent une hyperlipidém
majeure ou le sérum est lactescent, soit plus mem
une hyperprotidémie.
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3.4. Déplétion potassique

Son mécanisme reste discuté, mais l'existdiure
hypotonie cellulaire, induite par la déplétion
potassique intracellulaire, pourrait étre a l'ovégid'un
déplacement d'eau vers le secteur extracellulgire.
transfert compensateur de sodium vers le secteur
intracellulaire peut aggraver I'hnyponatrémie.

4. Conséquences cellulaires de I'hyponatrémie

L’hypotonicité extracellulaire entraine un liné
d’eau dans la cellule visant a égaliser les osritéal
efficaces extra- et intracellulaires. La réponse
cellulaire au gonflement dépend du type de celldie,
type de soluté et de la vitesse de constitution de
I'hypotonicité extracellulaire [2].

Les variations du volume cellulaire cérébrahts
beaucoup plus faibles que celles prévues par la
variation de la tonicité plasmatique car la cellule
cérébrale peut diminuer son contenu osmotique
presque immédiatement en perdant des électroliges (
sodium et le potassium), puis, dans un second temps
en perdant des osmoles organiques dites «
idiogéniques » ou « osmolytes », (polyols,
méthylamines, acides aminés...). La spectroscopie a
résonance magnétique a récemment confirmé la mise

en jeu chez I'homme de ces mécanismes
compensateurs [9]. Les symptdmes neurologiques
(nausées, vomissements, céphalées, confusion,

convulsions, engagement cérébral, arrét respiegtoir
déces) surviennent surtout lorsque la baisse de la
tonicité extracellulaire a été trop rapide, ne pettamt
pas le fonctionnement de cette adaptation.
hypotonicités chroniques, installées sur plusiguuss,
sont ainsi mieux tolérées. Si I'adaptation cérébral
permet une meilleure tolérance, elle n'est pas sans
risque, puisqu’elle est a l'origine des complicato
observées en cas de correction trop rapide d'une
hyponatrémie chronique. Lors de la correction de
I'hyponatrémie, le contenu intracellulaire en osesol
idiogéniques se normalise avec une certaine inertie
pouvant étre a l'origine d’'une rétraction des deBu
cérébrales et d’'une surcharge ionique avec albérati
du fonctionnement cellulaire [10]. C’'est pourquiai,
correction d'une hyponatrémie chronique doit étre
prudente.

* La myélinolyse centropontine (Figure 1)

La physiopathologie exacte de la constitutites
syndromes de démyélinisation osmotique est encore
mal connue. Ashrafiafill] a proposé une hypothése,
faisant de l'apoptose des cellules gliales la cause
principale de survenue des lésions de myélinolyse.
L’'apoptose serait due a un état de carence éngugéti
chronique. La localisation de ces phénomenes
apoptotiques au niveau du pont peut étre expligage
l'organisation des axones et de la névroglie quet
endroit limite I'cedeme cellulaire et le stockage du
glucose, alors que la vascularisation régionalestn’e
pas optimisée pour répondre aux augmentations des

Les

besoins métaboliques. La myélinolyse centropontine
se présente par un polymorphisme cliniques et peut
méme rester silencieuse, de découverte fortuiteder

la réalisation d’'une imagerie cérébrale. Il n'yasmle
traitement spécifique, méme si certains ont récemme
montré chez l'animal [12mais aussi en pathologie
humaine [13, 14fue la réinduction de I’hyponatrémie
peut permettre une récupération neurologique. Méme
si ce syndrome n’est pas irréversible, il est gfvuée
morbidité particulierement lourde. Une étude réeent
portant sur 34 patients ne révéle que deux déess, |
autres ayant récupéré pour un tiers ad integruf [15

Figure 1: Myélinolyse centropontique.

5. Démarche diagnostique et étiologique (Figure 2)

5.1. Eliminer une hyponatrémie iso ou
hypertonique
Eliminer une pseudohyponatrémie : la tonicité

plasmatique est normale mais le contenu en eau du
sérum est diminué par augmentation de la phase
solide. Cette situation correspond aux
hypertriglycéridémies majeures, avec le plus souven
aspect lipémique du sérum, et aux hyperprotidémies
importantes supérieures a 1009 Ldysglobulinémies,
traitement par immunoglobulines polyvalentes [16].
Rechercher une hyponatrémie dite « de
redistribution », par transfert d'eau du secteur
intracellulaire vers le secteur extracellulaire esure
de la glycémie, de I'osmolalité plasmatique et ghlc
du trou osmotique. Ldrou osmotiqueplasmatique
(TO) est la différence entre I'osmolalité plasmagq
mesurée et I'osmolalité plasmatique calculée. Le TO
est augmenté lorsque sa valeur dépasse 10 mosm.kg
d'eau. Une augmentation du TO suggere la présence
de substances osmotiquement actives non mesurées. |
peut trés bien y avoir une augmentation du TO et un
hypotonie, c’'est par exemple le cas des intoxioatio
avec des solutions d’irrigations glycocollées.

5.2. Mesurer I'osmolalité urinaire
5.2.1. Réponse rénale adaptée a I'hgpatité
plasmatique (OsmU / OsmP < 1)
La capacité de dilution permet a I'osmolalitéhai-
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Figure 2 : Algorithme décisionnel d’'une hyponatrémie
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re de descendre jusqu’a 50 mosmh.kt si le débit
osmotique est normal (1000 mosm/24 h), le débit
urinaire maximal sera de 20 I. Chez le sujet agé, |
capacité de dilution est réduite, de sorte qu'une
hyponatrémie peut survenir pour des quantités d'eau
ingérées plus faibles. L'ingestion volontaire aigies
quantités d’eau importantes chez le potomane pa&st
fréquente.

5.2.2 Réponse rénale inadaptée a I'hypo
tonicité plasmatique (OsmU / OsmP > 1)
L'absence de dilution maximale des urines

témoigne d'une sécrétion d'HAD persistante,
inappropriée a I'hypotonicité plasmatique. La
démarche diagnostique consiste d’abord a estimer

I'état d’hydratation extracellulaire, de facon aléxer

si la sécrétion d’'HAD résulte d’'une hypovolémie
absolue (volume extracellulaire bas : hyponatrémie
dite « de déplétion ») ou relative (volume
extracellulaire élevé), ou si I'HAD est sécrétée en
I'absence de stimulus hypovolémique (hyponatrémies
avec volume extracellulaire cliniquement normal
syndrome de sécrétion inappropriée d’'HAD (SIHAD),
insuffisance corticotrope et hypothyroidie).

5.2.2.1. Hyponatrémie hypervolémique

Ces hyponatrémies sont liées a une stimulat®n
la sécrétion d’HAD par une hypovolémie relative
associée a un état oedémateux : insuffisance calia
congestive surtout, cirrhose décompensée, syndrome
néphrotique, hypoalbuminémie. L'uricémie et l'urée
sont élevées, témoignant de I'hypovolémie effichee.
natriurése est basse (20 mmol)Ls'il n’y a pas eu
prise de diurétiques. Au cours de la cirrhose
décompensée, I'hyponatrémie peut-étre expliquée par
une rétention hydrique consécutive a l'altératies d
capacités rénales d'excrétion de I'eau. L'hypomagré
est fréquente aussi au cours du syndrome népheotiqu
et son mécanisme est proche de celui des
hyponatrémies du cirrhotique ou du cardiaque.

5.2.2.2. Hyponatrémie isovolémique

La natriurese est classiqguement élevée (> 30
mmol.I") dans les hyponatrémies euvolémiques en
raison d'un volume extracellulaire a la limite
supérieure de la normale. Le calcul des excrétions
fractionnelles du sodium (FENa = NaU/NaP x CréatP/
CréatU) et de l'urée pourrait aider au diagnostic
d’hypovolémie. Les hyponatrémies avec volume
extracellulaire cliniquement normal sont les plus
fréquentes [17].

* Syndrome de sécrétion inappropriée
d’'HAD (SIHAD): Le diagnostic repose sur l'asso-
ciation d’une hyponatrémie hypotonique, de I'absenc
de pathologies rénale, surrénalienne, thyroidienne,
cardiaque ou hépatique, de I'absence de signe d*hyp
volémie et de prise de diurétiques, avec une oditéola
urinaire inadaptée (> 100 mosntkgd'eau), une
natriurése typiquement élevée > 30 mmdi.L’hypo-

natrémie est liée a une rétention hydrique pure,
maintenant le volume extracellulaire a la limite
supérieure de la normale sans induire de syndrome
cedémateux. Les causes de SIHAD sont de plus en plus
nombreuses SIHAD paranéoplasiques, lésions
cérébrales, pathologies pulmonaires, ventilation
mécanique, mais aussi nombreux médicaments.

* Hyponatrémies aigués postopératoires
La période postopératoire est propice au
développement de I'hyponatrémie puisque douleurs,
nausées, antalgiques et stress sont des stimuk de
sécrétion d’'HAD. Ces hyponatrémies, imputées plutdt
a des apports hypotoniques abondants, pourraient
apparaitre aussi en cas d'apports isotoniques [20].
Dans la littérature [21, 22], 'hyponatrémie surain
dans les 48 h aprés une intervention simple et dont
I’évolution postopératoire initiale était satisfaige. La
fréquence de [I'hyponatrémie postopératoire serait
d'environ 1 et 10 % de ces hyponatrémies seraient
symptomatiques [2].

* Hyponatrémies liées aux diurétiqguese
déficit potassique fréquemment associé pourrait
participer a la genése de I'hyponatrémie et mérite
d’étre corrigé activement [23].

5.2.2.3._ Hyponatrémie hypovolémique

Les pertes de sodium et d’eau sont presqueuiau
hypotoniques et devraient donc entrainer une
hypernatrémie. En fait, le sujet compense ces perte
avec de 'eau, sans reconstituer le capital sodéeth
normal devrait alors excréter I'eau en exceés, neis
rein hypovolémique ne peut excréter une surcharge
aqueuse en raison de la stimulation de la sécrétion
d’'HAD et de la réabsorption maximale de sodium et
d’eau dans le tubule proximal, empéchant la foromati
d’eau libre. L'organisme sacrifie ainsi le maintida
son osmolarité au maintien de sa volémie. Les perte
de sodium et d’eau peuvent étre d'origine rénale ou
extrarénale :

* La natriurie est basse (< 20 mmof)L
lorsque les pertes d’'eau et de sel sont extrargnale

quil s'agisse de pertes digestives (diarrhées,
vomissements, fistules, troisitme secteur des
occlusions intestinales) ou de pertes -cutanées

(marathon, bralures).

* La natriurie est élevée (> 20 mmotL
lorsque les pertes sont d’origine rénale : néphtops
tubulo-interstitielles avec perte de sel, diurétisu
insuffisance surrénale, mais aussi ‘“cerebral salt
wasting” syndrome.

Le cerebral salt wastingyndrome (CSW) est une
entité dont la fréquence reste mal évaluée et eyaiits
exceptionnelle [24]. Survenant chez des patiengmay
des lésions cérébrales (traumatisme, infectiongtum
hémorragie, etc.), elle se caractérise par despert
sodées importantes associées a une perte de foids e
une hypovolémie.
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6. Traitement de I'hyponatrémie

Le traitement de I'hyponatrémie doit étre asgsa
celui des facteurs favorisants.

La vitesse d'installation de I'hyponatrémie lat
présence de symptbmes cliniques sont les deux
éléments qui doivent étre évalués avant toute
correction.

La plupart des auteurs utilisent cette vatauil de
48 h pour définir le caractére aigu d’une hypomates
[25- 27].

Plusieurs formules mathématiques sont proposée
pour estimer la quantité de sodium a apporter pour
corriger la natrémie. La premiére permet d'estimer
I'excés d'eau du patient a partir du poids corpgrl
et de la natrémie (Nj:

Excés d’eau = 0,6 x P x (1-NA140)

Récemment une formule dérivée, estime la
variation de la natrémie (Na) attendue aprés pirius
d’'un litre de solution de concentration en sodiugalé
a Nal : [28]

Variation de NaP= (Nal — NaP) / (Eau totale + 1)

6.1. Traitement de I'hyponatrémie aigué :

Une correction rapide n'est pratiquée que dhez
patients ayant des symptémes graves (convulsions,
coma). La correction rapide d'une hyponatrémie &igu
asymptomatique n’est pas recommandée. Une
correction rapide (1 & 5 mmoflh™) a été bien
tolérée en cas d’hyponatrémies aigués post-opégatoi
[29], post-marathon [30] ou liées a une potomanie
[31]. Une prescription empirique de 1 mmol kg™
de NaCl sous forme de soluté salé a 3 p.100 a été
recommandée. Une faible augmentation de la
natrémie, de l'ordre de 5 p.100, peut diminuer
significativement I'oedeme cérébral [28]. Le
traitement duCerebral Salt Wasting Syndrorepose
d’abord sur la restauration de la volémie a I'atde
sérum salé physiologique voire hypertonique puis su
la compensation des pertes sodées urinaires, estiné
partir de I'ionogramme urinaire et de la diurése.

6.2. Traitement de I'hyponatrémie chronique :

Le traitement d'une hyponatrémie chroniquet doi
faire la part entre les risques de complications
immédiates de [I'hyponatrémie et les risques de
myélinolyse centropontine (MCP) liés a une coretti
trop rapide. La vitesse de correction doit se siauntre
1,5 et 2 mmol.[L.h? sans dépasser 15 mmdl[31-
33].

Si le volume extracellulaire est diminué, #te
possible de perfuser du sérum salé hypertoniquie Si
volume extracellulaire est normal, la restriction
hydrique peut suffire éventuellement associée a
'administration de chlorure de sodium et de diuré-
tiques de l'anse.

7. Conclusion

L'hyponatrémie est une situation fréquemment
rencontrée chez les patients hospitalisés et en
particulier en période postopératoire et en réatiima
Si celle-ci est le plus souvent asymptomatique, des
mesures simples, issues de la compréhension de la
physiologie du sodium et de leau, et de la
physiopathologie, permettent sa prévention. Lorsque
celle-ci est symptomatique, les modalités théra-
peutiques doivent tenir compte du terrain, du odete
de la rapidité d'installation et doivent étre misesvre
sans délai.
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