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Préambule

Pour comprendre les objectifs de ce chapitre il nous a paru essentiel de faire quelques
rappels sur les troubles de I’hydratation extra cellulaire et la physiopathologie normalement
abordée en 2¢ année, acquisitions indispensables pour comprendre les dysnatrémies qui
font 'objet de cet item tres vaste sur les troubles hydro-électrolytiques et acido-basiques.
Vous trouverez donc en fin de chapitre ces rappels sur les troubles de I’hydratation extra-
cellulaire

RAPPELS PHYSIOPATHOLOGIQUES

Schématiquement, ’eau représente 60 % du poids du corps: 40% dans le secteur
intracellulaire et 20 % dans le secteur extracellulaire, qui comprend lui-méme le secteur
interstitiel (15 %) et le secteur vasculaire (eau plasmatique 5 %). La teneur en eau est plus
faible chez la femme et elle diminue avec ’age.

Losmolarité est exprimée en mOsm/L de plasma, alors que l'osmolalité, qui est le vrai
reflet de la force osmotique des liquides extracellulaires, est exprimée en mOsm/kg d’eau.
En pratique ces deux parameétres peuvent étre utilisés indifféremment.

L’osmolalité de ces compartiments est équivalente (environ 285 mOsm/kg d’eau)
(figure 1).

11 est facile d’avoir une estimation de 'osmolalité plasmatique par la formule suivante:

Posm = [Na* x 2] + Glycémie (mmol/L) = 285 mOsm/kg d’eau

(Dans cette formule qui évalue l'osmolalité efficace (= tonicité), 'urée n'est pas prise en
compte. Du fait de son libre passage a travers les membranes cellulaires, elle augmente
l'osmolalité sans entrainer de mouvements d’eau).

La quantité d’eau dans un secteur est étroitement liée a la concentration des solutés le
composant et ne diffusant pas librement dans le secteur adjacent. Ces substances sont
appelées osmoles, et leur concentration est appelée osmolarité (lorsque rapportée au litre
de plasma) ou osmolalité (lorsque rapportée au kg d’eau).

A T'état d’équilibre, Posmolalité est identique entre le compartiment extracellulaire
et le compartiment intracellulaire et égale a environ 285 mOsm/Kg H,O (figure 1).
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Le passage d’eau entre les 2 secteurs a travers la membrane cellulaire semi-
perméable dépend de la différence de pression osmotique (et donc de I'osmolalité)
dans chacun des compartiments.

Figure 1. Les compartiments hydriques de I’organisme
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Un trouble de I’hydratation intracellulaire est la conséquence d’un bilan hydrique non
nul (positif dans ’hyperhydratation intracellulaire [HIC] et négatif dans la déshydratation
intracellulaire [DIC]), et s'accompagne obligatoirement d'une modification de l'osmolalité
(hypoosmolalité dans 'HIC et hyperosmolalité dans la DIC). Il peut étre isolé ou
saccompagner d’un trouble de ’hydratation extracellulaire.

Un trouble de 'hydratation extracellulaire est la conséquence d’un bilan sodé non
nul (positif dans I’hyperhydratation extracellulaire et négatif dans la déshydratation
extracellulaire). Au sein du secteur extracellulaire, les mouvements d’eau sont régis par les
différences de pression hydrostatique et oncotique (correspondant au pouvoir osmotique
des protéines, qui ne passent pas librement la paroi vasculaire).

I. Hyponatrémie (Hyperhydratation Intracellulaire)

A. Définition : connaitre les indications de prescription et les seuils
de définitions de la sévérité d’'une hyponatrémie

L'hyponatrémie associée a une hypo-osmolalité plasmatique s'explique par un contenu
en eau relatif supérieur au stock en sodium, qui peut étre normal, augmenté (HIC
+ HEC = hyperhydratation globale) ou diminué (HIC + DEC). Lhyponatrémie est
donc la conséquence d’'un excés d’eau et non, primitivement, d'un manque de Na. Une
HIC correspond toujours a un excés d’eau. Laugmentation du volume intracellulaire
est due a un transfert d’eau du secteur extracellulaire vers le secteur intracel-
lulaire du fait d’'une hypo-osmolalité plasmatique. La traduction biologique en
est toujours ’hyponatrémie ([Na‘] < 135 mmol/L) (Figure 2).
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La baisse de I'osmolalité extra-cellulaire est « compensée » par un « fuite » d’eau du milieu
extra-cellulaire vers le milieu intra-cellulaire a travers la membrane cellulaire perméable a 'eau
permettant une atténuation de la baisse de I'osmolalité extra-cellulaire et un nouvel équilibre a
un niveau d’osmolalité plus bas. Un dosage bas de I'osmolalité (ou de la natrémie) plasmatique
traduit donc un gain d’eau intra-cellulaire.

Figure 2. Hyperhydratation intra-cellulaire (hyponatrémie)

Les indications de prescription d'une natrémie a la recherche d’'une hyponatrémie
sont nombreuses et s'envisagent en fonction du contexte clinique. Il peut s’agir :
de symptomes neurologiques ou digestifs (cf. signes cliniques) ;
de la surveillance d’'un traitement diurétique ;
de pathologies pulmonaires, cérébrales ou endocriniennes susceptibles d’étre
associées a une hyponatrémie ;
ou de pathologies souvent responsables d’hyponatrémie comme l'insuffisance
cardiaque ou la cirrhose hépatique décompensée.
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Physiopathologie : comprendre les mécanismes de ’hyponatrémie

La capacité d’excrétion d’eau libre par le rein est importante. Elle dépend d’'une part
de la capacité de supprimer la sécrétion hypothalamo-hypophysaire ’ADH et d’autre
part des capacités maximales de dilution du rein. En situation normale, le rein est
capable d’abaisser l'osmolalité urinaire jusqu’a un minimum de 60 mOsm/Kg d’H,0.
L’eau pure ne peut étre éliminée seule, un apport d’osmoles minimal dans les
urines est nécessaire (en pratique 60 mOsm/Kg d’H,0).

On peut ainsi observer un bilan d’eau positif et une hypo-osmolalité:

quand la capacité maximale physiologique d’excrétion de l'eau est dépassée, par
exemple dans le cas d'une potomanie ou lorsque les apports osmotiques (notamment
azotés via les apports en protéines animales et sodés) sont faibles relativement
aux apports hydriques (syndrome « Tea and toast ») :

pour un apport osmolaire standard de 600 mOsm/jour, un bilan d’eau positif
(hyponatrémie de dilution par incapacité a éliminer toute l’eau bue) apparait
pour un apport hydrique supérieur a 10 litres (potomanie). En effet, pour
éliminer 1 litre d’eau avec une osmolalité urinaire de 60 mOsm/kg, 60 mOsm
sont nécessaires. Pour éliminer 10 litres, 600 mOsm sont nécessaires,

pour un apport osmolaire de 120 mOsm/jour (apport faible, situation observée
en cas d’alimentation pauvre en protéines animales et en sel, anorexie mentale),
un bilan d’eau positif apparait pour un apport hydrique supérieur a 2 litres
(syndrome « Tea and toast ») ;

en cas d’abaissement anormal du seuil de déclenchement de la sécrétion d’hor-
mone antidiurétique (ADH) : clest la situation dite de « reset osmostat », qui peut
notamment se voir au cours de la grossesse ;

quand l'excrétion d’eau est diminuée par altération du pouvoir maximal de dilution
des urines. On distingue schématiquement 2 grandes situations :

ADH basse associée a une altération du pouvoir de dilution du rein (osmo-
lalité urinaire minimum élevée) comme dans 'insuffisance rénale chronique
avancée (DFG < 20 mL/min),

ADH élevée :

— parlasécrétion appropriée d’ADH en situation d’hypovolémie (stimulus
volémique de ’ADH) :
hypovolémie vraie (toutes les causes de déshydratation extracellulaire
et traitement par diurétiques thiazidiques qui modifient également les
capacités de dilution du rein),
hypovolémie « efficace » (associée a une hyperhydratation extracellulaire):
insuffisance cardiaque congestive,
cirrhose,
syndrome néphrotique,
— parsécrétion inappropriée ’ADH (SIADH) : inappropriée car la volémie
est normale.

Diagnostic (identification de I'urgence) :
symptomes de gravité de Phyponatrémie

Diagnostic positif

Signes biologiques
Le diagnostic d’'un trouble de I'hydratation intracellulaire est biologique.
Osmolalité plasmatique diminuée: Posm < 280 mOsm/kg.

Hyponatrémie: [Na*] < 135 mmol/L ; Hyponatrémie sévere (définition biologique)
= < 120 mmol/L.
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Signes cliniques (ERBP 2014) (Tableau 1)
Non spécifiques et donc peu évocateurs.

Corrélés a la sévérité de I’hyponatrémie et a sa rapidité d’installation.

Tableau 1. Symptémes d’hyponatrémie (classification ERBP 2014)

OO D0 AT LS Hyponatrémie avec symptomes séveres

modérément séveres
- Nausées (sans vomissements) - Vomissements
« Confusion - Détresse cardio-respiratoire
« Céphalées - Somnolence (anormale et profonde)

- Comitialité
- Troubles de conscience
- Coma (Glasgow < 8)

Diagnostic étiologique des hyponatrémies

La figure 3 décrit la démarche diagnostique générale.
C’est celui d’'une hyponatrémie hypotonique.

La premiére étape consiste a éliminer les fausses hyponatrémies, ou ’hyponatrémie
est associée & une osmolalité plasmatique normale ou élevée (intérét de la mesure
directe de I'osmolalité plasmatique par un osmomeétre):

les « hyponatrémies factices » en cas d’hyperprotidémie et hyperlipidémie
sont rarement observées actuellement avec les nouvelles techniques de mesure
(potentiométrie). Dans ces situations, ’hydratation du secteur intracellulaire est
normale (osmolalité normale) et la natrémie mesurée est basse car le comparti-
ment « eau plasmatique » est diminué (normalement l'eau plasmatique représente
environ 93 % du volume plasmatique, la portion restante étant représentée par
les lipides et les protides);

les pseudo-hyponatrémies ou hyponatrémies hypertoniques: au cours des hyper-
glycémies majeures ou de I'intoxication par le méthanol ou I’éthanol, il existe
une déshydratation du secteur intracellulaire et une hyperosmolalité plas-
matique. La natrémie mesurée est basse car la substance provoque un transfert
d’eau du secteur intra vers le secteur extracellulaire, mais la mesure directe de
l'osmolalité permet d’établir que ’hyponatrémie n'est pas hypoosmolaire.

La deuxiéme étape consiste a évaluer, a 'aide de 'osmolalité urinaire, si les reins diluent
les urines de maniére adaptée au contexte d’hyponatrémie (OsmU < 100 mOsm/kg
d’H,0, traduisant alors un déséquilibre majeur isolé des apports en eau et en osmoles,
observé en cas de potomanie, chez les buveurs de biére, ou dans le syndrome « Tea
and toast ») ou non (OsmU > 100 mOsm/kg d’H,0).

La troisiéme étape en cas de réponse rénale inappropriée (OsmU > 100 mOsm/
kg d’H,0) nécessite 1’évaluation clinique du compartiment extracellulaire et de la
volémie efficace qui renseigne sur le bilan de sodium (négatif en cas de déshydratation
extracellulaire, normal en cas d’euvolémie extracellulaire, positif en cas d’hyperhy-
dratation extracellulaire) :

en cas de déshydratation extracellulaire et d’hypovolémie associée a ’hyper-
hydratation intracellulaire il existe un déficit en sodium et en eau, mais une
stimulation volo-dépendante de ’ADH créant une réabsorption et un exceés relatif
en eau. Lappréciation clinique du volume extracellulaire (pression artérielle basse
ou hypotension orthostatique) est complétée par la mesure de la natriurése. Une
natriurése < 30 mmol/L plaide en faveur d’une hypovolémie. Dans certains cas
cette démarche est prise en défaut si le patient est déshydraté, hypovolémique
avec natriurése conservée du fait d’'un traitement diurétique ou d’une alcalose
(hyponatrémie de « déplétion ») ;



Normale (285 + 5 mOsm/kg)
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| (Mannitol...)
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en cas d’hyperhydratation intracellulaire isolée (excés d’eau pur), le secteur
extracellulaire est normal, la natriurése est > 30 mmol/L, le patient est dit « euvo-
lémique » [En pratique il peut étre fréquent d’estimer de maniére erronée quun
patient est euvolémique, I'estimation initiale doit donc pouvoir étre remise en
cause si besoin selon I’évolution] ;

en cas de SIADH, situation d’hyponatrémie euvolémique la plus fréquente,
l'osmolalité urinaire est inappropriée (> 100 mOsm/kg d’H,0O) (voir critéres
diagnostiques dans tableau 2). Les principales étiologies du STADH sont propo-
sées dans le tableau 3 ;

en cas d’hyperhydratation globale (exces d’eau et de sodium avec exces d’eau
supérieur a l'exces de sodium), il s’agit habituellement d’'une insuffisance cardiaque,
d’une cirrhose, d’'un syndrome néphrotique, responsables d'une stimulation
volodépendante de ’ADH par I’hypovolémie efficace. Il peut aussi s’agir d'une
d’insuffisance rénale avancée. Ces situations étaient autrefois appelées hypona-
trémies de « dilution » ;

en pratique, il est possible que plusieurs causes associées contribuent a I’hypo-
natrémie. C’est principalement le cas chez les patients agés et/ou présentant de
lourdes comorbidités (ex: insuffisance cardiaque + insuffisance rénale + diurétiques
+ apports protéiques insuffisants). Il est donc utile, au-dela de l'application de
I’arbre décisionnel qui identifie généralement la cause principale, de rechercher
des facteurs associés pouvant contribuer au tableau et pouvant potentiellement
bénéficier d’ajustements thérapeutiques.

‘ 1 Mesurer I'osmolalité plasmatique —‘

Elevée (>300 mOsm/kg)

<100 mOsm/kg H,0

Polydipsie
Apports faibles en solutés

1
>100 mOsm/kg H,O
|

3 Evaluer le compartiment extra cellulaire

(«syndrome tea and toast ») |

I— Clinique + NaU > ou < 30 mmol/L |
|

’ Diminué (déficit en Na>eau) ‘

’ Normal (exces d’eau) ‘

+ NaU > 30 mmol/L

NaU <30 mmol/L NaU > 30 mmol/L
- Perte cutanées - Pertes rénales
- Pertes digestives - diurétiques,
- 3¢ secteur de fluides -

insuffisance surrénale...
(brdlures, pancréatite, ...) - CSW (cerebral salt wasting...)

SIADH
Hypothyroidie
Hypocortisolisme

D’aprés CUEN 2022 et Spasovski G, et al. Clinical practice guideline on diagnosis and treatment of
hyponatraemia. Nephrol Dial Transplant 2014;29 (S. 2):i1-39

Figure 3. Arbre diagnostique d’une hyponatrémie

Tableau 2. Criteres diagnostiques du SIADH

Augmenté (exces eau > Na)
+ Hypovolémie efficace NaU < 30

I_|

Insuffisance cardiaque
Cirrhose hépatique
Syndrome néphrotique
Insuffisance rénale

« Posm < 275 mOsm/kg
« Euvolémie clinique

« Absence d’hypothyroidie
- Absence d'insuffisance surrénale

« Uricémie < 240 ymol/L

« OsmU > 100 mQOsm/kg (en condition d’hyponatrémie)

« UNa > 30 mmol/L (en condition d’apports sodés et hydriques normaux)

- Fonction rénale normale et absence de traitement diurétique récent
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Tableau 3. Etiologies des sécrétions inappropriées d’ADH

Sécrétion hypothalamique inappropriée d’ADH

« Affections du systeme nerveux central :
— Infectieuses: méningite, méningo-encéphalite, abcés
— Accidents vasculaires cérébraux ischémiques ou hémorragiques
— Sclérose en plaques, polyradiculonévrites, porphyrie aigué
— Traumatisme cranien

- Affections pulmonaires:
— Pneumopathies bactériennes et virales
— Insuffisance respiratoire aigué
— Tuberculose, cancers, asthme. ..
— Ventilation assistée avec PEEP

« Période post-opératoire.

« Syndromes nauséeux importants

- Médicaments (fréquence ++):
— Carbamazépine
— Psychotropes: halopéridol, phénothiazines, antidépresseurs type IRS (fluoxétine ++)
antidépresseurs tricycliques, IMAQ, drogues (amphétamines ou ectasy)
— Médicaments émétisants: cyclophosphamide, vincristine, vinblastine. ..

Sécrétion tumorale ectopique d’ADH (ou substance ADH-like)

— Carcinomes bronchiques
— Cancers prostatiques, digestifs, lymphomes. ..

Endocrinopathies

— Hypothyroidie séveére, insuffisance cortico-surrénalienne (diagnostics d'élimination du SIADH)
— Adénome a prolactine

Potentialisation de I’effet de I’ADH par certains médicaments

— Sulfamides hypoglycémiants (chlorpropamide)
— Théophylline
— Clofibrate. ..

Apport exogéne d’ADH ou d’analogues de I’ADH (DDAVP, ocytocine)

D. Traitement

1. Principes du traitement des hyponatrémies
en fonction de la sévérité des symptomes

Le traitement de I’hyponatrémie comprend le traitement étiologique et le traitement
symptomatique qui consiste a réduire 'excés d’eau. La quantité d’eau en excés est estimée

grace a la formule suivante:

Excés en Eau = 60% x poids x ([Natrémie/140] — 1)

Sil’hyponatrémie est chronique et asymptomatique, la correction du désordre doit
étre trés prudente, car le risque de voir survenir une myélinolyse centro-pontine
ou démyélinisation osmotique (complication rare mais redoutable) est élevé. Ce
risque est accru lorsqu’une hyponatrémie chronique a été corrigée trop rapide-
ment (> 10 mmol/L/24 h) et que cette hyponatrémie évoluait dans un contexte

d’hypoxie, de malnutrition et d’éthylisme.

Dans les hyponatrémies chroniques, il faut privilégier :

le traitement étiologique (arrét d'un médicament, traitement d’'une cause de

SIADH...);

la restriction hydrique (500 a 750 mL/j) est toujours recommandée et permet

de corriger progressivement sur plusieurs jours I’hyponatrémie ;
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le traitement symptomatique associé, qui dépend de I’état du secteur extra-
cellulaire :

en cas de déshydratation extracellulaire associée un apport supplémentaire
en NaCl (par voie orale ou par soluté salé isotonique a 9 g/L, 0,5 a 1 L/h) est
souvent suffisant (la normalisation du secteur extracellulaire freine la stimu-
lation volémique de ’ADH permettant au rein d éliminer a nouveau l'eau libre
en exces). La restriction hydrique dans ce cas est moins exigeante (750 mL a
1 L/j) car la remontée de la natrémie peut étre rapide,

en cas d’euvolémie extracellulaire par SIADH, la restriction hydrique seule
peut permettre la correction de I’hyponatrémie. Si le trouble de dilution est
tres marqué (OsmU tres élevée), la seule restriction hydrique peut étre insuf-
fisante. On peut alors envisager :

— apport d'osmoles par administration d’urée per os (0,25 a 0,50 g/kg dilué
dans du jus d’orange),

— association diurétique de l'anse (furosémide 20 & 60 mg/j) et de sel per os,
pour positiver la clairance de l'eau libre (et ramener l'osmolalité U a
300 mOsm/L par abolition du gradient cortico-papillaire),

— Encasd’échec de ces approches, le recours a un antagoniste spécifique des
récepteurs V2 de 'ADH (tolvaptan 15 a 60 mg/j per os) peut étre discuté
si ’hyponatrémie est chronique et apres avis spécialisé,

en cas d’euvolémie extracellulaire avec déséquilibre des apports en eau vs.

osmoles (syndrome « tea and toast) », la restriction hydrique et/ou 'augmen-

tation des apports en osmoles (protéines animales, NaCl) sont généralement
suffisants,

en cas d’hyperhydratation extracellulaire associée : restriction sodée et
diurétiques de 'anse ;

rythme de correction : dans ces cas la vitesse de correction de I’hyponatrémie
ne doit pas dépasser 10 mmol/L/j les 24 premiéres heures et 8 mmol/L les 24 h
suivantes (18 mmol/L au total en 48 h).

En urgence, en cas d’hyponatrémie sévere (Na < 120 mOsm/kg H,O) qu'elle soit
aigué ou chronique et responsable de symptomes modérés a séveéres (troubles de
conscience, comitialité, vomissements), on peut proposer le schéma suivant:

perfusion rapide de NaCl hypertonique (NaCl 3 % 150 mL IV en 20 min, renou-
velable 2 fois selon la natrémie de controle), avec un objectif initial d’augmenter
la natrémie de 5 mmol/L ;

un relais peut alors étre pris par du NaCl 9 %o (si hypovolémie persistante), avec
l'objectif de ne pas dépasser +10 mmol/L de natrémie dans les 24 premiéres
heures et 8 mmol/L durant les 24 h suivantes (soit < 18 mmol/L sur 48 h)
jusqu’a atteindre 130 mmol/L ;

une surveillance en unité de soins intensifs s'impose de méme que la correction
de toute hypoxie ;

dans un second temps, le traitement redevient celui d'une hyponatrémie asymp-
tomatique ;

la correction d’'une hypokaliémie associée doit étre réalisée (apports de KCl).
Elle augmente le risque de correction rapide de la natrémie notamment chez les
patients avec déplétion volémique initiale (traitement par thiazidiques).

Risque de la correction rapide des hyponatrémies

Si I’hyponatrémie est corrigée trop rapidement, il est possible d’administrer du
soluté glucosé 5% voire méme de la desmopressine (AVP) pour revenir a une
natrémie plus basse et éviter la survenue d’'une myélinolyse centro-pontine.
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Il. Hypernatrémie - Déshydratation Intracellulaire (Dic)

A.

Définition

La diminution du volume intracellulaire est due & un mouvement d’eau des cellules
vers le secteur extracellulaire secondaire a une hyperosmolalité plasmatique efficace
(> 300 mOsm/Kg H,0) (figure 4). Elle est due a une perte nette d’eau libre (= bilan hydrique
négatif) et se traduit habituellement par une hypernatrémie (Natrémie > 142 mmol/L).

1 K Osmolalité 320 mOsm/kg H,0 |:

. 320 mOsm/ t :

- kg H,O :

Perte d’eau Osmolalité 290 mOsm/kg H,0 :
pure .
H,0 H,0 .

R N .
? [Nat] ™~

&

\

.
*

. /

L'augmentation de l'osmolalité extra-cellulaire est « compensée » par un passage d’eau du
milieu intra-cellulaire vers le milieu extra-cellulaire a travers la membrane cellulaire perméable a
I'eau permettant une atténuation de I'augmentation de I'osmolalité extra-cellulaire et un nouvel
équilibre a un niveau d’'osmolalité plus élevé. Un dosage élevé de l'osmolalité (ou de la
natrémie) plasmatique traduit donc une perte d’eau intra-cellulaire.

*
*

o,
1]
.

Figure 4. Déshydratation intra-cellulaire (hypernatrémie)

En cas de bilan hydrique négatif, la soif induite permet de compenser la perte d’eau.
Un trouble de concentration des urines se traduit donc beaucoup plus souvent par un
syndrome polyuro-polydipsique que par une DIC. L’hyperosmolalité et I’hypernatrémie
sont par conséquent des troubles métaboliques relativement rares, car n’apparaissant qu'en
cas de trouble d’acces a 'eau (nourrisson, grabataire, situation de réanimation, contexte

psychiatrique ou neurologique), ou lorsqu’il existe un trouble de la soif associé.

Physiopathologie : comprendre les mécanismes de 'hypernatrémie

Physiologiquement, le bilan d’eau est équilibré, c’est-a-dire que les entrées (eau de
boisson et des aliments, production d’eau par oxydation intracellulaire) sont équiva-
lentes aux sorties (rénales précisément régulées, cutanées, respiratoires et digestives).
C’est la soif qui régule les entrées et le rein qui assure I’équilibre en régulant les
sorties pour maintenir constante ’osmolalité aussi bien intra qu’extracellulaire.

L’hormone antidiurétique (ADH) est une hormone polypeptidique sécrétée par les
noyaux paraventriculaires et supraoptiques de I’hypothalamus. Elle est transportée
jusqu’a la partie postérieure de ’hypophyse pour y étre sécrétée. La sécrétion ’ADH
estrégulée par les variations de 'osmolalité plasmatique (de I'ordre de 1 %) et du
volume plasmatique (entre 10 & 15 %).

L'ADH agit sur les cellules principales du canal collecteur par fixation a ses récepteurs
spécifiques V2 a leur pole basal. Cette fixation entraine I'expression a la membrane
apicale de canaux a eau, les aquaporines de type 2. CADH permet ainsi de faire varier
finement la perméabilité du canal collecteur a l'eau, et donc 'osmolarité urinaire
finale. La deuxiéme condition nécessaire a la réabsorption d’eau est 'existence d’'un
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gradient de concentration osmolaire entre le fluide tubulaire et 'interstitium, condi-
tion physiologiquement obtenue grace a la création d’un gradient corticopapillaire.

Lorsque 'ADH n’est pas sécrétée ou lorsquelle est inefficace, la sensation de soif
évite la survenue d’un bilan d’eau négatif. Ceci est trés important en clinique, car
les situations de déshydratation intracellulaire ne surviennent que lorsque la soif
est inopérante (coma, désordres psychiatriques, sédation en réanimation, patients
agés ou trop jeunes).
On peut donc observer un bilan d’eau négatif et une hyperosmolalité:

en cas de perte d’eau extrarénale cutanée ou respiratoire;

en cas de perte d’eau rénale par absence de sécrétion d’ADH ou absence de sensi-

bilité rénale a '’ADH;;

en cas d’anomalie des centres de la soif ou des osmorécepteurs hypothalamiques.

Diagnostic : signes et symptomes de gravité de 'hypernatrémie

Diagnostic positif

Signes biologiques
Le diagnostic d’'un trouble de I'hydratation intracellulaire est biologique.
Osmolalité plasmatique élevée: Posm > 300 mOsm/kg d’eau.

Hypernatrémie: [Na*] > 145 mmol/L.

Signes cliniques associés
Soif parfois intense.
Troubles neurologiques (= signes de gravité):
non spécifiques et peu évocateurs;
corrélés avec le degré de 'hypernatrémie et sa rapidité d’installation:
— somnolence,
— asthénie,
— troubles du comportement a type d’irritabilité,
— fievre d'origine centrale,
— crise convulsive,
— coma,
— hémorragies cérébro-méningées hématomes sous-duraux (nourrissons,
vieillards), thromboses veineuses cérébrales.
Sécheresse des muqueuses, en particulier a la face interne des joues.
Syndrome polyuro-polydipsique en cas de cause rénale.

Perte de poids.

Démarche diagnostique devant une hypernatrémie

Pour I’hypernatrémie qui traduit un déficit en eau, la démarche a suivre consiste a
évaluer, par 'examen clinique, I’état du compartiment extracellulaire pour connaitre
du sodium (négatif en cas de déshydratation extracellulaire, normal en cas d’euvo-
lémie, positif en cas d’hyperhydratation extracellulaire):

en cas de déshydratation globale (déficit en sodium et en eau mais avec un déficit
en eau plus important que le déficit en sodium), la mesure de la natriurése permet
de préciser 'origine rénale ou extrarénale de la perte en Na;

en cas de déshydratation intracellulaire isolée, il convient de définir si les
pertes d’eau sont d'origine rénale ou extrarénale. La simple mesure de la diurese
est dans ce cas trés utile;
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en cas d’hyperhydratation extracellulaire associée a une déshydratation
intracellulaire (excés de sodium et d’eau avec exces de sodium supérieur a celui
d’eau), il faut rechercher une cause iatrogeéne (solutés salés hypertoniques).

| Evaluer le compartiment extra-cellulaire

Diminué Normal Augmenté
Déshydratation globale Déshydratation I¢ pure Déshydratation I¢
Déficit en Na < eau Déficit en eau + Hyperhydratation E¢

| Gain en Na > eau

Mesurer la | | ‘

natriurése Pertes indépendantes Pertes rénales Apports excessifs de
ADH (défaut ADH) NaCl
| | | Pertes insensibles | Diabete insipide
NaU < 10 mmol/L NaU > 20 mmol/L |
Sueurs excessives Diurese
Pertes digestives osmotique |
‘ Néphrogénique | Central

Figure 5. Diagnostic d’'une hypernatrémie

Une hypernatrémie peut étre observée dans un contexte de syndrome polyuro-poly-
dipsique. Le diagnostic de diabéte insipide et son origine centrale ou néphrogénique
peuvent alors étre déterminés par la réalisation d’une épreuve de restriction hydrique
complétée par 'administration de ddAVP (Minirin®= desmopressine ou ADH exogéne)
(effectuée en milieu spécialisé et sous stricte surveillance médicale):

+ |lfaut avoir écarté au préalable le diagnostic de polyurie osmotique (par présence d’'une
osmole en excés dans I'urine), évoqué devant:

— le contexte (diabete sucré, traitement par mannitol) ;
— une osmolalité urinaire > 300 mOsm/L ;

— l'existence d’'un trou osmolaire dans I'urine, défini par une différence importante entre
'osmolarité urinaire calculée [OsmU = (Na* K) x 2 + Urée] et mesurée.

test de restriction hydrique pendant 12 a 18 heures. Lhyperosmolarité qu'induit la
restriction hydrique doit stimuler la sécrétion d’ADH. Les parameétres de surveil-
lance sont: le poids, la diurése, la natrémie, 'osmolalité plasmatique et urinaire (la
concentration urinaire maximale atteinte chez ’homme est de 1200 mOsm/L).
L'épreuve est interrompue lorsque I'osmolalité urinaire atteint un plateau ou
lorsque 'osmolalité plasmatique atteint 320 mOsmol/kg, ce qui correspond a la
stimulation maximale de TADH endogéne;

I'injection de ddAVP (Minirin9 fait suite au premier test si celui-ci oriente vers
le diagnostic de diabeéte insipide.

Schématiquement, en cas de diabéte insipide néphrogénique complet, 'osmo-
lalité urinaire ne se modifie pas pendant toute la durée de 1’épreuve (elle reste
< 700 mOsm/L, le plus souvent de l'ordre de 100 & 200 mOsm/kg H,O) et nest
pas modifiée par 'injection d’ADH exogene.

En cas de diabéte insipide central complet, 'osmolalité urinaire ne s’éleve
quapres l'injection d’ADH exogéne.
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E. Principales étiologies des hypernatrémies

1. Hypernatrémie avec déshydratation intracellulaire

Elle est peut étre lie a :
une perte d’eau non compensée d’origine:

extrarénale « insensible » (la réponse rénale est ici normale, les urines sont
concentrées (U/P osm > 1) et il n’y a pas de polyurie):

— cutanée: coup de chaleur, brilure,
— respiratoire: polypnée, hyperventilation prolongée, hyperthermie,

— digestive : diarrhée osmotique,
rénale:

— polyuries osmotiques: diabéte sucré, perfusion de mannitol etc.,

— polyurie hypotonique (U/P osm < 1) avec hyperosmolalité plasmatique,
caractérisant le diabéte insipide (tableau 4). La polyurie induite est en
général compensée par une polydipsie, I’hypernatrémie ne se déclenche
que lorsque le patient n’a plus un libre accés a l'eau :

diabete insipide d’origine centrale liée a 'absence compléte ou partielle
de sécrétion d’ADH,

diabete insipide néphrogénique caractérisé par une réponse rénale
a ’ADH diminuée ou abolie. Losmolalité urinaire est basse, et non
modifiée par 'administration ’ADH ;

Tableau 4. Causes des diabétes insipides

Diabéte insipide central

Diabéte insipide néphrogénique

1. Traumatique hypophysaire

2. Post-chirurgical
— chirurgie des adénomes hypophysaires

3. Ischémique

4. Néoplasique
— pinéalome
— métastases
— craniopharyngiome

5. Granulome hypophysaire

— sarcoidose
— histiocytose

6. Infectieuses

— encéphalite
— méningite

1. Acquis
- Médicamenteux
— lithium, amphotéricine B, tolvaptan
« Insuffisance rénale
- Néphropathie interstitielle
— amylose
— syndrome de Gougerot- Sjdgren
— néphrocalcinose
« Altération du gradient cortico-papillaire
— syndrome de levée d’obstacle
— traitements diurétiques
« Métabolique
— hypercalcémie
— hypokaliémie

7. ldiopathique

2. Héréditaire (mutation du récepteur rénal de la
vasopressine (ADH))
— ligal'X dans 90 % des cas
— autosomique récessif dans 10 % des cas

un déficit d’apport d’eau:

anomalies hypothalamiques: hypodipsie primitive,

par absence d’acces libre a l'eau: nourrissons, vieillards, patients dans le coma

(accident vasculaire cérébral),

par absence d’eau (zones désertiques) ;
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2.

un apport massif de sodium:

en particulier chez 'enfant, en cas d’utilisation de soluté bicarbonaté hyperto-
nique aprés réanimation d'un arrét cardio-circulatoire ou en cas d’utilisation
d’un bain de dialyse trop riche en sodium.

Déshydratation intracellulaire sans hypernatrémie

L'hyperosmolalité plasmatique est secondaire a la présence anormale d’un soluté autre que
le sodium, de bas poids moléculaire et osmotiquement actif. Ce soluté est responsable d’un
trou osmotique que l'on définit par la différence entre 'osmolalité mesurée et calculée.
Ce soluté peut étre le mannitol, ’éthylene glycol, etc.

Lorsque le soluté diffuse librement dans les cellules (urée, éthanol), il est dit osmotiquement
inactif et il n’entrainera aucun trouble de I’hydratation intracellulaire.

F.

Principes du traitement des hypernatrémies

Il est a la fois étiologique (arrét d'un médicament, traitement d’'un diabéte sucré),
préventif, surtout chez les patients qui n‘ont pas un libre accés a l'eau, et enfin
symptomatique.

En cas d’hypernatrémie aigué symptomatique chez I'adulte, la natrémie peut étre
abaissée de 2 mmol/L et par heure jusqu’a 145 mmol/L.

Lorsque ’hypernatrémie est ancienne, la vitesse de correction ne doit pas dépasser
10 mmol/L/j pour ne pas induire d’cedéme cérébral et des convulsions.

La quantité d’eau a administrer peut étre estimée par la formule suivante:
Déficit en eau = 60 % x poids x ([Natrémie/140] — 1)

Leau peut étre administrée sous forme:
d’eau de boisson par voie orale ou par I'intermédiaire d'une sonde gastrique;
de soluté glucosé a 5% (50 g par L) oua 2,5% (25 g par L) par voie intraveineuse;
de soluté de chlorure de sodium hypo-osmotique (NaCl a 4,5 %o).

La forme la plus adaptée sera choisie en fonction de I’état de conscience du patient,

de l'existence ou non de nausées ou vomissements, et de I’état d’hydratation du
compartiment extracellulaire. Schématiquement:

en cas de déshydratation globale, il faut privilégier la correction de la volémie
par apport de soluté salé hypotonique a 4,5 g/L;

en cas de déshydratation intracellulaire pure, il faut apporter de I'eau de boisson
(jamais d’eau pure par voie intraveineuse, cela induirait une hémolyse);

en cas d’hyperhydratation extracellulaire associée, il convient de prescrire un
diurétique avec de 'eau pure (PO) ou un soluté hypotonique (IV).
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RAPPELS INDISPENSABLES

Ill. Déshydratation extracellulaire (DEC)

A. Definition
Diminution du volume du compartiment extracellulaire aux dépens des 2 secteurs
vasculaire et interstitiel. Elle est due a une perte nette de sodium (bilan sodé
négatif) et donc d’eau. En effet, pour maintenir la natrémie constante, toute perte de
140 mmol de Na saccompagne d’une perte d’un litre d’eau plasmatique.

Si la DEC est pure (perte sodée iso-osmotique), 'osmolalité extracellulaire reste
normale (285 mOsmol/kg) et le volume du secteur intracellulaire est inchangé (la
natrémie est normale).

B. Causes de déshydratation extracellulaire
Liées a 3 mécanismes principaux :
Les pertes extrarénales (natriurese adaptée < 20 mmol/litre d’urine sur un échan-
tillon) :
origine digestive:
diarrhées profuses,
fistules digestives,

abus de laxatifs ;

origine cutanée:
sudation importante (canicule, fievre prolongée, exercice physique intense),
exsudation cutanée (bralure étendue, dermatose bulleuse diffuse),

anomalie qualitative de la sueur (mucoviscidose).

Les pertes rénales (natriurese inadaptée a une déshydratation > 20 mmol/L) dues a:
anomalie fonctionnelle (défaut de réabsorption tubulaire du sodium) :
polyurie osmotique:
— diabéte sucré décompensé,

— perfusion de mannitol,
hypercalcémie,

utilisation de diurétiques,

insuffisance surrénale aigué,

alcalose métabolique aprés vomissements prolongés ou aspiration digesive: le
liquide gastrique ne contient que trés peu de sodium mais est riche en protons:

I’alcalose métabolique qui s’ensuite est compensée par le rein en diminuant
la réabsorption urinaire de bicarbonate de sodium ;

maladie rénale intrinséque:

néphropathie interstitielle chronique ou tubulopathie avec défaut de réab-
sorption tubulaire du sodium,

syndrome de levée d’obstacle.

Un « troisiéme secteur » correspond a un compartiment liquidien constitué rapi-
dement aux dépens du secteur extracellulaire et qui n'est pas en équilibre avec ce
dernier. Ce phénomeéne est observé lors des péritonites, des pancréatites aigués, des
occlusions intestinales, des rhabdomyolyses traumatiques, ou encore aprés hypers-
timulation ovarienne.
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C. Physiopathologie

La perte de sodium et d’eau en quantité iso-osmotique entraine une diminution du volume
du compartiment extracellulaire sans modification de 'osmolalité et donc sans modification
du volume du compartiment intracellulaire (figure 1). Posmolalité plasmatique et la
natrémie sont normales.

D. Diagnostic

1. Le diagnostic positif repose sur ’examen clinique

Signes cliniques
Perte de poids paralléle au degré de déshydratation.

Pli cutané. Ce signe est difficilement interprétable par défaut, chez les enfants et
les patients obéses et par exces, chez les patients agés et dénutris dont I’élasticité
cutanée est diminuée.

Hypotension artérielle orthostatique sympathico-tonique, puis de décubitus.
Tachycardie compensatrice réflexe.

Choc hypovolémique lorsque les pertes liquidiennes sont supérieures a 30 %.
Aplatissement des veines superficielles.

Oligurie avec concentration des urines en cas de réponse rénale adaptée a -1'hy-
povolémie (ne s'observe que lorsque la perte sodée est d’origine extrarénale).

Sécheresse de la peau dans les aisselles.
Soif, fréquente mais moins marquée qu'au cours des déshydratations intracellulaires.
Signes biologiques

Aucun marqueur biologique ne permet d’apprécier directement une diminution du
volume extracellulaire. Les signes biologiques sont indirects et traduisent :

Le syndrome d’hémoconcentration :
élévation de la protidémie (> 75 g/L) ;
élévation de ’hématocrite (> 50 %) (hors hémorragie).
La réponse rénale de conservation du Na (si perte extrarénale de Na):

natriurése effondrée (UNa < 20 mmol/L).

Les conséquences de ’hypovolémie :

insuffisance rénale fonctionnelle: élévation de la créatinine, et élévation
proportionnellement plus importante de 'urée (rapport Urée plasmatique/
Créatininémie > 100 en pmol/L) ;

hyperuricémie ;

alcalose métabolique de « contraction ».

2. Le diagnostic étiologique
Il est en général simple. Il repose sur I'analyse du contexte, I'examen clinique et la mesure
de la natriurese qui permet de préciser l'origine rénale ou extrarénale des pertes sodées.
Pertes sodées extrarénales
Oligurie (diurese < 400 ml/24 h).
Natriurese effondrée: UNa < 20 mmol/L, rapport Na/K urinaire < 1.
Urines concentrées:
U/P urée > 10,
U/P créatinine > 30,

Osmolalité urinaire > 500 mOsm/Kg H,0.
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Pertes sodées rénales
Diurése « maintenue » (diurése > 1000 ml/24 h).
Natriurése non effondrée (UNa > 20 mmol/L), rapport Na/K urinaire > 1.
Urines non concentrées:
U/P urée < 10,
U/P créatinine < 30.

E. Traitement

Il est triple, symptomatique, étiologique et préventif.

1. Symptomatique

Dans les situations d’hypovolémie sévere avec collapsus hémodynamique, le recours
aux transfusions (en cas d’hémorragie) et/ou aux solutés de remplissage de type
colloides, notamment d’albumine, permet 'augmentation rapide du volume du secteur
plasmatique. L'utilisation de ces solutés de remplissage ne corrige généralement pas
le déficit sodé. Elle ne dispense donc pas d’'un apport de NaCl (I'administration de
diurétiques dans cette situation est contre-indiquée méme en cas d’oligurie) :

par voie orale: augmentation de la ration de sel de table sous forme d’aliments ou
de bouillons salés complétée par 'apport de gélules de NaCl;

par voie parentérale intraveineuse: les apports sodés doivent étre isotoniques
au plasma sous forme de soluté salé a 9 g/L de NaCl. Le bicarbonate de sodium
isotonique (HCO; Na a 14 %o) est réservé aux situations d’acidose associée. En cas
d’acidose métabolique, les solutés balancés (Ringer lactate, Plasmalyte®, Isofun-
dine®) peuvent également étre utilisés.

La quantité de NaCl a administrer peut étre estimée approximativement par la perte
de poids (1 kg de poids corporel égale environ 1 litre de soluté salé a 9 g/L). La vitesse
d’administration est variable, généralement de 1 a 2 litres dans les 6 premiéres heures
(ou 50% du déficit), mais doit étre adaptée a la fonction myocardique et surveillée sur les
parametres cliniques (pression artérielle, pouls, diurése, auscultation pulmonaire).

+ Le déficit extracellulaire peut étre estimé par la formule suivante (non valable chez les
patients anémiques):

Déficit extracellulaire (en litre) = 20 % x poids actuel x ([Ht actuel/0,45] - 1)

2. Etiologique

11 suit directement la mise en route du traitement symptomatique et est adapté a la
situation pathologique : arrét d’un traitement diurétique, instauration d’'un traitement
minéralocorticoide, insulinothérapie, traitement ralentisseur du transit, correction d’'une
hypercalcémie...

3. Préventif

On peut rappeler les régles suivantes:
utilisation prudente des diurétiques chez les patients agés;

maintien d'un régime normosodé en cas de néphropathie interstitielle chronique
et au cours de 'insuffisance surrénale chronique substituée, en ’'absence d’in-
suffisance cardiaque.

37



38

Chapitre 2 = Hyponatrémie — Hypernatrémie

IV. Hyperhydratation extracellulaire (HEC)

A.

Définition

Augmentation du volume du compartiment extracellulaire, en particulier du secteur
interstitiel, qui se traduit par des cedémes généralisés. LHEC pure est due a une rétention
iso-osmotique de sodium et d’eau, et traduit un bilan sodé positif.

Causes d’hyperhydratation extracellulaire

Les trois causes les plus fréquentes ’HEC sont liées aux conséquences rénales:

de I'insuffisance cardiaque;
de la cirrhose ascitique;

du syndrome néphrotique.

Parmi les autres causes on retiendra certaines maladies primitives rénales:

glomérulonéphrites aigués;

insuffisances rénales aigué et chronique lorsque les apports en sel dépassent les
capacités d’excrétion;

Causes diverses:

hypoprotidémies secondaires a la dénutrition ou aux entéropathies exsudatives;
vasodilatation périphérique excessive:

fistule artérioveineuse,

maladie de Paget,

grossesse,

traitements vasodilatateurs.

Physiopathologie

Les mouvements d’eau et de sodium de part et d’autre de la paroi capillaire sont régis
par la loi de Starling (résultante de la pression hydrostatique favorisant le passage d’eau
du plasma vers I'interstitium et de la pression oncotique liée aux protéines favorisant
le maintien de I’eau dans le capillaire). Les cedémes généralisés traduisent 'expansion
du volume interstitiel. Ils apparaissent pour une augmentation du volume interstitiel
>10% soit 1 a 2 kg pour un adulte de 70 kg. Schématiquement, ils peuvent étre dus a:

une diminution de la pression oncotique intracapillaire: dans ce cas, le volume
du secteur plasmatique est plutét diminué. C’est le cas des hypoprotidémies
séveres secondaires a une insuffisance de syntheése (insuffisance hépatocellulaire),
d’apport (cachexie) ou a une fuite digestive (entéropathie) ou rénale (syndrome
néphrotique). Le passage d’eau et de sodium vers le secteur interstitiel entraine
une hypovolémie efficace responsable d'un hyperaldostéronisme secondaire et
d’une réabsorption accrue de sodium par le rein aggravant les cedemes;

une augmentation de la pression hydrostatique intracapillaire: dans ce cas,
l'ensemble du secteur extracellulaire est augmenté (plasmatique et interstitiel).
Cette augmentation peut étre expliquée par une insuffisance cardiaque ou une
rétention de sodium primitivement rénale;

une combinaison de ces différents mécanismes: en cas d’insuffisance cardiaque
congestive, I’hypovolémie efficace induite par la diminution du volume d’éjec-
tion systolique entraine une rétention rénale de sodium. En cas de cirrhose, les
cedémes sont la conséquence d’un obstacle veineux post-sinusoidal d’une part,
et d’'une vasodilatation splanchnique responsable d’hypovolémie efficace et de
I’hypoalbuminémie.
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Diagnostic
Le diagnostic positif est essentiellement clinique.

Laugmentation rapide du volume du secteur vasculaire peut avoir des conséquences
cliniques potentiellement graves (cedeme aigu pulmonaire). Laugmentation du volume
du secteur interstitiel se traduit par la formation progressive d’cedémes.

Les signes d’hyperhydratation extracellulaire comportent en fonction du siege de
I'expansion hydrique :
secteur interstitiel :
des cedémes périphériques généralisés, déclives, blancs, mous, indolores et
donnant le signe du godet ;
épanchement des séreuses : épanchement péricardique, pleural, péritonéal (ascite),
on parle alors d’anasarque ;
secteur plasmatique (signes de surcharge du secteur vasculaire) :
élévation de la pression artérielle,

cedéme aigu du poumon ;
quel que soit le siege : une prise de poids.

Les signes biologiques sont pauvres : les signes d’hémodilution (anémie, hypoproti-
démie) sont inconstants, dépendants des valeurs de base du patient, et aucun signe
biologique ne refléte le volume du secteur interstitiel.

Le diagnostic étiologique est en général simple. Il repose sur 'analyse du contexte et
les données de I’examen clinique (cf. causes des HEC).

Traitement
Il est a la fois étiologique et symptomatique.
Le traitement symptomatique repose sur I'induction d’un bilan sodé négatif :
un régime alimentaire désodé (< 2 g/24 h), d’efficacité lente ;
des diurétiques d’action rapide, généralement nécessaires.
On distingue (voir chapitre 4):
les diurétiques de 'anse (furosémide [Lasilix®], bumétanide [Burinex®]) qui
inhibent le transport du Na dans la branche large ascendante de I'anse de Henle
(co-transport apical Na*— K* - 2Cl"). Leur action est rapide (1 a 4 minutes par

voie IV, environ 30 minutes per os), dure 4 a 6 heures, plus prolongée en cas
d’insuffisance rénale et est proportionnelle a la dose utilisée;

les diurétiques thiazidiques (hydrochlorothiazide [Esidrex®]) qui inhibent
le transport du Na dans le tube contourné distal (co-transport Na*— CI-). Ils
sont moins puissants que les diurétiques de I’anse mais ont une durée d’action
plus longue;

les diurétiques dits « épargneurs de potassium » : 'amiloride [Modamide®],
un inhibiteur du canal sodium apical de la cellule principale, et les antialdos-
térones type spironolactone [Aldactone®] peuvent étre utilisés en association
aux diurétiques précédents en cas d'oedémes résistants aux diurétiques de
l'anse a fortes doses.
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Troubles de I'hydratation

Les compartiments liquidiens de l'organisme suivent la regle des 20/40/60:
- compartiment extracellulaire = 20%

— compartiment intracellulaire = 40 %

— eau totale = 60 %

L'osmolalité plasmatique normale est de 285 mOsm/kg d’eau. Elle s’évalue par la formule:
Osmolalité = Natrémie x 2 + glycémie (mmol/L)

Lévaluation du compartiment extracellulaire se fonde sur I'examen clinique

Lévaluation du compartiment intracellulaire se fonde sur 'osmolalité et donc le plus souvent sur la natrémie

Calcul du déficit ou du gain hydrique au cours des troubles de I'hydratation

Déshydratation extracellulaire:
— Déficit extracellulaire = 20 % x Poids x [(Ht observé/0,45) — 1]

Déshydratation intracellulaire:
— Déficit total en eau = 60 % x Poids x [(Na observé/140) — 1]

Hyperhydratation intracellulaire:
— Excés d’eau = 60% x Poids x [(Na observé/140) — 1]



Synthése des troubles de I’hydratation

Déshydratation
intracellulaire

« Hypernatrémie
« Contraction
du secteur
intracellulaire

de poids, troubles
neurologiques

. . . - Traitement
Mécanismes Conséquences Signes cliniques (++ traiter étiologie)
S o | - Diminution « Contraction « Hypotension « Apports hydrosodés PO ou par voie veineuse
== du pool sodé du VEC (orthostatique ++), (soluté salé isotonique
s = « Osmolalité normale pli cutané, +remplissage vasculaire)
=] si DEC pure perte de poids « Vitesse de correction habituelle:
= = 50% du déficit en 6 heures
D X
o o
S o |°Rétention « Expansion « (Edémes, « Régime restreint en NaCl (< 2 g/j)
= = de NaCl du VEC prise de poids (+ HTA) « Contrdle des apports hydriques
‘é = et d'eau « Diurétiques de I'anse (+ thiazidiques si efficacité
:f § insuffisante)
]
[
> @
==
« Déficit hydrique « Hyperosmolalité « Soif, perte « Apports hydriques

(PO ou perfusion solutés hypotoniques)
« Compensation du déficit hydrique
« Vitesse de correction:
— d'autant plus lente que la DIC est chronique
— DIC chronique: diminuer la natrémie
de 0,5 mmol/L/h
sans dépasser 10 mmol/L/j
— DIC aigué: diminuer la natrémie
de 142 mmol/L/h jusqu'a 145 mmol/L
— risque: cedéme cérébral

Déshydratation
globale

« Perte d’eau
et NaCl
« Pertes d'eau
> pertes de NaCl

« Signes
de DEC + DIC

« Apports hydro-sodés (Eau > NaCl
= soluté salé hypotonique a 4,5 g %o)

Hyperhydratation intracellulaire

« Capacités rénales
d'élimination
de I'eau altérées ou
dépassées

« Anomalies rénales
de la dilution
des urines

« Augmentation de la
sécrétion d’ADH

« Hypo-osmolalité
« Hyponatrémie

« Signes neurologiques
(confusion, coma),
prise de poids

« NaCl hypertonique (30 %o) si signes
neurologiques de gravité
« HIC pure:
— restriction hydrique
— urée
— furosémide + NaCl
— tolvaptan aprés avis spécialisé
« HIC + HEC:
— restriction hydrique
— restriction sodée
— diurétiques
« HIC + DEC:
— NaCl isotonique (9 %)
« Vitesse de correction
d’'une hyponatrémie:
— d'autant plus lente que I'nyponatrémie
est chronique
— asymptomatique : augmentation natrémie
de 0,5 mmol/L/h sans dépasser
10 mmol/L/j
« Signes de gravité: + 5 mmol/L dans les
3 premiéres heures et < 10 mmol/L/24 h
et <18 mmol/L /48 h.
« Risque de la correction rapide:
myélinolyse centropontine

41



Chapitre 2 = ltem 267

/HYPONATREMIE - HYPERNATREMIE - ITEM 267 \

» 01. Quelle(s) est (sont) la (les) proposition(s) exacte(s) concernant la déshydratation extra-
cellulaire pure?
A. La natrémie est normale

Le capital sodé est diminué

L'osmolarité plasmatique est diminuée

La déshydratation extracellulaire pure induit un hyperaldostéronisme secondaire

mo o w

La natriurése est typiquement > 100 mmol/L

» 02.Un homme de 45 ans sans antécédents est hospitalisé pour syndrome néphrotique. La
prise de poids est de 7 kg et il existe de volumineux cedémes des membres inférieurs.
La natrémie est a 126 mmol/L, la créatininémie a 85 pmol/L, la natriurése a 10 mmol/L
et la kaliurése a 35 mmol/L. Parmi les prescriptions suivantes, laquelle (lesquelles)
vous semblent justifiées ?
A. Restriction sodée

Restriction hydrique

Diurétiques de I'anse

Perfusion de soluté salé isotonique (NaCl 9 g/L)

mo o w

Association de soluté salé isotonique (NaCl 9 g/L) et de diurétiques de I'anse

» 03.Une hypernatrémie peut étre provoquée par:
A. Un régime riche en sodium

Des apports d’eau insuffisants
Des apports d’eau supérieurs a 3 litres par jour
Un défaut de concentration des urines

N~
©
N
£
®
—_—

mo o w

Une lésion hypophysaire

» 04.Vous suspectez chez un patient le diagnostic de diabete insipide et prescrivez une
épreuve au dDAVP (injection sous-cutanée d’un analogue de ’ADH). Quelle(s) est
(sont) la (les) conclusion(s) que vous pourriez tirer des résultats de ce test?
A. Ce test estinutile car la simple mesure de I'osmolarité urinaire permet de distinguer un

»y [
emie -

S diabete insipide central d’'un diabéte insipide néphrogénique

E B. Ce test a pour objectif la mise en évidence d’'une polyurie osmotique (présence d’'une
o= osmole en excés dans 'urine)
- C. Ce test, réalisé apres un test de restriction hydrique, permet de distinguer l'origine
D centrale ou néphrogénique du diabéte insipide
=1 D. En cas de diabéte insipide central, 'osmolarité urinaire augmente apres injection
= de dDAVP

L= E. Encasde diabéte insipide néphrogénique, 'osmolarité urinaire augmente apres injection

i de dDAVP

» 05. Devant une natrémie a 126 mmol/L chez un patient de 70 ans, quel(s) est (sont) le (les)
argument(s) compatible(s) avec un diagnostic de SIADH ?
A. Présence d’'une hypotension orthostatique

y 4

CEdémes des membres inférieurs
Uricémie = 180 pmol/L
Natriurese = 120 mmol par 24 h

mo oW

Osmolarité urinaire = 500 mOsmol/L

Hyponatr
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SDD et principaux attendus dapprentissage spécifiques en lien avec Uitem

SDD - 061 Syndrome Polyuro-Polydipsique

1. Identifier un syndrome polyuro-polydipsique et
le différencier d’une polydipsie psychogene, d'un
syndrome sec, ou d’une pollakiurie

2. Evaluer sur les données de 'anamnése, de
I'examen clinique et des données biologiques,
I’état d’hydratation du patient

3. Différencier une polyurie osmotique d’une
polyurie hypotonique par le calcul des osmola-
rités plasmatiques et urinaires

4. Chercher une hyperglycémie et un trouble
ionique associé

5. Demander une bandelette urinaire et interpréter
son résultat devant un syndrome polyuro-poly-
dipsique

6. Chercher des signes en faveur d’'une acidocétose

7. Initier la prise en charge d’une acidocétose ou
d’une décompensation hyperosmolaire d’un
diabete

8. Chercher les causes iatrogenes de diabéte insipide

Dysnatrémies SDD-202

1. Estimer 'osmolalité plasmatique et urinaire avec
les éléments du ionogramme sanguin et urinaire

2. Eliminer une hyponatrémie non hypo-osmotique

3. Chercher des signes de déshydratation extracellu-
laire et une hypotension artérielle orthostatique

4. Chercher un syndrome cedémateux, une
hypertension artérielle ou une surcharge hydro-
sodée

5. Orienter I'enquéte étiologique a 'aide de I'inter-
rogatoire, de I’examen clinique et des résultats
biologiques sanguins et urinaires

6. Prescrire des examens d’imagerie adaptés en cas
de SIADH (syndrome de sécrétion inappropriée
d’hormone antidiurétique)

7. Initier la prise en charge thérapeutique urgente
en cas de nécessité

8. Appliquer les régles de vitesse de correction
d’une dysnatrémie

B ELEMENTS D’APPRENTISSAGE COMPLEMENTAIRES POUR LES ECOS

La majorité des attendus d’apprentissage en lien avec cet item sont traités dans ce chapitre du CUEN. Les
points d’approfondissement suivants couvrent les éléments complémentaires pouvant étre demandés dans

le cadre d’un ECOS sur les SDD en lien avec ’'item.

Arbre diagnostique devant un syndrome polyuro-polydipsique (...)

I Syndrome polyuro-polydipsique

En 1% intention: éliminer
diabéte sucré
Vérifier 'absence d'iSGLT2

Bandelette urinaire
glycosurie

Eliminer pollakiurie
Eliminer un syndrome sec

Objectiver la polyurie: urines des 24hrs
Diurése > 2500mL/24h/1,73m2 ou > 50 mL/kg/j

Osm urinaire sur échantillon a jeun
mesure ou estimation: (Na* + K*) x 2 + urée urinaire

Osmolarité <300 mOsm/L
Polyurie hypotonie

Osmolarité >300 mOsm/L
Polyurie osmotique

Hyponatrémie

Polydipsie primaire
Dépassement des
capacités
d’excrétion urinaire

Normonatrémie

I

Restriction hydrique
Osm >750 mOsm/L Osm < 100-200 mOsm/ L
Polydipsie primaire Diabéte insipide

Hypernatrémie

’ Urines de 24h: nature des osmoles ‘

Excrétion journaliére d'osmoles

Bilan sanguin: kaliémie, calcémie, urée,
créatinine

0smU<100-200 mOsm/L
Diabete insipide

non correctement compensé
par les entrées

Perfusion (Mannitol, hypertonique...)
Diurétiques, iSGLT2
Néphropathie interstitielle
tubulopathies
Hypercalcémie
Levée d’obstacle

Potomanie
OsmU > 50%
Diabéte insipide

OsmU < 50%
Diabéte insipide
central néphrogénique
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Eléments permettant d’identifier un syndrome polyuro-polydipsique
et le différencier d’une polydipsie psychogéne, d’'un syndrome sec, ou d’une pollakiurie (...)

— Polydipsie psychogéne (ou potomanie): sensation — Pollakiurie: augmentation de la fréquence des
de soif excessive entraine 'ingestion abondante mictions sans augmentation de la diurése des
de boissons > 3 litres par jour. La polydipsie 24 h (différent de la polyurie/polydipsie qui est
s'accompagne d’une polyurie. l'augmentation de la diurése des 24 h > 2,5 L/24 h).

— Syndrome sec: sensation de bouche séche
entraine le besoin de boire, ayant pour consé-
quence une polyurie.

AMORCES D’ECOS EN LIEN AVEC LES SDD

Vous étes interne et effectuez un stage chez le médecin généraliste. M. D vient consulter
parce qUu’il trouve qu’il urine énormément ces derniers temps.

Vous devez en moins de 8 minutes: (1) Conduire I'examen clinique (2) Prescrire les explorations biologiques
de premiére intention adaptées aux symptomes du patient en lui expliquant ce que vous recherchez.

Vous étes interne de néphrologie en consultation d'urgence avec un externe. Vous prenez en charge
Mme [, 75 ans, adressée par son médecin traitant pour hyponatrémie. Vous étes dans la salle des
soins avec l'externe qui vous pose des questions.

Vous devez en moins de 8 minutes: (1) Expliquer a I'externe comment interpréter le bilan biologique (2)
Expliquer a l'externe de quel(s) examen(s) complémentaire(s) vous avez besoin pour avancer dans votre
diagnostic.

Vous étes interne de néphrologie en consultation d'urgence avec un externe. Vous prenez
en charge Mme I, 75 ans, adressée par son médecin traitant pour hyponatrémie. Vous
étes dans la salle des soins avec 'externe qui vous pose des questions.

Vous devez en moins de 8 minutes: (1) Expliquer a l'externe comment interpréter le bilan biologique (2)
Expliquer a l'externe de quel(s) examen(s) complémentaire(s)





