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Serment d’hippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [’humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une facon

contraire aux_ lois de ["humanité. 7
Je m’y engage librement et sur mon honneur.
Déclaration Genéeve, 1948 (
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Facteur atrial natriurétique
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Chlorure de sodium
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Sécrétion inappropriée d’hormone anti diurétique
Secteur intracellulaire

Systéme nerveux central
Systéme nerveux périphérique
Thyroid Stimulating hormone Ultra-Sensible

Virus de I'immunodéficience humaine
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L'hyponatrémie est un désordre hydro-électrolytique fréquemment rencontré en
réanimation. L'incidence et la prévalence de I'hnyponatrémie sont élevées mais mal connues et
varient suivant le seuil de sévérité retenu, la population étudiée (age, sexe), le mode
d'installation (hyponatrémie a l'admission ou acquise en cours d'hospitalisation). Dans les
services de réanimation, la prévalence de I'hyponatrémie définie comme inférieure a 135 mmol/|
varie de 15 a 30% [1] [2]. L'expression clinique de I'hyponatrémie est peu spécifique et varie en
fonction de sa sévérité et de sa vitesse d'installation. Les difficultés de prise en charge de
I'hnyponatrémie sont liées a la pluralité des mécanismes et des étiologies. L'hyponatrémie peut
avoir un caractére de gravité par sa sévérité, les pathologies sous-jacentes et les complications
liées au traitement et au délai de prise en charge. Son pronostic peut étre sévere bien que les
données des études soient peu homogénes et discutées. Peu d'études sont consacrées a
I'hnyponatrémie rencontrée en service de réanimation. La mortalité hospitaliere associée aux
hyponatrémies est augmentée [3]. Cependant il est difficile de considérer actuellement

I'hyponatrémie comme un facteur indépendant de mortalité.

L'objectif principal de cette étude est de déterminer les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques et pronostiques de I’hyponatrémie dans un service de réanimation

médicale.
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I. Présentation de I’étude :

Il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive et analytique, réalisée au service de
réanimation médicale du centre Hospitalo-universitaire Arrazi de Marrakech, sur une période de

treize mois, allant du premier juin 2016 au 31 juin 2017.

Il. Présentation du service :

Le service de réanimation médicale est une unité de 10 lits ayant a son service 2
professeurs enseignants, 2 médecins et 2 médecins internes. Au plan paramédical, 13 infirmiers

assurent les soins aux malades.

lll. Population cible

Tous les patients admis durant cette période étaient éligibles a I'étude. Notre population

contenait 258 patients.
Cette population est divisée en deux groupes P1 et P2.
P1 : I'ensemble des patients avec hyponatrémie durant notre période d’étude

P2 : I’ensemble des patients sans hyponatrémie durant notre période d’étude.

IV. Ciriteres d’inclusion/ d’exclusion

¢ Critéres d’inclusion

Cette étude a inclus tous les patients admis en réanimation médicale pour la prise en

charge d’une pathologie médicale ou une surveillance intensive ayant 15 ans ou plus.

¢ Critéeres d’exclusion

Sont exclus de cette étude les dossiers incomplets
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V. Recueil de données

Les différents parameétres ont été recueillis pour chaque patient essentiellement dans les
24 premiéres heures de son admission en réanimation a partir de I’exploitation des dossiers des

malades.
Pour chaque patient, une fiche d’exploitation a été établie, répartie suivant :
¢ Les données démographiques ;
¢ les données anamnestiques
¢ Les données cliniques et biologiques de I’hyponatrémie
¢ Les scores de gravité ;
¢ La prise en charge;
¢ EtI’évolution.

Notre fiche d’exploitation qui a été établie comportait les données suivantes:

~

1. Age

Les ages ont été recueillis par tranche d’age de 10 ans sauf la premiére catégorie
comportant une tranche d’age de 5années. Soit les tranches de 15ans a 20ans, 21ans a 30ans,
31ans a 40 ans, 41 ans a 50 ans, 51 ans a 60ans, 61 ans a 70ans, 7lans a 80ans, 8lans a

90ans, 91 et plus.

2. Le sexe

3. Comorbidités

Une pléthore de comorbidités peut étre en rapport avec la survenue d’une hyponatrémie.
Ont été étudiées celles qui sont le plus souvent incriminées dans la survenue de I’hyponatrémie :
Les comorbidités neurologiques dont les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques et

hémorragiques, les traumatismes craniens, [I'épilepsie et les autres les pathologies
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—————————— — |
neurologiques par atteinte du systeme nerveux centrale et périphériques ; les comorbidités
cardiovasculaires tels que [I’hypertension artérielle, les cardipathies; les pathologies
néoplasiques, les antécédents toxiques (éthylisme chroniques, tabagisme actif), les antécédents
psychiatriques, antécédents pulmonaires, comorbidités entéro-hépato-gastrologiques,
immunodépression telle que I'infection au VIH, une chirurgie récente (dont le délai est inférieur a

6 mois) et les autres qui regroupe les intoxications médicamenteuses

4. Motif d’admission

Les motifs d’admission sont regroupés en 11 catégories. Les patients admis pour une
symptomatologie neurologique, cardio-vasculaire, digestive, respiratoire, une affection rénale,
un état de choc, une brilure, un syndrome infectieux sévére, et les autres motifs (intoxication

médicamenteuse...)

5. Profondeur de la natrémie

L’hyponatrémie a été retenue en dessous de 135mmol/L. Elle est classée en quatre

niveaux en fonction de sa profondeur,
¢ Hyponatrémie trés sévere : Na+ < 120 mmol/L ;
¢ Hyponatrémie sévere : 120 mmol/L < Na+< 124 mmol/L ;
¢ Hyponatrémie modérée : 125 mmol/L < Na+ < 129 mmol/L ;

¢ Hyponatrémie légere : 130 mmol/L < Na+ < 135 mmol/L.

6. Vitesse d’installation

Deux modes d’installation ont été retenus par rapport a un délai qui est de 48 heures.
L’Hyponatrémie d’installation aigue a été définie pour un délai d’installation inférieur a 48h. Une
hyponatrémie d’installation lente a été retenue devant une durée d’installation supérieur a 48h

(4]
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7. Etat d’hydratation

L’appréciation clinico-biologique de [I'état d’hydratation extracellulaire, [apres avoir
éliminé les fausses hyponatrémies telles que les hyponatrémies hypertoniques et isotoniques]
permet de caractériser les trois états d’hydratation suivants: hypovolémie, hyper-volémie et eu-

volémie en fonction de I’état d’hydratation extracellulaire.

8. Mode de découverte

L’hyponatrémie peut étre découverte de maniére fortuite, étre le motif d’admission ou
une hyponatrémie acquise qui est une hyponatrémie survenue en cours d’hospitalisation chez un

patient n’ayant pas d’hyponatrémie auparavant.

9. Troubles hydro-électrolytique associés

Les troubles potassiques, glycémiques, urémiques et albuminiques ont été choisis pour
étre étudiés.
¢ Kaliémie normale : Nous avons retenu les valeurs allant de 3,5 a 5 mmol/I [5]

¢ Glycémie : Le seuil de glycémie basse retenu pour étayer le diagnhostic d’hypoglycémie est

compris entre 0,5 et 0,6 g/l (2,8—3,3 mmol/l) [6]. Et une hyperglycémie pour une valeur

supérieure a 2g/I.

¢ Urémie : les valeurs de 'urée ont été interprétées en fonction de I’dge et du sexe de

chaque patient.

¢ Albuminémie : les valeurs ont été interprétées en fonction de I’dge de chaque patient.

10. Symptomes associés

Il s’agit de relever les manifestations cliniques souvent associées a I’hyponatrémie. Ont
été relevés les signes neuropsychiques (troubles de conscience, céphalées, convulsions), les

signes digestifs (nausées,vommissements).
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11. Les scores de gravité et indices de comorbidité

Trois scores de gravité et un indice de comorbidité ont été étudiés ici: le score de

Glasgow, le score de Mac Cabe, I’Apache Il et I'index de Charlson.

11.1. GCS: Score de GLASGOW

Le score de Glasgow est une échelle clinique qui a été développée pour évaluer la
profondeur et la durée de I'altération de la conscience et du coma. Trois aspects des
comportements sont mesurés indépendamment, la réactivité motrice, les performances verbales
et I'ouverture des yeux. Ceux-ci peuvent étre évalués de maniére cohérente par les médecins et
infirmieres et enregistré sur un tableau simple qui s'est avéré pratique dans un hopital général et

également utile pour affiner la durée du coma prolongé [?]. Ce score peut varier entre 03 et 15.

11.2. Score de Mac Cabe

Le score de Mac Cabe [8] est une échelle qui permet d’évaluer I’état antérieur d’un patient en
prenant en compte l'existence d'une maladie sous-jacente et de son éventuel pronostic dans les
trois derniers mois qui ont précédé l'admission en réanimation. Les patients sont séparés en

trois groupes

¢ 0 :absence de maladie sous-jacente ou maladie sous-jacente n'affectant pas le pronostic

vital ;

¢ 1 : maladie sous-jacente mettant en jeu le pronostic vital sur un délai de 5 ans (par
exemple une broncho-pneumopathie chronique obstructive ayant déja motivé intubation

et ventilation) ;

¢ 2 : maladie sous-jacente estimée fatale en un an (par exemple SIDA, cancer métastasé,
hypertension artérielle pulmonaire ayant des critéres de gravité, et ayant conduit a une

inscription sur les listes de transplantation).

11.3. L’APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Heath evaluation).
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Le systéme APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) [9 10 11] repose
sur deux scores : un score physiologique (APS : Acute Physiology Score) et un score de pré-
admission. Il est cependant nécessaire d'enregistrer un grand nombre d'items rendant difficile

son utilisation routiniere [12].

L’APACHE Il a été développé par Knaus en 1985 [13]. Il repose sur I'établissement d'un
pronostic individuel a partir de données simples mais le résultat doit étre pondéré par un

diagnostic [14 15 16].

L'APACHE Il est un des scores les plus fréquemment utilisés. lls ont été proposés comme

outils de décision pour la prise en charge médicale des patients [17 18 19].

11.4. Score de Charlson

L’'index de Charlson ou le Charlson Comorbidity index (CCl) évalue le niveau de
comorbidité en considérant le niveau de sévérité de 19 troubles de comorbidité prédéfinis ainsi
que le nombre de troubles présents parmi ceux-ci. Cet outil de mesure donne un score pondéré
des comorbidités d’un client qui peut étre utilisé pour prédire les conséquences a court-terme et
a long-terme tels que le fonctionnement, la durée du séjour a I’h6pital et le taux de mortalité. Le
CCl est le systeme de cotation le plus utilisé par les chercheurs et les cliniciens pour mesurer les
comorbidités (Charlson, Pompei, Ales, & Mackenzie, 1987; Elixhauser, Steiner, Harris, & Coffey,

1998) [20].

Le pourcentage de déces lié aux comorbidités d’aprés le score de Charlson est :
Score = 0 correspond a 8%
Score entre 1 et 2 correspond a 25%
Score entre 3 et 4 correspond a 48%

Score supérieur ou égal a 5 correspond a 59%. [21]
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12. Traitements et vitesse de correction

¢ Traitements :

Les traitements mis en exergue ici sont’administration: de sérum salé, du sérum
glucosé, des antagonistes du systéme rénine angiotensine (les inhibiteurs de I’enzyme de
conversion, les antagonistes du récepteur de I’angiotensine ARA 1l), les diurétiques (de I’anse,
thiazidiques et les épargneurs potassiques) et le reste des thérapeutiques pour traiter la

pathologie de base du patient.
¢ Vitesse de correction :

Quatre catégories de vitesse de correction ont été définies : une vitesse

Supérieure a 2 mmol/L/H

Entre 1,5 et 1,9 mmoml/L/H

Entre 1 et 1,4 mmoml/L/H

Et inférieure a 1mmoml/L/H

13. La durée de séjour

Trois niveaux de séjour ont été définis. Une durée courte équivalente a une durée
d’hospitalisation inférieure a 5 jours, une durée longue qui est supérieure a 10 jours

d’hospitalisation. Et une durée moyenne comprise entre 5 et 10 jours.

14. Les complications

Toutes les complications survenue en cours d’hospitalisation chez les sujets en
réanimation ont été classées en quatre groupes: les complications infectieuses, les
complications a type de syndrome de détresse respiratoire aiglie (SDRA), les états de choc et les

autres.

Page 10



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

—————————— — |
— Etat de choc: Il est défini par la persistance d’une pression artérielle systolique

inférieure a 90 mmHg plus de 1 h aprés expansion volémique [22].

— Sepsis : Il est défini par la présence d’'un foyer infectieux documenté associée a au
moins 2 de ces signes : fréquence cardiaque > 90/min, fréquence respiratoire > 20
cycles/min, température > 38 °C ou < 36 °C et taux de globules blancs < 4000 ou > 12

000 éléments/mm3 [23].

— Le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) de I’adulte est un cedéme pulmonaire
de perméabilité survenant a la suite d’une agression directe ou indirecte de la
membrane alvéolo-capillaire, associé a une inflammation pulmonaire intense et une

hypoxémie sévere
15. L’évolution

A la fin de I’hospitalisation, trois issues étaient possibles : les patients décédés, les
patients qui sont transférés dans un service de médecine et les patients qui vont a domicile

indépendamment de la correction de la natrémie.
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VI. Etude statistigue :

Les résultats et effectifs obtenus ont été exprimés en pourcentage. La prévalence a été
mesurée par le rapport entre le nombre de patient présentant une hyponatrémie et le nombre de
patients hospitalisés durant la période concernée de I'étude. L’'incidence par rapport au nombre
de nouveaux cas d’hyponatrémie survenus dans le service aprés leur admission. Les moyenne et

médiane ont été calculées, grace a un fichier SPSS.

L'analyse statistique des données a été réalisée au service de recherche clinique du CHU

Mohamed VI par le logiciel SPSS version 16.

¢ Les données quantitatives sont exprimées en moyenne =+ écart type et en distribution

gaussienne et médianes et quartiles lorsque la distribution n’était pas uniforme.
¢ Les données qualitatives sont comparées par test exact de Fischer.

¢ Pour tester les hypotheses qualitatives, nous avions utilisé le test du Chi2, une probabilité

p < 0,05 était retenue comme statistiquement significative.

La comparaison de la moyenne des parameétres dans les groupes a été effectuée par le

test de Student.
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I. Etude descriptive

1. Données démographiques et anamnestiques

1.1. Prévalence de I’hyponatrémie dans le service

Dans notre étude,

+ Sur 258 patients, 84 patients avaient présenté une hyponatrémie soit une prévalence de

32,6%

+ la prévalence de I’hyponatrémie survenue en cours d’hospitalisation dans le service est

estimée a 23%.

M Avec HypoNa+

M Sans HypoNa+

Figure 1 : Prévalence de I’hyponatrémie dans le service de réanimation médicale CHU Arrazi

12. Age

L’age moyen des patients ayant une hyponatrémie est de 47 ans +/- 22.

Nous avons enregistré un taux élevé de patients avec une hyponatrémie inférieure a 135
mmol/L chez les patients jeunes ayant entre 31 ans et 40 ans, ce qui représente 18% des
patients ayant une hyponatrémie, secondé par la catégorie des patients agés ayant entre 61 et

70 ans, soit 17%.
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20%
18%

18% 17%
16% 15%
14%  13%
12% 11% 11%
10%
8%
8%
6%
6%
4%
2% 1%
0% |

15-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 9letplus

Figure 2 : Répartition par tranche d’dge des patients ayant une hyponatrémie
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1.3. Lesexe:

+ La sex-ratio (H/F) est de 0,95

+ 43 patients (51,2%) étaient de sexe féminin

48,80% ® Homme

51,20% ®Femme

Figure 3 : Répartition par sexe des patients ayant une hyponatrémie.

1.4. Motif d’hospitalisation :

Au cours de notre étude, les affections neurologiques étaient le premier motif
d’hospitalisation en réanimation médicale chez les patients ayant une hyponatrémie (45%), suivi
des affections respiratoires (37%). lls sont suivis de loin par les pathologies digestives qui

représentent 15% des motifs d’hospitalisation.
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Figure 4 : Répartition des patients ayant une hyponatrémie selon le motif d’hospitalisation

1.5. Antécédents :

Quatre-vingt-cing pour cent (85%) des patients ayant une hyponatrémie avaient au moins

un antécédent pathologique.

En téte des antécédents pathologiques se trouvaient les pathologies métaboliques dont le
diabete qui représente 27%, suivi de pres par les antécédents cardiovasculaires, (35%), puis les
antécédents neurologiques et pulmonaires qui représentent chacun 13% des antécédents. Les
antécédents hépato-gastro-entérologiques ne représentent que 12% de méme que les

antécédents toxicologiques.
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pas de
Comorbidités 15%

Comorbidités 85%

Figure 5 : Fréquence des comorbidités chez les patients ayant une hyponatrémie

Tableau | : Prévalence des antécédents dans le service de réanimation

Nombre Pourcentage

ATCD métaboliques 32 38%
Diabete 23 27 %

Métaboliques IRC 12 14 %
Hypothyroidie 2 2%

ATCD cardiovasculaires 29 35%
ATCD neurologiques 11 13%
Epilepsie 5 6 %

Neurologiques Pathologies du SNP 3 4 %
AVC 2 2%

Autres 1 1%

ATCD respiratoires 11 13%
ATCD hépato-gastro-entérologiques 10 12 %
ATCD toxicologiques 10 12 %
ATCD de cancer, tumeur ou leucémie 8 10%
ATCD d’immunodépression (VIH) 7 8%
ATCD chirurgicaux récents 6 7%
ATCD Psychiatriques 4 5%
Autres ATCD 7 8%
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Les antécédents neurologiques sont dominés par I’épilepsie 46%.

Autres
9%

Epilepsie
46%

Trauma
0%

HAVC ESNC ESNP HETrauma MEpilepsie B Autres

Figure 6 : Fréguence des ATCD neurologiques chez les patients ayant une hyponatrémie

Les antécédents métaboliques sont dominés par le diabéete 71,88% suivi de pres par

I'insuffisance rénale chronique 37,50%.

m Diabéte ®mISC ® Hypothyroidie ™ IRC

37,50%

6,25%

Figure 7 : Fréquence des ATCD métaboliques chez les patients ayant une hyponatrémie
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1.6. Mode de découverte de I’hyponatrémie :

L’hyponatrémie a été de découverte fortuite chez 59 patients, soit 70% des patients ayant

une hyponatrémie.

Dans trés peu de cas, soit chez 6 patients (7%), I’hyponatrémie était I'un des motifs

d’hospitalisation en réanimation médicale.

Durant notre période d’étude, 23% des patients ont developpé une hyponatrémie dans le

service apres hospitalisation.

1.7. Durée de survenue de I‘hyponatrémie en réanimation médicale :

La durée moyenne de survenue de I’hyponatrémie en cours d’hospitalisation est de 5,79

jours aprés hospitalisation avec un écart-type de 4,9 jours. La médiane est de 4 jours.
La durée minimale de survenue de I’hyponatrémie = 1 jour aprés hospitalisation.
La durée maximale= 20 jours apres hospitalisation.

25%

21% 21%

20%
16%
15%
11%

10%
5% 5% 5% 5% 5% 5%

5%
0 I I I I

1jour 2 jours 3jours  4jours 5 jours 7 jours 8jours 12jours 14 jours 20jours

X

Figure 8 : Durée de survenue de I’hyponatrémie chez les patients en cours d’hospitalisation
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2. Caractéristiques biologigues de I'hyponatrémie

2.1. Profondeur de I’hyponatrémie

L’hyponatrémie sévére (120-124 mmol/L) est prédominante dans notre étude.

42%

26%

17%

15%

TRES SEVERE SEVERE MODEREE LEGERE

Figure 9: Prévalence de I’hyponatrémie en fonction de sa profondeur.

2.2. Troubles potassiques et hyponatrémie :

Dans notre étude, I’hyperkaliémie est le trouble qui prévalait le plus comparativement a

I’hypokaliémie.

Sachant que I’hyponatrémie corrigée n’a pas été calculée chez la plupart des patients.
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46%

37%

17%

hypokaliémie hyperkaliémie normokaliémie

Figure 10 : Fréguence des troubles potassiques chez les patients avec une hyponatrémie

2.3. Troubles glycémiques et hyponatrémie :

Les données concernant la glycémie étaient manquantes chez 4 patients.

S’agissant des troubles glycémiques, nous avons retrouvé [|’hyperglycémie plus

fréquemment chez les patients avec I’hyponatrémie comparativement a I’hypoglycémie.

49%

44%

7%

]

Hypoglycémie hyperglycémie Eu-glycémie

Figure 11 : Fréguence des troubles glycémiques chez les patients avec une hyponatrémie
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2.4. Troubles urémiques et hyponatrémie :

La valeur de I'urée était augmentée chez la majorité des patients ayant une hyponatrémie,

tout en tenant compte des valeurs normales de I'urée par rapport a chaque patient.

60%

27%

13%

Hypo-urémie Normo-urémie Hyper-urémie

Figure 12 : Prévalence des troubles urémigues chez les patients avec une hyponatrémie

2.5. Troubles de I’albumine et hyponatrémie :

Les données concernant la valeur de I'albumine n’étaient exploitables que chez 44

patients.

Une hypo-albuminémie a été observée plus souvent chez les patients avec une

hyponatrémie.
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hyperalbuminémie Normo-albuminémie Hypoalbuminémie

Figure 13 : Prévalence des troubles de I’albuminémie chez les patients avec une hyponatrémie

2.6. Mode d’installation de I’hyponatrémie

L’hyponatrémie était :
+ d’installation aigiie chez 43 patients (51,20%) et

+ d’installation lente chez 48,80%.

3. Caractéristiques clinigues de I’lhyponatrémie

3.1. Hyponatrémie : signes clinigues associés :

L’hyponatrémie était manifeste cliniquement chez 80% des patients.

Les troubles de conscience (score de Glasgow < 13) étaient fréquemment observés, (58%

des patients ayant une hyponatrémie). lls sont suivis par les troubles digestifs (41%).
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Asymptomatique
20%

Symptomatique
80%

Figure 14 : Prévalence de I’hyponatrémie manifeste a I’admission.

58,3%

40,5%

27,4%
21,4%

6,0%

Troubles de Troubles digestifs Sepsis Etat de choc Convulsions
conscience

Figure 15 : Prévalence des symptomes liés I’hyponatrémie
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3.2. Etat d’hydratation et leurs étiologies

On distingue :
- Hyponatrémie hypervolémique : 27,72%
- Hyponatrémie hypovolémique : 51%
- Hyponatrémie normovolémique : 19,28%
Leurs étiologies sont résumées dans le tableau suivant :

Tableau Il : Fréquence des différents mécanismes de survenue de I’hyponatrémie avec leurs

étiologies
Etat d’hydratation Causes Nombre Pourcentage
Hyper-volémie Insuffisance cardiaque 14 17 %
n=23 Syndrome néphrotique 8 9,5 %
27,72% Cirrhose hépatique 1 1%
Hypovolémie Pertes digestives 32 37 %
n= 44
A 0,
51% Pertes rénales 12 14 %
Pneumopathie 7 8%
Méningite
1 1%
purulente
Normo-volémie Méningite
SIADHP 1 1%
n=16 tuberculeuse
19,28% Tuberculose
1 1%
pulmonaire
Autres causes 2 2%
Pas de SIADHP 5 5%
Total 82 100 %
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4. Durée de séjour en réanimation.

Dans notre étude, la majorité (54,8%) des patients avec hyponatrémie ont séjourné

pendant moins de 5 jours dans notre service.

54,80%

23,80%
21,40%

durée inférieure a 5 jours durée entre 5 et 10 jours durée supérieure a 10 jours

Figure 16 : Durée de séjour des patients en milieu de réanimation

5. Traitement administré chez les patients ayant une hyponatrémie

5.1. Traitement avant I’admission en réanimation

Une prise en charge (rapide) avait été initiée chez 38% patients avant leur admission dans

notre service de réanimation visant a corriger I’hyponatrémie.

5.2. Traitements symptomatiques

L’'apport en sérum salé a été entrepris chez 81% des patients. On a eu recours aux

diurétiques chez 39% des patients.
La restriction hydrique a été une option thérapeutique chez 4% des patients.

Parmi les diurétiques, figure les diurétiques de I’anse qui ont été administrés en majorité

chez 33% des patients.
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81%
39%
4% 3%
I .
Perfusion aux sérums Diurétiques Restriction hydrique Les antagonistes du
systéme rénine
angiotensine

Figure 17: Pourcentage des traitements symptomatiques administrés

5.3. Autres traitements administrés

On a eu recours aux IPP chez 86% des patients, une antibiothérapie chez 71% des patients

et une insulinothérapie chez 31% des patients.
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Figure 18: Pourcentage des autres traitements administrés chez les patients avec une

hyponatrémie

ARA11; 33%

IEC; 67%

Figure 19: Les différents antagonistes du systéme rénine angiotensine utilisés chez les patients

avec une hyponatrémie
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5.4. Vitesse de correction

La correction de I’hyponatrémie a été tres lente (inférieure a 1mmol/L) chez la quasi-

totalité soit chez 91,7% des patients.

Tableau lll : Vitesse de correction de I’hyponatrémie

1,5-1,9mmol/I/H 1-1,4 mmol/L/H < 1 mmol/L/H Total
Nombre 2 5 77 84
Pourcentage 2,4 % 59% 91,7 % 100 %

6. Pronostic

6.1. Score de Glasgow

En se référant a I’échelle de Glasgow,

+ la majorité des patients, soit 57,1% avaient eu des troubles de conscience (GCS< 13).

+ 35 patients soit 42,9% avaient un GCS > 13.

22,60%

Figure 20: Le score de Glasgow chez les patients avec une hyponatrémie.

GCS<9

34,50%

GCSentre9 et 13

42,90%

GCS > 13
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6.2. Score de Mac Cabe

+ Sans maladie chronique, 31% des patients étaient classés stade O sur le score de Mac

Cabe.

+ Ayant une maladie chronique dont la survie est de cinq ans au moins, 44% des patients

avec une hyponatrémie étaient classés stade 1.

+ Ayant une maladie chronique dont I'espérance de vie ne dépasse pas un an, 25% des

patients avec une hyponatrémie étaient classés stade 2 du score de Mac Cabe.
6.3. APACHE Il
La mortalité prédite moyenne (MP) selon le score d’APACHE Il est de 44% et la mortalité
prédite corrigée moyenne est de 43%.

6.4. Score de Charlson

+ Les patients ayant un score de Charlson égal a 0 étaient au nombre de 19 (23%).
+ Pour un score entre 1 et 2, nous avons trouvé 34 des patients soit 40%.
+ Pour un score entre 3 et 4, nous avons trouvé 16 patients, soit 19%

+ Pour un score supérieur ou égal a 5, nous avons trouvé 15 patients, soit 18%.

7. Evolution

7.1. Complications

Parmi les patients ayant eu une hyponatrémie, 31 (37%) patients ont pu bénéficier d’une

correction de la natrémie a sa valeur normale avant leur sortie de la réanimation médicale.

Seulement 17% des patients avec une hyponatrémie ont présenté des complications a

type de :
+ un état de choc chez 11% des patients ayant une hyponatrémie,
+ un sepsis chez 4% des patients et

+ un syndrome de détresse respiratoire aiglie chez 2 patients soit 3%.
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7.2. Taux de mortalité

La mortalité observée (MO) est de 56% chez les patients ayant une hyponatrémie.

Le rapport de la mortalité observée (MO) sur la mortalité prédite (MP) est de 1,27.

Déces Transfert Domicile

Figure 21: évolution des patients ayant une hyponatrémie en réanimation.

II. ETUDE ANALYTIQUE

1. Facteurs démographiques et anamnestiques associés a I’hyponatrémie

Cette étude analytique nous permettra de déceler les facteurs qui sont associés a la

présence ou la survenue de I’hyponatrémie chez les patients sur lesquels a porté notre étude.

1.1. Association hyponatrémie - Age

Nous avons objectivé une association significative entre I’dge et [|’hyponatrémie
(p<0,005).
D’aprés les résultats de notre étude, on note une augmentation progressive de la

prévalence de I’hyponatrémie a partir de la tranche d’age de 41 a 50 ans jusqu’a 91 ans et plus.
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Tableau IV : Fréquence de I’hyponatrémie en fonction de I’age

Age P1 P2 p
15-20 36% 65%
21-30 34% 66%
31-40 45% 55%
41-50 13% 87%
51-60 25% 75% 0,005
61-70 33% 67%
71-80 56% 44%
81-90 63% 38%
91 et plus 100% 0%

P1 : patients avec hyponatrémie

P2 : patients sans hyponatrémie

1.2. Association hyponatrémie - Sexe

La prévalence de I’hyponatrémie est la méme quel que soit le sexe du patient. Il n’y a pas

de d’association entre I’hyponatrémie et le sexe du patient (p>0,05).

Tableau V : Fréguence de I’hyponatrémie en fonction du sexe

Sexe P1 P2 P
Homme 33% 67%
0,779
Femme 32% 68%

P1 : patients avec hyponatrémie

P2 : patients sans hyponatrémie
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1.3. Association hyponatrémie - Comorbidités

Il y a une association significative (p=0,02) entre I’hyponatrémie et les comorbidités.
Chez les patients ayant au moins un antécédent, on note que le pourcentage de I’hyponatrémie

était supérieur comparativement aux patients sans hyponatrémie (36% contre 21%).

Parmi les comorbidités, I’association avec I’hyponatrémie était significative pour : un
antécédent tumoral, un antécédent métabolique, le diabéte, un antécédent hépato-gastro-
entérologique ou un antécédent chirurgical récent (opération ayant eu lieu dans les 6 derniers

mois).

Pour les autres comorbidités, I'association avec I’hyponatrémie n’était pas significative

dans notre étude.

Page 34



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

Tableau VI: Pourcentage d’hyponatrémie en fonction des antécédents.

. P< 0,05
Antécédents P1 P2 P .
i o Oui 36% 64%
Présence d’antécédents 0,02 ®
Non 21% 79%
Oui 40% 60%
Cardio-vasculaires 0,1
Non 30% 70%
Oui 33% 67%
Neurologiques 0,919
Non 33% 68%
) Oui 80% 20%
Néoplasie, cancer ou tumeur 0,001 *
Non 31% 69%
; Oui 47% 53%
Métaboliques 0,003 *
Non 27% 73%
. Oui 49% 51%
Diabete 0,008 *
Non 29% 71%
i Oui 67% 33%
Métaboliques Hypothyroidie 0,205
Non 32% 68%
Oui 48% 52%
Insuffisance rénale 0,077
Non 31% 69%
Oui 48% 52%
Toxique 0,124
Non 31% 69%
Oui 44% 56%
Psychiatrique 0,439
Non 32% 68%
Oui 30% 70%
Pulmonaires 0,692
Non 33% 67%
Oui 59% 41%
Hépato-gastro-entérologiques 0,017 *
Non 31% 69%
Oui 50% 50%
Immunodéprimé 0,152
Non 32% 68%
i Oui 86% 14%
Chirurgie récente 0,002 *
Non 31% 69%
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1.4. Association hyponatrémie - Motif d’hospitalisation

La prévalence de I’hyponatrémie augmente de maniére significative chez les patients
admis en réanimation médicale pour une symptomatologie infectieuse ou respiratoire et

inversement pour une symptomatologie neurologique.
Pour les autres motifs d’admission, I’association n’était pas significative.

Tableau VII: Prévalence de I’hyponatrémie en fonction de I’hyponatrémie

Motif d’hospitalisation P1 P2 p P< 0,05 *

Oui 26% 74%

Symptomatologie neurologique 0,017 *
Non 40% 60%
Oui 61% 39%

Symptomes infectieux 0,007 *
Non 30% 70%
Oui 44% 56%

Symptomatologie respiratoire 0,014 *
Non 28% 72%
Oui 57% 43%

Symptomatologie cardio-vasculaire 0,159
Non 32% 68%
Oui 43% 57%

Symptomatologie digestive 0,180
Non 31% 69%
Oui 50% 50%

Pancytopénie 0,453
Non 32% 68%
Oui 50% 50%

Insuffisance rénale aiglie ou chronique 0,190
Non 32% 68%
Oui 50% 50%

Etat de choc 0,124
Non 32% 68%
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1.5. Autres facteurs associés a I’hyponatrémie.

Dans notre étude, nous avons objectivé une association significative pour I’hyponatrémie

avec :
+ Les patients en état de choc (p=0,001),
+ Les patients avec des troubles digestifs (p=0,001),
+ Les patients en sepsis (p=0,001).

Nous avons également trouvé une association significative entre le score de Charlson et
I’hyponatrémie. Plus le score de Charlson est élevé plus élevé est le nombre de patient avec une

hyponatrémie.

Tableau VIII: Fréquence de I’hyponatrémie en fonction des scores de gravité et de comorbidités.

Natrémie
Scores P
>135 135-130 | 129-125 | 125-120 <120
>13 61 % 11 % 17 % 6,5 % 4%
Score de
13-9 72 % 7 % 11 % 6 % 5% 0,58
Glasgow
<9 70 % 8 % 13 % 2% 8 %
Stade 0 74,5 % 6 % 11 % 4% 5%
Score de
Stade 1 66 % 10 % 12 % 6,5 % 6% 0,07
Mac Cabe
Stade 2 56 % 10 % 23 % 4% 6 %
0 70 % 3,2% 12,7% 6,3% 8%
Score de 1-2 70 % 7% 15% 5% 3%
0,03*
Charlson 3-4 67 % 6 % 14 % 2% 10 %
5 et plus 51% 29 % 10% 6,5% 3%
*p < 0,05
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1.6. Facteurs associés a I’hyponatrémie acquise durant I’hospitalisation

Une association significative a été observée entre I’hyponatrémie acquise durant

I’hospitalisation et :
+ L’état de choc : p=0,001,
+ Le sepsis : p=0,00T1,
+ Les convulsions : p=0,019,

+ Une durée de séjour supérieure plus importante dans le service de réanimation :

p=0,005.

2. Facteurs pronostigues de I’hyponatrémie

Cette étude analytique nous permettra de déceler ces facteurs qui peuvent impacter sur

le pronostic des patients avec une hyponatrémie en milieu de réanimation.

2.1. Association mortalité — hyponatrémie

Le taux de déces chez les patients avec une hyponatrémie est de 56%. Alors que le taux

de déces chez les patients sans hyponatrémie est de 48%.

Notre étude n’a pas objectivé une association significative entre I’hyponatrémie et le
déces (p=0,214).

2.2. Facteurs pronostiques de I’hyponatrémie

Le taux de mortalité des patients avec une hyponatrémie a été recensé en fonction de la

présence et I’absence de certains facteurs.

a. Facteurs démographigues et anamnestiques associés a la mortalité

Nous avons trouvé une association négative significative de la mortalité avec les patients
ayant un antécédent toxicologique. En effet, le taux de mortalité chez ces patients est plus bas

comparé au groupe de patients n’ayant pas d’antécédent toxicologique (20% contre 61%).

L’age et le sexe ne sont pas associés a la mortalité chez les patients avec une

hyponatrémie.

Page 38



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

Tableau IX: Taux de mortalité en fonction des facteurs démographigues et anamnestiques.

Déces Survivants P * P<0,05
15-20 64% 36%
21-30 54% 46%
31-40 40% 60%
41-50 43% 57%
Age 51-60 78% 32% 0,70
61-70 50% 50%
71-80 67% 33%
81-90 60% 40%
>a 90 100% 0%
s Féminin 65% 35% 0.08
exe ,
Masculin 46% 54%
Symptdémes
58% 42% 0,74
Neurologiques
Symptomes infectieux 73% 27% 0,22
Symptomes cardio-
75% 25% 0,43
vasculaires
Motif Symptomes digestifs 54% 45% 0,86
oti
o Immunodépression 100% 0% 0,20
d’admission
Symptomes
o 48% 52% 0,28
respiratoire
Affection rénale aigue
56% 44% 0,16
ou chronique
Patient en état de
h 75% 25% 0,25
choc
] Oui 55% 45%
Comorbidités 0,65
Non 62% 38%
ATCD cardiologiques 66% 34% 0,20
Diabete 43% 57% 0,15
Comorbidités Hypothyroidie 100% 0% 0,20
Toxique 20% 80% 0,01 *
Psychiatriques 25% 75% 0,20
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b. Facteurs biologigues associés a la mortalité

L'association de la mortalité chez les patients ayant eu une hyponatrémie était

significative avec I’albuminémie. Le taux de mortalité est inversement proportionnel par rapport

a la valeur de I'albuminémie.

Tableau X: Taux de mortalité en fonction des facteurs biologiques.

Décés Survivants P * P<0,05
Inférieur a 120 71% 29%
120-124 77% 23%
Profondeur 0,14
125-129 49% 51%
130-134 45% 55%
Hypovolémie 56% 44%
Etat d’hydratation Eu-volémie 44% 56% 0,65
Hyper-volémie 64% 36%
Mode Aigie 66% 34%
0,07
d’installation Lente 46,5% 53,5%
Hyperkaliémie 58% 42%
Kaliémie Normo-kaliémie 45% 55% 0,08
Hypokaliémie 79% 31%
Hyperglycémie 51% 49%
Glycémie Eu-glycémie 56% 44% 0,76
Hypoglycémie 67% 33%
Hyper-urémie 58% 42%
Urémie Normo-urémie 61% 39% 0,36
Hypo-urémie 36% 64%
Hyperalbuminémie 0% 100%
Albuminémie Normalbuminéme 32% 68% <0,05 *
Hypoalbuminémie 70% 30%
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c. Symptémes cliniques associés a la mortalité

Sur le plan clinique, nous avons objectivé, chez les patients avec une hyponatrémie, une
association significative entre la mortalité et : I’hyponatrémie symptomatique, I’état de choc, les

trouble de conscience (un score de Glasgow inférieur a 13).

+ Le taux de mortalité des patients avec des troubles de conscience est plus élevé que celui
des patients n’ayant pas eu de troubles de conscience : 65% contre 43%.
+ Le taux de mortalité des patients avec un état de choc est plus élevé que celui des

patients sans état de choc : 83% contre 43,5%.

Tableau XlI: Taux de mortalité en fonction des signes clinigues.

Déces Survivants P * P<0,05

Hyponatrémie Oui 63% 37%

0,014 *
symptomatique Non 29% 71%
Trouble de conscience 65% 35% 0,008 *
Trouble digestifs 53% 47% 0,64
Convulsions 60% 40% 0,85
Etat de choc 83% 17% 0,008 *
Septicémie 56,5% 43,5% 0,94

d. Scores de gravité associés a la mortalité

Parmi les différents scores utilisés dans notre analyse bi-variée, seul I’Apache Il est

associé a la mortalité chez les patients avec une hyponatrémie.

+ La mortalité prédite moyenne chez les décédés est plus élevée que chez les survivants :

44.46% contre 27,44%.

+ La mortalité prédite corrigée moyenne est aussi supérieure chez les décédés que chez les

survivants : 42,69% contre 26,70%.
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Tableau XII: Taux de mortalité en fonction des scores de gravité.

Déces Survivants P * P<0,05
Inférieur a 9 68% 32%
Score de Glasgow 9-13 66% 34% 0,07
Supérieur a 13 42% 58%
Stade 0 50% 50%
Score de Mac Cabe Stade 1 51% 49% 0,25
Stade 2 71% 29%
0 58% 42%
1-2 62% 38%
Score de Charlson 0,68
3-4 44% 56%
<5 53% 47%
Score total moyen 22,1 16,30 0,001 *
Mortalité prédite
44,46% 27,44% 0,001 *
Apache Il moyenne
Mortalité corrigée
42,69% 26,70% 0,000 *

moyenne

e. Association mortalité et prise en charge, évolution et durée de séjour

+ Chez les patients avec une hyponatrémie, la mortalité était associée significativement a :

+ Un traitement entrepris avant I'admission en réanimation (rapidité de pise en charge). En

effet, le taux de mortalité des patients ayant bénéficié des mesures thérapeutiques avant

leur entrée en réanimation est inférieur au taux de mortalité des patients n’ayant

bénéficié de traitement avant leur admission : 34% contre 69%.

+ La présence d’une complication,
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+ La correction de I'hyponatrémie. En effet, La mortalité observée chez les patients dont la

natrémie était revenue a des valeurs normales avant leur sortie du service de réanimation,

était largement inférieure a la mortalité observée chez ceux dont I’hyponatrémie n’était

pas corrigée avant leur sortie du service : 22% contre 75%.

Tableau XII: Taux de mortalité en fonction de la prise en charge, durée de séjour et I’évolution.

Déces Survivants P * P<0,05
Traitement avant Oui 34% 66%
0,002 *
admission Non 69% 31%
Moins de 5 jours 61% 39%
Durée de séjour 5-10 jours 50% 50% 0,60
Plus de 10 jours 50% 50%
SDRA 100% 0%
Infectieux 67% 33%
Complication 0,01 *
Etat de choc 49% 51%
Pas de complication 100% 0%
Correction de Oui 22% 78%
0,00 *
I’hyponatrémie Non 75% 25%
Vitesse de <1 54,5% 45,5%
correction 1-1,5 80% 20% 0,53
(mmol/l.h) 1,5-1,9 50% 50%
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I. Rappel

1. Physiologie de I’eau et du sodium

1.1. Répartition de I’eau et du sodium

L'eau est le principal constituant de I’organisme. Elle représente 50 a 70% du poids
corporel. Ce pourcentage est fonction du poids, du sexe et de ’age. [24]
L'eau totale de l'organisme se répartit en deux secteurs séparés par la membrane

cellulaire. Le secteur intracellulaire représente environ 60% de I’eau totale, soit 40% du poids

corporel. Le secteur extracellulaire représente environ 40% de I’eau totale, soit 20% du poids

corporel. [25 26]

Composition des liquides corporels
Compartiments liquidiens

Masse séche
40 %
Plasma )
tadulec 2% Liquide
60% . quuil_:l_e 15 9% extracellulaire
;;;edrsllt_illz% LEC = 14 litres
40 % Liquide
intracellulaire
LIC = 28 litres

Eau corporelle totale (60%) = 42 litres

Figure 22 : composition liquidienne corporelle

Le secteur extracellulaire lui-méme est divisé en deux compartiments :

+ Compartiment plasmatique appelé volémie circulante représentant 5% du poids corporel

soit 8% de |’eau totale. [25] [26]
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+ Compartiment extravasculaire comprenant les liquides interstitielles, la lymphe, I'eau

d’imbibition de I’os et du tissu conjonctif, représentant 15% du poids corporel. [24] [25]

Le sodium total de I'organisme est estimé a 60mmol/kg de masse corporelle [25]. Il

existe deux fractions : [27 ]

+ Une fraction échangeable représentant 70% du sodium totale.

+ Une autre non échangeable osseuse pour I’essentiel.

Le sodium est le principal cation du secteur extracellulaire (9/10 des cations

plasmatiques). Il contrdle a lui seul 'osmolalité de ce secteur. [28] [26] [27]

1.2. Mouvement de I’eau

Les mouvements de I'’eau sont étroitement liés a ceux du sodium. lls se font
constamment entre les secteurs intra et extra cellulaires. Ces mouvements sont passifs,
commandés par les lois de I'osmose, en pratique par I'osmolalité efficace extracellulaire. [25]
[26]. L’osmolalité étant la concentration en substances dissoutes osmotiquement actives
(osmoles) présentes dans 1 litre plasmatique, elle est exprimée en mosm/kg d’eau. [29] [28]
[26]. Elle peut étre mesurée par cryoscopie [30 31] [28] [29], ou calculée a partir des principaux

solutés du plasma selon la formule suivante :

¢+  Osmolalité plasmatique = 2x (Natrémie) + glycémie + urémie (les concentrations des

solutés en mmol/l) [32] [29] [31].
+ Osmolalité = 2x (Natrémie) + (Glycémie x5.5) + (Urémie x17) (concentration du glucose

et urée en g/l).

L'osmolalité plasmatique totale a I’état normal est d’environ 290 mOsm/kg d’eau. [33]

[27] [28] [30] [31]

L’'osmolalité plasmatique efficace est égale a I’osmolalité totale diminuée de I'osmolalité

liée a I'urée et au glucose qui diffusent librement dans les cellules a I’état stable.

L’'osmolalité plasmatique efficace : 2x natrémies, soit 280 mOsm/kg d’eau [28] [33].
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Les secteurs intra et extra cellulaires sont normalement iso-osmotiques. Toute
modification de I'osmolalité extra cellulaire provoque un mouvement d’eau allant du secteur le
plus hypotonique vers le secteur hypertonique pour rétablir I'isotonie entre les deux secteurs
[27-25-26]. De ce fait, la régulation de I’hydratation intracellulaire est sous la dépendance de
I’osmolalité extracellulaire dont le principal déterminant est la natrémie [25-26-27]. Le sodium
est maintenu dans le secteur extracellulaire par un mécanisme actif siégeant au niveau
membranaire ‘pompe Na+/K+ » [26-27]. Cette derniere fait sortir une quantité du sodium égale
a ce que le gradient électrochimique fait pénétrer dans la cellule par diffusion. Ce rejet
permanent et actif du sodium vers le secteur extracellulaire est lié au maintien du potassium

dans la cellule, et dépend du métabolisme cellulaire [27]
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Figure 23 : Schéma comparatif entre hypertonicité, hyper osmolarité et déshydratation

intracellulaire.
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1.3. Bilan hydrique et sa régulation

a. Bilan hydrigue
+ Entrées:
Les entrées proviennent essentiellement de I’eau des boissons et de I’eau contenue dans

les aliments. Ces apports exogenes représentent un volume de 1,5 a 21/24h. La production

endogéne est estimée a environ 500ml/24h et provient du métabolisme cellulaire. [25-26-33]
+ Sorties :
Les sorties sont représentées par :
— Les pertes insensibles : cutanées et respiratoires, de I’ordre de 500ml/j. [25-33]
— L’eau fécale : normalement négligeable 100ml/24h.

— Les pertes rénales ou diurése : variables en fonction des apports en moyenne 500ml a

21/24h. [26]
b. Régulation

La régulation de la balance hydrique est assurée par deux mécanismes principaux : la soif

et I’hormone antidiurétique (ADH). [34 35 36] [27 29 33].

— La soif : Elle controle la balance hydrique par les apports exogénes d’eau. Il s’agit d’une
sensation déclenchée par la survenue d’hypertonie plasmatique, d’une hypovolémie ou

une hypotension artérielle [37 38] [25-34-33].

— ADH : L’ADH ou arginine- vasopressine est un octapeptide synthétisé dans les corps
cellulaires des noyaux supra-optiques et para-ventriculaires de [I’hypothalamus,
transporté le long des axones de la tige pituitaire et stocké dans la post hypophyse [39]

[33]

L’effet rénal principal de I’ADH est d’augmenter la perméabilité a I’eau au niveau du tube
collecteur (médullaire et cortical), et donc de diminuer les pertes hydriques urinaires [24-26-29-

39]. La sécrétion d’ADH dépend de différents stimuli :
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+ Stimulus osmotique : le plus important et le plus sensible.

Toute hypotonie plasmatique inhibe la sécrétion d’ADH et inversement. Le seuil de
libération de I’ADH est voisin de 280 mOsm/kg d’eau. Au-dessous de ce seuil, la sécrétion
d’ADH est indétectable. Au-dela de 280mOsm/kg d’eau le taux plasmatique de I’ADH est corrélé

de facon linéaire a I’élévation de 'osmolalité plasmatique [27-25-29-33].
+ Stimuli non osmotiques :

L’hypovolémie et I’hypotension artérielle stimulent la sécrétion d’ADH par I'intermédiaire
des volo et barorécepteurs. Cette sécrétion est moins sensible que pour I’osmolalité. Elle n’est
stimulée qu’a partir d’'une diminution de volémie d’au moins 10% [29-33]. D’autres stimuli non
osmotiques ont été décrits : les situations émétisantes, les états d’hypoxie, les situations avec
stress et douleur, ainsi que certains médicaments : les morphiniques, les psychotropes et les

AINS [29-33].

STIMULIDE SECRETIONd'ADH

Hypertonicite

1
/

N Osmorécepteurs

Chémorécepteurs l Barorécepteurs

ADH Morphiniques
—T \

Volorécepteurs

centre
vomissement

Vomissements

Figure 24 : stimulus de sécrétion d’ADH
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2. Etiopathogénie des hyponatrémies

Une hyponatrémie se définit par une natrémie inférieure a 135 mEq/I.

2.1 Classification des hyponatrémies

L’hyponatrémie correspond a une diminution de la concentration plasmatique du sodium.

Il existe trois types d’hyponatrémie dont la distinction repose sur I'appréciation de la

tonicité plasmatique. Ainsi, nous distinguons :

a. Les fausses hyponatrémies ou hyponatrémies hyperosmolaires

L’hypertonicité est liée a I'accumulation d’osmoles actives, ceci est responsable d’une
déshydratation intracellulaire résultant du passage de I’eau du milieu intracellulaire au milieu
extracellulaire. La cause la plus fréquente de ce type d’hyponatrémie est I’hyperglycémie ; le

mannitol en est plus rarement responsable [40 41] [29-30].

b. Les pseudo-hyponatrémies ou hyponatrémies iso-osmolaires

Elles sont dues a la présence dans le plasma de quantité anormalement élevée de

macromolécules, c’est le cas d’hyper-protidémie ou d’hyperlipidémie [42] [27-30-29-40].

Dans ces situations, l'eau plasmatique est diminuée, la natrémie est basse, I’osmolarité

plasmatique ainsi que I’hydratation cellulaire sont normales. [30-40-41]

Il existe également une situation rare d’hyponatrémie iso-osmolaire, c’est une situation
rencontrée apres chirurgie endoscopique utilisant de grandes quantités de solutions d’irrigation
isotoniques (sorbitol). Les patients peuvent développer une hyponatrémie profonde, associés a

des signes neurologiques alors que I’osmolarité plasmatique est normale. [30]

c. Les Vraies hyponatrémies ou hyponatrémies hypo-osmolaires

Les hyponatrémies vraies ont été classées selon le mécanisme physiopathologique
responsable, en 3 grandes groupes. Cette classification est basée sur I’évaluation du volume
extra cellulaire qui repose sur des criteres cliniques (PA, poids, présence ou non d’cedémes...) et

des critéres biologiques (protidémie, hématocrites...) [43 44] [27-36].
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+  Hyponatrémie hypovolémique ou par déplétion :

Elle est retenue devant la présence de signes cliniques ou biologiques de déshydratation
extracellulaire (pli de déshydratation, hypotension artérielle, hémoconcentration...) [45 46 47]

[25-28].
+ Hyponatrémie normovolémique ou par dilution
Elle est retenue devant une volémie normale.
+ Hyponatrémie hypervolémique ou par inflation hydro-sodée

Constatée devant la présence de signes cliniques et biologiques d’hyperhydratation

extracellulaire (;edeme, hémodilution) [45-25-46-28-47].

2.2 Etiologies des hyponatrémies

Pour chaque type d’hyponatrémie, existe un certain nombre d’étiologies qui en sont

responsables.

a. Hyponatrémie hypovolémique

L’hyponatrémie avec VEC diminué reflete une perte de NaCl plus importante que la perte

d’eau.

+ Les pertes de sel peuvent étre extrarénales. Une natriurese inférieure a 20 mmol/L

témoigne de I’hypovolémie par pertes extrarénales [48]

+ Pertes digestives : Les pertes digestives peuvent s’observer lors des diarrhées sécrétoires,
des fistules digestives et des vomissements. Rarement, chez des patients ayant des
vomissements et une alcalose métabolique, une bicarbonaturie peut survenir. Le
bicarbonate est un anion non réabsorbable favorisant I’excrétion obligée de cations, si
bien que dans cette situation la concentration urinaire de sodium peut étre supérieure a
20 mmol/L malgré une hypovolémie sévere. Dans ce cas, cependant, la concentration

urinaire de chlore est inférieure a 10 mmol/L ;

+ Constitution d’un troisiéeme secteur : péritonite, pancréatite, iléus ;

Page 52



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

|
¢+ Perte cutanée : brilures étendues, dermatose bulleuse, sudation du marathonien

compensée par des apports hypotoniques.
+ Prise de thiazidiques

+ Les hyponatrémies imputables aux diurétiques thiazidiques sont fréquentes ; elles sont
parfois tres aigués survenant dans les jours suivant I'introduction du traitement mais
elles peuvent aussi se voir aprés un traitement prolongé. Il semble qu’un age avancé, le
sexe féminin et un index de masse corporel bas soient plus fréquemment associés a la
survenue d’hyponatrémies sous thiazidiques [49 50] [48]. L’hyponatrémie est alors la
conséquence de l'altération de I’activité du segment cortical de dilution des urines
aggravée par le déficit potassique et de la sécrétion inadéquate d’HAD. Une
déshydratation extracellulaire peut contribuer a cette hyponatrémie, mais elle n’est pas
obligatoire.

+ Pertes rénales de sel

+ Une natriurese supérieure a 20 mmol/L témoigne d’une perte rénale de sel. Les causes en
sont fréquentes.

+ Le surdosage en diurétiques

+ Les surdosages autres que thiazidiques est beaucoup plus rare. Il existe alors une
déshydratation extracellulaire et souvent une alcalose hypokaliémique. [48]

+ Linsuffisance surrénale aigué

C’est une complication rare mais grave d’une insuffisance surrénale primaire, connue ou
pas. Il existe au premier plan une déshydratation extracellulaire pouvant aller jusqu’au collapsus
par perte rénale de sel liée au déficit en minéralocorticoides. Il existe également une
hyperkaliémie constante et parfois une acidose métabolique, une éosinophilie, une
hypoglycémie. Le dosage du cortisol permet de poser le diagnostic. Un traitement par
hémisuccinate d’hydrocortisone doit étre débuté sans attendre les résultats au moindre doute

diagnostique associé a des apports de sérum salé a 0,9 %. [48]
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+ Les néphropathies tubulo-interstitielles

Les néphropathies tubulo-interstitielles avec perte de sel se voient transitoirement lors de la
reprise d’une diurese aprés une insuffisance rénale aigué ou une levée d’obstacle urologique ou
sont chroniques dans les néphropathies tubulo-interstitielles comme la maladie kystique de la
médullaire, la néphropathie des analgésiques, les uropathies obstructives, I’acidose tubulaire

proximale de type 2. [48]
+ Le cerebral salt wasting syndrome

Le cerebral salt wasting syndrome est décrit dans les services de neurochirurgie [50]. Survenant
chez des patients ayant des |ésions cérébrales (traumatisme, infection, tumeur, hémorragie), le
tableau biologique est celui d’'un SIADH mais le secteur extracellulaire est diminué. La
physiopathologie pourrait impliquer I'augmentation du peptide natriurétique d’origine cérébrale,
responsable d’une polyurie et d’une natriurese élevée associée a une mauvaise gestion des

apports hydrosodés [51].

b. Hyponatrémie normovolémique

C’est une hyponatrémie reflétant un excés d’eau responsable d’une hyperhydratation

intracellulaire pratiquement pure par persistance d’une « anti-diurese »
+ Hyponatrémies d’origine endocrine

Devant un tableau biologique de SIADH, il faut impérativement rechercher une
insuffisance surrénale [52] par un dosage de cortisol plasmatique a huit heures suivie d’un test
au synacthéne immédiat (réponse normale si le cortisol plasmatique une heure apres I'injection
est supérieur a 550 nmol/L). L'insuffisance surrénale périphérique avec déficit en
minéralocorticoides et glucocorticoides s’accompagne d'une perte rénale de sel et d'une
tendance a I’hyperkaliémie. L’ACTH est élevée. Dans I'insuffisance surrénale centrale avec déficit
en glucocorticoides, I’hyponatrémie est inconstante, plus modérée, expliquée par une

stimulation non volémique d’HAD. Il n’y a pas d’hypokaliémie et I’hypoglycémie est fréquente.
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Un traitement substitutif par hydrocortisone est toujours indispensable. Le traitement par

fludrocortisone est réservé aux formes périphériques.

La recherche d’une hypothyroidie est classique par le dosage de la TSHus méme si le

mécanisme de I’hyponatrémie dans I’hypothyroidie est mal connu.

+ La sécrétion inadéquate d’hormone antidiurétique (SIADH) ou syndrome d’anti-diurése

inapproprié

Le diagnostic de SIADH est un diagnostic d’exclusion mais est trés fréquent. Les criteres
diagnostiques de SIADH sont résumés dans le Tableau XIV [53 54]. La mesure de la
concentration sérique d’HAD n’est pas recommandée en routine. L’'Osmolalité urinaire
supérieure a 150 mOsm/L, inadaptée a [I’Osmolalité plasmatique, signe [’anti-diurése
inappropriée ». La concentration d’HAD est le plus souvent élevée par production
hypothalamique ou ectopique, indépendamment de I’Osmolalité plasmatique. Les étiologies des
SIADH sont nombreuses. Une cause médicamenteuse doit toujours étre recherchée. Les causes
pulmonaires, neurologiques et les syndromes paranéoplasiques sont les plus courants. Un test
de charge aqueuse (absorption en 15 minutes de 15 ml/kg d’eau et recueil des urines pendant
quatre heures : normalement, 80 % de la charge aqueuse est éliminée) et un dosage de I’'HAD
sont justifiés devant une SIADH sans cause. Une mesure d’HAD effondrée plaidera pour le
diagnostic de syndrome d’anti-diurése inapproprié néphrogénique par mutation activatrice du
récepteur V2 de I'HAD [55]. Une SIADH avec un dosage d’HAD normal et un test de charge
aqueuse normal plaidera pour le diagnostic de reset osmostat décrit pendant la grossesse et

dans différentes pathologies (sarcoidose hypothalamique, encéphalite, psychose).
+ Intoxication a I’eau

L’absorption excessive d’eau est rarement suffisante, si le rein est normal, pour entrainer
une hyponatrémie. Il faut que les capacités de dilution du rein soient diminuées ou que les
apports quotidiens en osmoles soient faibles. L’Osmolalité urinaire est adaptée a I’Osmolalité

plasmatique basse, inférieure a 150 mOsm/L. L'intoxication a I’eau se rencontre :

Page 55



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

—————————— — |

Dans la polydipsie primitive, soit d’origine psychogéne (schizophrénie) avec stimulation
de la soif, aggravée par la sécheresse buccale secondaire a certains traitements psychotropes et
ingestion massive d’eau [56], soit dans les atteintes hypothalamiques du centre de la soif

(sarcoidose [57]).

Chez le patient dénutri : un apport osmotique (urée, sodium) faible réduira la quantité
d’eau maximale pouvant étre éliminée. Chez les sujets agés, la capacité de dilution diminue.

L’intoxication a I’eau peut alors se voir pour une ingestion d’eau modérée.

Chez le buveur de biere : la biére est une boisson hypo-osmolaire, pauvre en sodium et
en protides, riche en sucre. Une ingestion importante de liquide hypotonique associée a une

diminution des apports osmolaires peut provoquer une hyponatrémie sévere [48]

Chez l'insuffisant rénal lorsque le débit de filtration glomérulaire est inférieur a 20

ml/min. Les apports hydriques doivent étre adaptés a la diurése journaliere ;

latrogéne aprés perfusion intraveineuse de solutés hypotoniques (glucosé 5 %), surtout en

période postopératoire (sécrétion d’HAD dans les états de stress).

Tableau XIV : Critéres diagnostigues de sécrétion inadéquate d’hormone antidiurétique (SIADH).

Osmolarité plasmatique diminuée < 280 mOsm/L

Osmolarité urinaire inadaptée > 150 mOsm/L

Volume extracellulaire normal : pas d’hypotension orthostatique, de
Critéres majeurs
tachycardie, d’cedéme ou d’ascite

Natriurese > 30 mmol/L en régime normosodé

Fonctions thyroidiennes et surrénales normales

Pas de prise récente de diurétique

Critéres mineurs Absence de correction de la natrémie apres perfusion de sérum salé 0,9 %

Correction de la natrémie apreés restriction hydrique
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Tableau XV : Causes de syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique.

Pathologies tumorales

Carcinomes : poumon a petite cellule, mésothéliome, oropharynx,

estomac, duodénum, pancréas, uretere, vessie, prostate, endometre

Lymphomes, sarcomes

Affections pulmonaires

Infections bactériennes, virales, tuberculose, aspergillose

Asthme

Mucoviscidose

Affections du systeme

nerveux central

Infections : encéphalite, méningite, abces cérébral, infection par le

VIH Tumeurs cérébrales

Traumatisme cranien, hydrocéphalie, thrombose du sinus caverneux
Sclérose en plaques, syndrome de Guillain-Barré, syndrome de

sevrage,

porphyrie aigué intermittente

Médicaments augmentant
la production d’HAD par
I’hypothalamus

Antidépresseurs

tricycliques, inhibiteur de la recapture de la sérotonine,
IMAO

Anti-psychotiques : phénotiazine, halopéridol

Anti-épileptiques : carbamazépine, acide valproique

Anti-cancéreux : alacaloides, sels de platine, agents alkylants,

méthotrexate, interféron, anticorps monoclonaux

Antalgiques opiacés : tramadol, morphine

Divers : inhibiteurs de la pompe a proton, nicotine, « ecstasy »
(MDMA), clofibrate

Médicaments
potentialisant I’effet de
I’'HAD

Antiépileptiques : carbamazépine, lamotrigine

Antidiabétiques : chlorpropamide, tolbutamide

Anti-cancéreux : cyclophosphamide intraveineux

Anti-inflammatoires non stéroidiens

Médicaments ayant une
activité HAD

Desmopressine, ocytocine, vasopressine

Autres

Génétique : mutation activatrice du récepteur de I’'HAD Idiopathique

Transitoire : exercice d’endurance, stress, nausées, douleurs,

anesthésie
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c. Hyponatrémie hypervolémigue

C’est une hyponatrémie avec un exces relatif d’eau plus important que I’excés de sel
(Figure 25). Normalement, I"augmentation de la pression dans l'oreillette gauche diminue la
sécrétion d’HAD et augmente celle du peptide atrial natriurétique ce qui entraine une
augmentation de la sécrétion d’eau et de sodium. Dans I'insuffisance cardiaque chronique, ces
réflexes sont abolis. La stimulation du systeme RAA et du systeme sympathique augmente la
réabsorption tubulaire proximale de I’eau et du Na Cl expliquant le syndrome cedémateux et la
natriurese basse. L’hyponatrémie est le témoin de la production d’HAD, stimulée par

I’hypovolémie efficace et I'angiotensine

Elle se voit dans l'insuffisance cardiaque congestive, la cirrhose décompensée et le
syndrome néphrotique. Il s’agit d’'un marqueur pronostique péjoratif dans la cirrhose et

I'insuffisance cardiaque, retrouvé chez plus de 20 % des patients avec une maladie avancée [58 59]

Au total :
Natrémie < 136mmol/I
Iso-tonicité= Pseudo- Hypertonicité = hyponatrémie
hyponatrémie : hyper-protidémie Hypotonicits translocationnelle: _
> 90 g/, hypertriglycéridémie Hyperglycémie, mannitol, Glycine
majeure
[ o |
| Osmolalité urinaire
< 100 mOsm/kgH20 > 100 mOsm/kgH20
Polydipsies psychogénes,
potomanie des buveurs de bieres
HYPOVOLEMIE VOLEMIE NORMALE HYPERHYDRATATION
Pertes sodées extrarénales, Endocrinopathies EXTRACELLULAIRE
vomissement, diarrhées Hypothyroidie Hypovolémie artérielle
3ieme secteur Insuffisance surrénale efficace
Pertes sodées rénales Insuffisance Insuffisance cardiaque
Diurétiques antéhypophysaire Syndrome néphrotique
Néphropathies avec pertes de sel SIADH Cirrhose

Figure 25 : schéma récapitulatif des étiologies des hyponatrémies
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Il. Etude descriptive

Plusieurs études ont visé une population hospitaliere générale et celle des personnes

agées mais tres peu se sont intéressées aux patients de réanimation.

1. Prévalence de I’hyponatrémie

Plusieurs études, portant le plus souvent sur de petits groupes de patients, ont décrit la
prévalence de I'hyponatrémie dans des populations a risque [27]. L'hyponatrémie est fréquente
chez les patients gravement malades [60]. Dans notre contexte, la prévalence de I’hyponatrémie

chez les patients hospitalisés en réanimation est d’environ 32%.

DeVita et al [61] ont examiné rétrospectivement 98 patients en réanimation sur une
période de 3 mois et ont observé une hyponatrémie (au moins un taux de sodium sérique de
134 mEq/L) chez environ 25% des patients. Une analyse rétrospective de plus de 2 000 patients
francais a montré que l'incidence d'hyponatrémie (taux de sodium sérique de 130 mEq/L) lors de

I'admission en réanimation était de 14% [62].

Cependant nos statistiques ne dépassent pas les pourcentages d’hyponatrémie
enregistrés chez les patients hospitalisés dans la littérature. Des études antérieures ont montré

des niveaux variés allant jusqu'a 40% chez les patients hospitalisés [63 64].

En hopital gériatrique, la prévalence de I'hyponatrémie varie de 10 a 25%. [65 66 67].
Dans les départements d'urgence, 4 a 5% des patients présentent une hyponatrémie, [68] mais

cette fréquence peut monter jusqu'a 30% chez les patients cirrhotiques [69]

Une étude descriptive multicentrique type « jour donné » a été réalisée dans les
services de médecine interne de I’Ouest de la France [70].La prévalence globale de

I’hyponatrémie était de 12,1 %.

Une étude britannique [71], réalisée dans une unité de soins intensifs de neurologie et

publiée en janvier 2006, a rapporté une fréquence plus importante de I’hyponatrémie chez les
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patients de neurologie et neurochirurgie notamment en cas de traumatisme cranien et méningite

basilaire, atteignant jusqu’a 15% des patients avec une mortalité allant de 7 a 60%.

La prévalence actuelle de I’hyponatrémie chez les patients hospitalisés dépend de la
population étudiée et du taux d’hyponatrémie étudié [72 73 74 75 76], ainsi, elle est estimée a
20% pour un taux de sodium plasmatique inférieur a 136 mmol/l et de 1 a 4% pour une natrémie

inférieure a 130 mmol/l aux USA.

Le tableau compare la prévalence de I’hyponatrémie dans notre étude a celles retrouvées

dans la littérature.
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Tableau XVI: Prévalence de I’hyponatrémie selon plusieurs études

Etude

Pays

Service

Prévalence%

Réanimation

Aegerter et al. [27] France (Paris) 7-12%
polyvalente
Réanimation
De Vita et al. [61] USA (New York) 30%
polyvalente
Bennani et al. [43] Maroc (Rabat) Réanimation médicale 13,7%
Soins intensifs de
Tisdall et al. [73] Grande Bretagne 1-15%
neurologie
Ryo et al. [42] Korea (Séoul) Cardiologie 16,4%
Felker et al. [43] Israél Cardiologie 22%
Maggioni et al. [77] Italie (Florence) Cardiologie 27,4%
Pottier et al. [78] France (Ouest) Médecine interne 12,1%
Hawkins [56] Singapore Urgences 22,1%
Caird et al. [79] Ecosse (Glasgow) Gériatrie 7%
Beck et al. [70] USA (Florida) Médecine interne 15-18%
Maison de repos,
Miller et al. [65] USA (New York) 50%
Médecine, chirurgie
Gynécologie et
Anderson et al. [60] USA (Colorado) 1-2,5%
psychiatrie
Chung et al. [60] USA (Colorado) Suites opératoires 4,4%
Lee et al. [68] Taiwan Médecine interne 4%
Wassima IDHAMOU Réanimation des
Maroc (Casablanca) 26,1%
[80] urgences
Abidi [81] Maroc (rabat) Réanimation médicale 21%
Notre étude Maroc (Marrakech) Réanimation médicale 32%
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2. Age et sexe

La fréquence de I'hyponatrémie est variable, [82] mais peut étre six fois plus importante

chez les patients agés [65]. Et I'incidence de I’hyponatrémie était égale entre les deux sexes

selon plusieurs auteurs [83 84 85].

Dans une étude marocaine [86], faite au CHU de Rabat, entre janvier 1996 et février

2001, Trois cents patients présentant une hyponatrémie a leur admission ont été inclus parmi

2188 patients admis, soit une incidence de 13,7%. L’age était de 42,1

ratio de 1,1 (153 hommes et 147 femmes).

Shapiro a retrouvé une prévalence supérieure I'hyponatrémie

femmes agées hospitalisées (8,1% vs 4,0%; p < 0,001). [87]

-+

1,1 an avec une sex-

125 mEq/l chez les

Tableau XVII: Comparaison de I’age et du sexe chez les patients avec hyponatrémie selon

différentes études

Natrémie (mmol/I) Age moyen Sexe ratio

J Hao, en chine [88] <135 48.8 + 15.9 0,94
Béatrice, médecine interne, a

<120 71,6 1
Grenoble [92]
Bennani, réanimation, Rabat

<130 42,1 = 1,1 1,1
[62]
Das, réanimation médicale,

<120 59,1 + 16,8 0,98
France [89]
Shapiro [87] <125 82.1+8.7 0,49
Abidi, réanimation médicale

50 +19 1,2

[83]
Notre étude <135 47 + 21,8 0,95
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Une étude faite au Singapour [56] entre 2001 et 2002 a comparé la prévalence de

I’hyponatrémie entre des groupes de patients selon le niveau d’hyponatrémie, tranche d’age et

sexe :
Tableau XVIII : Prévalence de I’hyponatrémie chez les différents groupes de patients
Soins ) o Soins en
o Soins hospitaliers R Age > 60 Age > 70
hospitaliers ) médecine de
ambulatoires ans (%) ans (%)
d’urgence ville
Na < 136
28,2 21 7,2 23,6 27,3
mmol/I
Na < 135
22,1 14,7 4.3 18,2 21,7
mmol/I
Na < 126
2,6 0,96 0,14 2,2 2,9
mmol/I
Na<116
0,49 0,17 0,03 0,44 0,6
mmol/I|

3. Antécédents

Dans la littérature, d’une facon générale, les pathologies cardio-vasculaire notamment
I’HTA et l'insuffisance cardiaque apparaissent au premier plan mais avec les néoplasies, et
I'insuffisance hépatique dans le cadre des cirrhoses [90 91 92 85]. Les pathologies sous-
jacentes jouent un rble d’influence dans la survenue d’hyponatrémie et sur les mécanismes
physiopathologiques a I'origine de ces hyponatrémies. La décompensation d’une pathologie
sous—jacente peut entrainer une hyponatrémie. Précisons également que le terrain est souvent

poly-pathologique.

Dans notre série les comorbidités étaient représentées principalement par les
antécédents métaboliques (38%) dont le diabete (27%) suivi par les pathologies cardiologiques

(35%) et les pathologies neurologiques et respiratoires (13% chacune).
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Notons que le diabéte est I'antécédent le plus fréquent mais les antécédents
cardiovasculaires demeurent les premieres comorbidités des patients ayant une hyponatrémie
comme démontré dans une étude similaire [92] ou les antécédents cardio-vasculaires
représentent 69,4% des comorbidités avec I’hypertension artérielle en téte, soit 61,1%. [30].
Pareil dans I’étude de Abidi, au Maroc [81], le diabete en téte également représente 24% des

comorbidités, I’hypertension artérielle 21% et I'insuffisance cardiaque 20%.

4. Motifs d’hospitalisation

Les symptomes neuropsychiques représentent I'une des causes d’admission importante
chez nos patients dans notre étude, en téte de liste figuraient les symptomes neurologiques, soit

45% des motifs d’hospitalisation.

Par contre dans une autre étude portée sur I’hyponatrémie dans un service de
réanimation chirurgicale a Casablanca, les patients étaient principalement admis pour des suites

opératoires dans 46% des cas [80].

C’est le méme cas a Angers, dans un service de médecine polyvalente et a Grenoble en
médecine interne. Les troubles neurologiques ou neuropsychiques sont en téte avec 58% et

27,8% des motifs d’hospitalisation respectivement a Angers et a Grenoble [93] [94].

L’hyponatrémie méme modérée peut favoriser les chutes chez les patients agés qui
représentent une cause importante d’admission. [94] Tel n’est pas le cas dans notre étude vu
qgu’il est porté uniquement sur des patients en réanimation médicale qui accueille des patients
ayant des pathologies médicales excluant les cas chirurgicaux tels que les patients nécessitant

une opération chirurgicale.

Ces différences résident dans la variabilité des lieux d’études. Dans les services médicaux
ou de réanimation médicale, les symptomes neurologiques demeurent les premiéres raisons
pour lesquelles les patients sont hospitalisés. Ce qui n’est pas le cas pour les services de
réanimation chirurgicale : les chutes, I'altération de I'état général et les suites opératoires sont

les principaux motifs d’hospitalisation.
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Tableau XIX: Comparaison des motifs d’admission dans différents services chez les patients

ayant une hyponatrémie.

L Réanimation des
) Médecine o
Motif urgences Réanimation ;
polyvalente, ) L Notre étude
d’admission chirurgicales, médicale [81]

Angers [93]
Casablanca [80]

Neurologiques 58% (AVC) 9% 29% 45%

Troubles
26,3% - - -
psychiatriques

Troubles
13,1% (Pancréatite) 9% - 15%
digestifs

Sepsis sévere ou
- 13% 18% 13%
choc septique

Cardiologiques - - 7% 5%

Chute 15,8% - - -

Respiratoire - - 26% 37%

Suites
- 46% - -
opératoires

Traumatismes - 28% - -

5. Mode de découverte et mode de survenue de I’hyponatrémie durant

I’hospitalisation

L’hyponatrémie peut étre symptomatique et est de découverte fortuite tres souvent. Tel

est le cas dans notre série ou 70,24% des hyponatrémies étaient de découverte fortuite.

Les données concernant l'incidence de I'hyponatrémie a I'admission comparées a celle de

I'hnyponatrémie acquise sont rares [60]. Ainsi, I’étude réalisée par Vandergheynet et al, en 2013
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avait montré que l'incidence de I’hyponatrémie a I'admission était presque similaire a celle de
I’hyponatrémie acquise en réanimation (12,3% vs 13,1% respectivement). Aussi, I’étude de Sa et
al. n’avait pas objectivé une différence (hyponatrémie a I’admission 11% vs hyponatrémie acquise
13%) [95]. Ces données ne corroborent pas non seulement avec le résultat obtenu dans I’étude
faite au CHU de casa et a Marrakech ou I'incidence de I’hyponatrémie acquise était inférieure a
celle de I'hyponatrémie a I’admission: en 2008 a Casa, l'incidence de I’hyponatrémie a
I’ladmission et de I’hyponatrémie acquise étaient respectivement de 14,8 % et 6,1% [81]. En 2019
a Marrakech, dans un service de réanimation militaire, 93% des patients présentaient une
hyponatrémie a leur admission et 7% seulement ont développé une hyponatrémie durant leur
hospitalisation [96]. Dans notre étude, les patients avec une hyponatrémie a I'admission étaient
au nombre de 65 (77,38% des patients) et les patients ayant acquis une hyponatrémie durant

I’hospitalisation étaient au nombre de 19 (22,62% des patients).

L’incidence de I’hyponatrémie dans la série réalisée dans le service de neuro-réanimation
militaire de Rabat (30,25%) se rapproche de celle de notre étude [97]. Sa fréquence dépend
largement des circonstances cliniques, mais on estime qu’elle survient chez environ 15 a 30 %

des patients hospitalisés a court ou a long terme [98].

Ces hyponatrémies acquises en cours d'hospitalisation dans les services de réanimation
méritent une attention particuliere du fait de leur fréquence non négligeable. Cela pourrait étre

en rapport a un manque d’apport en sodium et/ou une dilution des solutés de remplissage.

6. Caractéristiques biologiques de I’hyponatrémie

6.1. Profondeur de I’hyponatrémie

Sur les 258 patients admis durant la période de juin 2017 a juin 2018 de notre étude,
5,5% des patients avait une hyponatrémie inférieure a 130 mmol/L, 5% avait une hyponarémie
entre 125 et 129 mmol/L, 13,6% une hyponatrémie entre 120 et 124 mmol/L et 8,5% avait une
hyponatrémie inférieure a 120 mmol/1. Dans la base de données Cub-Rea [99 100], parmi les

By

96 193 patients hospitalisés de 1997 a 2001, 1332 (1 a 1,5 % des patients/an) ont eu une
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hyponatrémie inférieure 3 120 mmol/I durant leur séjour en réanimation. A ’admission dans le
service de réanimation médicale de I’hopital Saint- Antoine a Paris, parmi les 865 patients
admis en 2001, 14,8 % avaient une hyponatrémie inférieure a 130 mmol/l et 2,1 % une
hyponatrémie inférieure a 120 mmol/l. En 2001, parmi les 47 018 patients ayant consulté a
I’accueil des urgences de ce méme hopital, 1,5 % avaient une hyponatrémie inférieure a

130 mmol/1 et 0,2 % une hyponatrémie inférieure a 120 mmol/1.

Le taux d’hyponatrémie profonde (inférieure a 120) enregistré est supérieur a ceux

retrouvés dans la littérature.

Tableau XX : Comparaison de la natrémie selon les études faites au Maroc

Natrémie mmol/I
< 120 120-124 125-129 130-134
Bennani [86] 12% 28,7% 59,3% -
Abidi [81] 45,6% 54,4%
Notre étude 26% 42% 15% 17%

6.2. Troubles ioniques

A notre connaissance il n’existe quasiment pas d’étude qui ressort I’association entre

autres troubles ioniques avec I’hyponatrémie.

Dans notre étude, les patients ayant une hyponatrémie ont le plus souvent, une kaliémie

normale, une glycémie veineuse normale, une hyper-urémie, une hypo-albuminémie.

En effet, I'urée est un marqueur de la volémie et augmente plus rapidement face a une
hypovolémie que la créatinine. Sa mesure peut aider a confirmer une hypovolémie, en n’oubliant
toutefois pas de I'interpréter selon la fonction rénale [101]. L’hyper-urémie constatée chez 60%
des patients peut étre expliquée par cette proportion importante d’hyponatrémie hypovolémique
constatée dans notre étude, 51%. L’hypo-albuminémie est dans la littérature la 3¢me cause assez

fréquente de I’hyponatrémie, et le plus souvent par dénutrition. Accessoirement I’hypo-
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albuminémie est due a une cirrhose et a des pertes massives de protéines dans les urines [102].

La dénutrition est une situation fréquente en réanimation (40 a 60%) [103]. Cela pourrait étre

donc expliquer cette fréquence accrue de I’hypo-albuminémie chez la moitié de nos patients.

L’étude de Bennani a retrouvé comme valeur : une kaliémie moyenne des patients de 4
mmol/L =1, une urémie moyenne de 15,7 mmol/L = 0,2, une glycémie moyenne de 6,3 mmol/L
+ 0,6 [86].

6.3. Mode d’installation

La gravité de I'hyponatrémie dépend des capacités d’adaptation du volume cérébral,
essentiellement conditionnées par la rapidité d’installation du trouble [104 105], Dans la plupart
des séries notamment la nétre, il est difficile de distinguer entre hyponatrémie aigué et

hyponatrémie chronique.

La plupart des auteurs utilisent cette valeur seuil de 48 h pour définir le caractéere aigu
d’une hyponatrémie [106 107 108]. Il est ainsi raisonnable de considérer comme des
hyponatrémies aigués : l'ingestion compulsive d’eau, les hyponatrémies post-marathon, les
hyponatrémies acquises a I’hopital (postopératoires, accidents d’irrigation de la vessie avec des
solutions glycocollées, etc.) et les hyponatrémies liées a la prescription récente de thiazidiques

[109]. Les hyponatrémies aigués sont beaucoup plus rares que les hyponatrémies chroniques.

Cependant nous avons retrouvé un mode d’installation aigiie chez 49% des patients. Ce
qui est en contradiction avec les données de la littérature. Il est difficile de faire une

comparaison de nos données avec celles de la littérature.

7. Caractéristiques clinigues de I’hyponatrémie

7.1. Prévalence de I’hyponatrémie symptomatique

La plupart des patients présentant une hyponatrémie supérieure a 125 mmol/l sont
asymptomatiques. Entre 125 et 130 mmol/l, les symptébmes sont essentiellement gastro-
intestinaux (nausées et vomissements). Les symptomes neuro-psychiatriques (Iéthargie, état

confusionnel, convulsions et coma) apparaissent pour des valeurs inférieures a 120 mmol/l et
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dominent alors le tableau clinique. lls sont la conséquence d'un cedéme cérébral, dont

I'installation dépend de la sévérité et de la rapidité d'installation de I'nyponatrémie (moins de 48

heures) [110]

Dans notre service de réanimation médicale, I’hyponatrémie était symptomatique chez
80% des patients et se manifestait par des troubles de conscience chez 58,3% des patients, des
troubles digestifs chez 40,5% des patients, un état de choc chez 21,4% des patients et des

convulsions chez 6%.

Dans un service de réanimation médicale, au centre hospitalier universitaire Rabat-Salé,
39,7% des patients présentaient des troubles de conscience, le score de Glasgow était compris
entre 13 et 9 chez 105 patients (35 %) et inférieur a 9 chez 14 patients (4,7 %). Un état de choc

dans 11,3 % des cas et des convulsions ont été retrouvées chez 25 patients (8,3 %) [86].

Dans une étude rétrospective de 64 épisodes d’hyponatrémie inférieure a < 110 mmol.I-
1 a admission, le coma et les convulsions étaient plus fréquents en cas d’hyponatrémie aigué
gu’en cas d’hyponatrémie chronique (respectivement 70 et 30 % versus 17 et 7 %) [111].
L’analyse de la base de données Cub-Réa fait également apparaitre une plus grande fréquence
des symptomes neurologiques chez les patients hyponatrémiques : coma 23,8 % versus 18,1 %
(p < 0,001) ; confusion : 8,8 % versus 2,4 % (p < 0,001) ; convulsions 9,5 % versus 2,3 % (p <
0,001) [99]. La fréquence des symptomes cliniques au cours des hyponatrémies chroniques est
certainement plus rare qu’au cours des hyponatrémies aigués : une série publiée en 1999

rapporte 53 cas sur 10 ans [112].

Cette fréquence élevée dans notre étude comparativement a une fréquence abaissée de
I’hyponatrémie symptomatique dans les autres études s’explique par la difficulté de savoir si les
troubles digestifs fréquemment rencontrés sont apparus avant ou apres I’hyponatrémie dans le
cas ou elles étaient chroniques, il en est de méme pour les troubles de conscience qui

apparaissent chez les patients dans le cadre des hyponatrémies chroniques. Il y a une difficulté a
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relier tous les troubles de conscience a I’hyponatrémie, puisque la pathologie sous-jacente
pourrait entrainer ces troubles dans certains cas.

7.2. Etat d’hydratation

Les hyponatrémies vraies ont été classées selon le mécanisme physiopathologique
responsable, en 3 grandes groupes. Cette classification est basée sur I'évaluation du volume
extra cellulaire qui repose sur des criteres cliniques (PA, poids, présence ou non d’cedémes...) et

des critéres biologiques (protidémie, hématocrites...) [113 114].

+  Hyponatrémie hypovolémique ou par déplétion : Elle est retenue devant la présence de
signhes cliniques ou biologiques de déshydratation extracellulaire (pli de déshydratation,

hypotension artérielle, hémoconcentration...) [113] [114].

+  Hyponatrémie normovolémique ou par dilution : Elle est retenue devant une volémie

normale.

+  Hyponatrémie hypervolémique ou par inflation hydro-sodée : Constatée devant la
présence de signes cliniques et biologiques d’hyperhydratation extracellulaire (cedéme,

hémodilution) [113] [114].

Bien que certains auteurs pensent qu’elle n’est pas tres performante, la classification des
hyponatrémies selon [I'état d’hydratation des malades déterminé cliniguement et
biologiquement, est préconisée dans la majorité des études [115 116 117]. On peut constater
globalement que I’hyponatrémie normovolémique est la plus fréquente dans toutes les séries,

représentant environ 50 %.

Ce qui n’est pas le cas dans notre série. L’hyponatrémie normovolémique ne concernait
que 19,28% des patients, I’hyponatrémie hypervolémique concernait 27,72% des patients et

I’lhyponatrémie hypovolémique concernait 51% des patients.

Des résultats pratiquement similaires ont été notés dans une étude faite dans le service

de réanimation médicale militaire a Marrakech. L’hyponatrémie normovolémique a été retrouvée
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chez 6 patients (13%), I’hyponatrémie hypovolémique a été retrouvée chez 10 patients (21%).

L’hyponatrémie hypervolémique a été retrouvée chez 11 patients (23%) [98].

Dans un service de réanimation a Rabat, I’hyponatrémie hypervolémique concernait 23,7%
des cas (n = 71) : cirrhose hépatique chez 52 patients (17,3%), insuffisance cardiaque congestive
chez 18 patients (6%) et syndrome néphrotique chez un patient (0,3%). L’hyponatrémie
normovolémique a été retrouvée dans 50,6 % des cas (n = 152). Le SIADHP représentait 49,7%

des observations [86].

La comparaison de nos résultats avec ceux des autres séries est difficile a réaliser. Les

grandes divergences observées sont en rapport

+ en premier lieu avec le mode de recrutement des différents services : notre recrutement
était tributaire en grande partie des transferts secondaires a partir de toutes les autres
formations médicales du CHU et parfois, méme a partir de centres régionaux. Par ailleurs,
la grande prévalence actuelle de certaines pathologies comme I'insuffisance rénale et le
diabéte, dans la population générale de notre pays, ainsi que celle de notre étude,

explique la grande prépondérance de I’hyponatrémie hypovolémique.

+ Les troubles digestifs a type de vomissements et diarrhées qui sont fréquents dans notre

étude (chez 33%).

8. Durée de séjour

Peu de données sont disponibles pour la durée de séjour des patients ayant une

hyponatrémie en réanimation parce que
+ Peu d’études sont faites sur les hyponatrémies en réanimation

+ Les études qui se sont intéressées a I’hyponatrémie se sont également intéressées a

d’autres troubles parallélement et la durée a été calculée pour plusieurs troubles.

La durée de séjour était inférieure a 5 jours pour plus de la moitié des patients dans

notre service de réanimation médicale a Marrakech. Dans le service de réanimation miliaire
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Avicenne de Marrakech la durée est de 5 jours en moyenne [96]. Cependant dans les services de
réanimation médicale de rabat [86] et de réanimation chirurgicale de Casablanca [80], les durées

de séjour sont respectivement 9,5 = 0,7 jours et 17 = 18 jours en moyenne.

9. Prise en charge

9.1. Traitement

Les modalités thérapeutiques de prise en charge de I’hyponatrémie hypotonique, et

particulierement sa rapidité de correction, ont fait I’objet de controverses [118 119 120 121].

Le traitement de I’hyponatrémie hypotonique doit tenir compte du mécanisme de
I’hyponatrémie et de son caractere symptomatique ou pas. Une correction rapide n’est pratiquée
que pour une hyponatrémie aigue symptomatique. La correction rapide d’une hyponatrémie

aigué asymptomatique n’est pas recommandée [122].

Diverses modalités thérapeutiques sont envisagées en fonction de [I'origine de

I’hyponatrémie.
+ Traitement des hyponatrémies aigiies

Ce sont des urgences vitales et I’hospitalisation en réanimation doit étre envisagée. Une
correction rapide doit étre entreprise jusqu’a disparition des symptomes de souffrance cérébrale.
Le traitement repose sur I'administration de sérum salé hypertonique 3 % associé si besoin au
furosémide. Ce traitement est interrompu dés la disparition des symptémes. En 2005, une
conférence de consensus a proposé, dans les intoxications a I'’eau des marathoniens, de faire
100 ml de soluté salé 3 % pour augmenter la natrémie de 2 mmol/L [123]. La formule d’Adrogué
et Madias ['24] permet de calculer le volume a perfuser d’un soluté en fonction de la modification
de natrémie souhaitée : Na pour un litre de soluté = ([Nalmmol/L perfusée - [Nalmmol/L du
patient) / (eau totale + 1), I’eau totale étant estimée par le poids x 0,6 chez I'homme, x0,5 chez

la femme.
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Par exemple, pour 1 litre de sodium a 3 %, chez une patiente de 70 kg ayant une

natrémie a 110 mmol/L, le (Na attendu est de (30 x 17) - 110/(70 x 0,5 + 1) = 11 mmol/L.

Une autre formule peut estimer le volume de NaCl 3 % perfuser par heure en multipliant
le poids du patient par « I'augmentation » désirée de la natrémie en mmol/L par heure [27]. Par
exemple, pour un patient de 70 kg, si I’on souhaite augmenter sa natrémie de 1 mmol/L par
heure, il faut perfuser (1 x 70) = 70 mL de sérum salé 3 % en une heure. Si I’on souhaite
augmenter la natrémie de 0,5 mmol/L par heure, il faudra perfuser (0,5 x 70) = 35 ml. Ce
traitement doit étre interrompu dés que les symptomes ont régressé, si la concentration de
sodium est supérieure a 120 mmol/L ou si la correction est supérieure a 18 mmol/L chaque 48

heures. La natrémie doit étre surveillée de facon trés rapprochée.
+ Traitement des hyponatrémies chroniques

Il n’y a pas d’urgence a entreprendre un traitement et la démarche diagnostique est un
préalable indispensable sauf en cas de symptomes neurologiques. Pour diminuer le risque de
démyélinisation osmotique, il ne faut pas dépasser une élévation de natrémie de 12 mmol/L
dans les 24 premieres heures et de 18 mmol/L dans les 48 premieres heures [125 126] Les
patients ayant une hyponatrémie associée a une volémie basse ou liée a la prise de
desmopressine ou d’un thiazidique, sont particulierement a risque de myélinolyse Centro
pontine car une fois la cause corrigée, la sécrétion d’HAD s’arréte brutalement ; une diurése
aqueuse peut alors survenir avec le risque d’une correction trop rapide de la natrémie. Il faut

alors apporter des solutés hypotoniques.

Dans notre série, 81% des patients bénéficiaient d’'un apport en sérum salé 0,9% ou en
sérum glucosé 5% et 39% mis sous diurétiques. Le recours quasi-permanent a la réhydratation et
un emploi moyen des diurétiques ont été observés. Ces résultats concordent avec ceux notés
dans d’autres études. Les patients ont recu le sérum salé isotonique 0,9% dans 64,28% des cas.
On observe un pourcentage similaire de traitement avec du sérum salé dans I’étude menée par

Sofia FAIZ a I’hopital militaire AVICENNE MARRAKECH les patients ont recu le sérum salé
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isotonique dans 72% des cas [98]. A New vyork, une solution saline hypertonique a été
administrée dans 43% des cas a I'HOpital général de Rochester, mais seulement dans 14% des cas

a I'Hopital Strong Memorial [127]

Dans le service de réanimation médicale militaire, Des mesures thérapeutiques ont été
associées. lls ont tous bénéficié d’administration d’eau hypotonique et chez 5 d’entre eux (9%),
on a préconisé, en plus, une restriction sodée. Le recours a la ventilation artificielle était
nécessaire chez 27 patients (58%). L’apport en sérum salé isotonique chez 90 % des patients,
I’emploi des diurétiques chez 23% des patients, 2 patients (4%) n’ont pas recu de traitement pour

leur hyponatrémie [98].

9.2. Vitesse de correction

Elle dépend du mode d’installation, de sa profondeur et la présence ou pas de
symptomes cliniques. La correction de la natrémie doit étre progressive a raison de 1,5 a 2

mmol/I/h sans dépasser 15mmol/jour pour éviter une myélinolyse centropontique [128].

La vitesse de correction dans notre étude était plus faible que les vitesses habituelles
recommandées. Elle était inférieure a 1 mmol/l/h chez 92% des patients mais ne dépassait
jamais 1,9mmol/l/h. Dans tous les cas la correction était lente et prudente, sous surveillance

stricte.
Certaines études ont comme dans notre cas utilisé des vitesses moins rapides:

+ Pizotti et coll [129] ont conduit le traitement de leurs patients a une vitesse de correction

moyenne de 0,16mmol/l/h.
+ Bennani [88] a utilisé une vitesse de correction moyenne de 0,25 + 0,02 mmol I-Th-1.
+ Ellis et col [130] ont utilisé une vitesse moyenne de 0,35mmol/l/h.

D’autres études ont préconisé des vitesses de correction plus élevées :

+ Hojer et coll [131] ont utilisé une vitesse de 2,6mmol/I/h.
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+ Dans I'étude d’Ichai et coll [124], la vitesse de correction peut atteindre 4 a 5 mmol/I/h
en présence de signes neurologiques graves, puis elle est de 2 mmol/l/h jusqu’a

disparition des signes sans dépasser 15mmol/Il les 24 h premieres.
10. Pronostic

La sévérité de la maladie a linclusion est 'un des facteurs majeurs déterminant le
pronostic des patients des services de réanimation. En général, le risque de mortalité
hospitaliere est corrélé a la sévérité de la maladie, mesurée par des scores de gravité
physiologiques. Les scores de gravité utilisés dans notre étude sont : le score de Glasgow, le
score de Mac Cabe, le score de Charlson, et ’TAPACHE II. L'APACHE Il est un des scores les plus
fréguemment utilisés. lls ont été proposés comme outils de décision pour la prise en charge

médicale des patients [132 133 134].

Dans nos travaux, on a retrouvé un score de Glasgow supérieur a 14 chez 42,9% des
patients, un GCS entre 13 et 9 chez 34,5% des patients et un GCS inférieur a 9 chez 22,6% des

patients. Le GCS était inférieur a 13 chez plus de 55% des patients.

Par contre dans les travaux de Bennani, le GCS était inférieur a 13 chez 39,7% des
patients. Le score de Glasgow était supérieur a 14 chez 181 patients (60,3 %), compris entre 13

et 9 chez 105 patients (35 %) et inférieur a 9 chez 14 patients (4,7 %).

D’apreés la classification de Mac Cabe, on retrouvait la classe 0 dans 73,3 % des cas, la

classe 1 dans 22 % et classe 2 dans 4,7 %. L’IGS Il était de 25,9 = 0,8.

Les patients qui ont présenté une hyponatrémie présentaient une GCS a lI'admission a 12
(10-14); et un score APACHE Il de 10 (9-12) a I'admission dans les travaux de Theresa Human

aux Etats-Unis [135].
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11. Mortalité

La mortalité est de 5 a 50% selon la sévérité et le mode d’installation [136 137 138]. Le
taux de mortalité de 56% observé dans notre série de patients est bien supérieur a celui qui a été
cité dans une étude similaire [96] qui enregistrait un taux de mortalité de 34%, pour les patients

dont la concentration sérique de sodium était de 134 mmol/L ou moins.

Ce chiffre peut surestimer le nombre de déces dus a I'hyponatrémie ou a son traitement.
La plupart des déces sont survenus chez des patients tellement malades, que leur faible taux de
sodium sérique était peut-étre un épiphénomene. La méme observation a été faite dans d'autres

série de patients présentant une hyponatrémie modérée [139] [60].

Du fait du caractére rétrospectif, nous ne rendons compte que de la mortalité
hospitaliere, c'est-a-dire de la mortalité a court terme, et non de la mortalité a long terme qui
impliquerait un suivi plus long et une étude prospective dans cet objectif. Dans la littérature, le
taux de mortalité hospitaliere chez les patients avec une hyponatrémie inférieure a 120 mmol/I

varie de 6,1 a 51%[140 141 142].

Pour Chawla et al., le taux de mortalité hospitaliere augmente avec la sévérité de
I'nyponatrémie jusqu'au seuil de 120 mEq/l, seuil a partir duquel la tendance s'inverse: le taux
de mortalité chute avec la diminution du taux de sodium sérique. Les patients hyponatrémiques
<120 mmol/l décédés avaient tous une décompensation aigué d'une pathologie sous-jacente

[143].

La comparaison de nos chiffres de mortalité avec d’autres études est difficile, car il

n’existe pas de définition convenue de I’hyponatrémie.

Par exemple, Baron et Hutchinson ont défini une hyponatrémie <128 mmol / | et ont
observé un taux de mortalité de 27%. Saeed et ses collegues ont constaté une mortalité de 50%
dans un groupe avec un taux de Na <120 mmol/L [144]. Hockman et al. ont rapporté une

mortalité de 30% dans un groupe avec un taux de Na <132 mmol/l [145]. Une étude plus
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importante réalisée a Hong Kong [146] a décrit une mortalité de 42% chez 202 patients

hospitalisés présentant un taux de Na <125 mmol/I.

Pour Bennani, le taux de mortalité dans le service de réanimation médicale est de 37,3%

[88].

Dans une trés grande méta-analyse [147] incluant 81 études en comparant 850222
patients, I'hyponatrémie a été associée a une augmentation de la mortalité a I'hopital [148] [147],
mais aucune méta-analyse complete analysant le taux de mortalité chez les sujets atteints ou
non d'hyponatrémie n'avait été réalisée a ce jour. Récemment, le groupe mondial de méta-
analyse de l'insuffisance cardiaque chronique (MAGGIC) a publié une méta-analyse incluant
14766 patients de 22 études recrutant des patients atteints d'insuffisance cardiaque et
rapportant un décés quelle qu'en soit la cause [149]. Les patients présentant une hyponatrémie
(n = 1618) avaient un risque de déces accru (21%) par rapport aux patients avec une natrémie
normale (16%) et le risque de décés semblait augmenter linéairement avec la natrémie inférieure
a 140 mmol/L. L'hyponatrémie était un facteur prédictif indépendant de déces, soit lorsque les
patients étaient considérés dans leur ensemble, soit lorsqu'ils étaient regroupés en fonction de
la présence d'une fraction d'éjection réduite (n = 1199) ou préservée (n = 419). La méta-analyse
MAGGIC a été limitée aux patients atteints d’insuffisance cardiaque et a été considérée comme

une étude publiée a la fin de 2008.
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lll. Etude analytique

1. Facteurs épidémiologiques de I’hyponatrémie en réanimation

1.1. Association hyponatrémie — Age et sexe

L'incidence de I’hyponatrémie différait suivant I’age selon plusieurs auteurs [ 150 151

152]
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Figure 29 : Relation entre I’dge et le risque de développement d’hyponatrémie acquise a

I’hopital, étude faite dans un service d’hospitalisation des urgences, *P < 0,05, le groupe témoin

avait moins de 30 ans. L’analyse était ajustée pour le sexe. (D’aprés Clin Chim Acta)

Tel est le cas dans notre étude ou la prévalence de I’hyponatrémie variait en fonction de
I’age des patients. A partir de la quarantaine d’age, la prévalence des patients augmente de
tranche en tranche. Nos conclusions corroborent parfaitement avec ceux de Mohan et Al qui

présentent les mémes remarques [153].

En ce qui concerne le sexe, sa prévalence est la méme quel que soit le sexe du patient

dans notre étude. Les résultats de Bennani et Al au service de réanimation médicale, hopital Ibn-
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Sina, centre hospitalier universitaire Rabat-Salé sont en accords avec nos résultats qui trouvent

également qu’il n’y a pas d’association entre la mortalité liée a I’hyponatrémie et le sexe [86].

Dans une étude faite a New York, les sujets présentant une hyponatrémie étaient
significativement plus agés (52,8 vs 45 ans, p <0,001) et la prévalence de I'hyponatrémie
augmentait avec I'age chez les deux sexes, mais davantage chez les femmes (1,6% a 4,1%). Les
risques d'hyponatrémie augmentaient également de maniére significative avec I'dge et chez les
femmes par rapport aux hommes [153]. Leur analyse démontre une augmentation de la
prévalence de I'hyponatrémie avec I'dge et une prévalence plus élevée de I'hyponatrémie chez les
femmes dans la population générale, un résultat suspecté étant donné les tendances similaires
précédemment rapportées dans les cohortes de patients des établissements de soins de courte
et de longue durée [154 155]. Ce qui ne corrobore pas tout a fait avec les résultats de notre

étude au niveau du sexe.

Une étude faite au Singapour [56] entre 2001 et 2002 a comparé la prévalence de

I’hyponatrémie entre des groupes de patients selon le niveau d’hyponatrémie, tranche d’age et

sexe :
Tableau XXII: Age et sexe comme facteurs de risque d’hyponatrémie

Na < 136 mmol/I Na < 126 mmol/I Na < 116 mmol/I

Homme 1,23*(1,19- 1,27) 1,05 (0,95-1,18) 0,83 (0,66- 1,05)

31 - 40 ans 1,08* (1,01-1,14) 0,90 (0,67-1,22) 0,60 (0,24- 1,46)

41 - 50 ans 1,04* (0,99-1,10) 1,33*(1,01-1,69) 1,21 (0,66- 2,24)

51 - 60 ans 0,88* (0,84- 0,93) 1,48*(1,19-1,84) 1,98%(1,18-3,33)

61 - 70 ans 1,06* (1,01-1,12) 2,49%(2,05-3,03) 2,76%(1,71-4,48)
71 - 80 ans 1,39* (1,32-1,47) 4,31*%(3,57-5,21) 6,65* (4,24-10,44)
> 80 ans 1,89* (1,78- 2,01) 7,66%(6,33-9,27) 8,70* (5,44-13,90)

*p < 0,05
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1.2. Association hyponatrémie — comorbidités

Nous notons dans notre série qu’il y a une association entre I’hyponatrémie et I’état de
santé antérieure des patients. Ceux ayant une hyponatrémie avaient plus de comorbidités. Cette
découverte de notre série est similaire a celle d’autres séries [156] dans lesquelles une relation

entre des comorbidités plus élevées et la présence d’une hyponatrémie a été observée.

C’est le cas dans I'étude de Marco menée en Espagne, ou il existe des différences
significatives en ce qui concerne I'état de santé antérieure entre les patients avec et sans
hyponatrémie [157]. Les comorbidités pour lesquelles on retrouvait une différence significative
entre les patients hyponatrémiques et normonatrémiques étaient les cancers, les antécédents

métaboliques, le diabete, les antécédents hépato-gastro-entérologiques, une chirurgie récente.

Dans une étude prospective réalisée dans le centre universitaire de Boston dans le
Massachusetts entre 2000 et 2003, des différences notables dans les caractéristiques cliniques
des hyponatrémiques par rapport a la normonatrémie comprenaient une fréquence plus élevée
d'insuffisance cardiaque congestive, de septicémie, de pneumonie, de maladie métastatique et
d’hypovolémie. Comparativement a ceux présentant une normonatrémie, les patients admis avec

une hyponatrémie présentaient davantage de comorbidités [141].

Les conclusions de I'étude de Mohan et Al. révelent que les sujets présentant une ou
plusieurs comorbidités avaient une prévalence d'hyponatrémie significativement plus élevée que
celle de la cohorte globale a 2,26% (P Y2 .0001). Plus précisément, la prévalence de
I'nyponatrémie était significativement plus élevée chez les sujets souffrant d'hypertension, de
diabete, de coronaropathie, de cancer, d'accident vasculaire cérébral, de maladie pulmonaire
obstructive chronique et de troubles psychiatriques. Il est a noter que la prévalence de
I'nyponatrémie n'était pas significativement plus élevée chez les patients atteints d'insuffisance
cardiaque congestive, de maladie de la thyroide, de maladie du foie ou de maladie rénale. En
revanche, la prévalence de I'hyponatrémie était significativement plus basse chez les sujets ne

présentant aucune comorbidité identifiable [153].
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Des analyses récentes de petites cohortes de patients hospitalisés présentant une
hyponatrémie ont suggéré que I'hyponatrémie n'était qu'un substitut de la pathologie sous-

jacente plutét qu'un facteur indépendamment préjudiciable [158 159].

1.3. Autres facteurs associés a I’hyponatrémie

Peu de facteurs ont été associés significativement a I’hyponatrémie dans notre étude.

Cela pourrait étre expliqué par I’échantillon de notre série qui est peu hombreux.

La durée de séjour, dans notre étude, n’était pas associée avec I’hyponatrémie. Pour une
durée inférieure a 5jours, la prévalence d’hyponatrémie était de : 31,5%, pour une durée entre 5
et 10 jours : 30%, pour une durée supérieure a 10 jours : 39% en analyse bi-variée. Par contre
dans la littérature, la durée de séjour en moyenne chez les patients en réanimation est plus
augmentée chez les patients ayant une hyponatrémie [160]. Les conclusions de I’étude de Mohan
et Al. révelent que les sujets hyponatrémiques avaient plus de séjour a I'hopital au cours de la

derniere année [153].

Notre étude est la premiére a avoir étudié I'association entre |’état de choc et
I’hyponatrémie. En analyse bi-variée I'état de choc a été associé de maniere significative a
I’hyponatrémie. Les patients qui avaient été en état de choc, avaient plus de chance d’avoir une
hyponatrémie comparativement a ceux qui n’étaient en état de choc (82% vs 28%, p=0,000). Il

n’a pas été étudié dans les différentes études retrouvées dans la littérature.

Le score de Glasgow en analyse bi-variée n’était pas significativement associé a
I’hyponatrémie dans notre étude. Par contre, les patients qui ont présenté une hyponatrémie, par
rapport a ceux qui ne I'ont jamais été, présentaient une GCS a I'admission inférieure 12 (10-14)
par rapporta 14 (13-14); (p = 0,01) et des scores APACHE Il similaires 10, respectivement (9-12)
contre 10 (10-11) (p = 0,69) a I'admission dans les travaux de Theresa Human aux Etats-Unis.

[161]

Dans notre série, nous avons trouvé une association significative entre le score de

Charlson et la natrémie du patient. Plus le score de Charlson est élevé plus le nombre de patient
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ayant eu une hyponatrémie augmente. Cette découverte est similaire a celle d’autres séries [162]
dans lesquelles une relation entre une comorbidité plus élevée déterminée par l'indice de
Charlson et la présence d’une hyponatrémie a été observée. Ainsi, il existe des différences
significatives en ce qui concerne l'indice de Charlson entre les patients avec et sans

hyponatrémie dans I’étude de Marco menée en Espagne [163].

Plus de la moitié de nos patients hyponatrémiques étaient symptomatiques,
conformément aux études précédentes [164 165 166]. Dans I'étude de Krummel et Al,
I’incidence de symptomes neurologiques graves n’a pas été associée au mode d’installation de
I’hyponatrémie, c’est-a-dire aigu ou chronique, bien que le mode d’installation n’ait pu étre
déterminé chez plus de la moitié des patients en raison de I'absence de valeurs sodiques
plasmatiques antérieures. L'hyponatrémie n'a pas été associée a la présence de symptomes
[167]. Bien que les symptomes neurologiques, infectieux et respiratoires ont été associés a

I’hyponatrémie dans notre étude.

1.4. Facteurs associés a I’hyponatrémie acquise en réanimation

A notre connaissance, trés peu d’études se sont intéressées a la recherche des facteurs
de risque d’hyponatrémies acquises. Effectivement, la durée de séjour en réanimation était
associée a une hyponatrémie acquise aussi bien dans des services de réanimation ou dans les
soins intensifs en post chirurgie cardiaque [168 169], Cette relation reflete probablement aussi les
multiples facteurs de risques qui s’ajoutent au cours du séjour incluant I’aggravation de la
sévérité de la pathologie chez les patients hospitalisés longtemps et une exposition pendant une
longue durée a des événements cliniques indésirables [170 171]. Dans notre étude, en analyse
bi-variée, les patients avec une hyponatrémie acquise avaient significativement une durée de

séjour plus longue par rapport aux patients avec une hyponatrémie a I'admission (p= 0,005).

Aussi, un score d’APACHE Il élevé était associé aux hyponatrémies acquises [168] [169].
Toutes ces observations soulévent la question suivante : est-ce que les hyponatrémies acquises

sont des perturbations qui augmentent indépendamment le risque de décés, des marqueurs de

Page 82



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

sévérité des pathologies ou les deux ? D’autant plus que la natrémie a été incorporée dans le
calcul du score d’APACHE Il [172]. Cependant, Stelfox et al, en 2008 et apres ajustement sur la
fonction rénale, la ventilation mécanique et le score d’APACHE Il, ont démontré que les
perturbations sodiques acquises sont indépendamment associées a la mortalité [168]. En plus de
ces parametres, Stelfox et al en 2010 ont rapporté que I'hyperglycémie et les variations de la
kaliémie (hyperkaliémie ou hypokaliémie) étaient des facteurs prédictifs indépendants des
perturbations sodiques acquises [169]. La nature de notre étude n’a pas permis d’évaluer cette
association du fait qu’on a pas relevé les données concernant les autres perturbations ioniques

chez les patients avec une natrémie normale.

Dans une tres récente étude au Maroc, dans un service de réanimation médicale, le
recours a la ventilation mécanique a I’admission, la présence d’'une pneumopathie nosocomiale
étaient des facteurs prédictifs indépendants des perturbations sodiques acquises. Concernant la
relation entre les fluctuations maximales quotidiennes faibles et les hyponatrémies acquises,

aucune explication possible n’a été trouvée a cette association [83].

Dans cette présente étude, de maniére significative, les patients en état de choc, en
sepsis, qui avaient convulsé ou qui duraient plus dans le service avaient une hyponatrémie

acquise plus fréquemment en analyse bi-variée.

2. Pronostic de I’hyponatrémie

L’hyponatrémie, elle-méme ou surajouté a certains facteurs peut étre source d’un

accroissement des taux de mortalité chez les patients en milieu de réanimation ou l'inverse.

2.1. Association mortalité et hyponatrémie

Concernant, le pronostic de I’hyponatrémie sur les patients, nous n’avons pas pu
objectiver dans notre série que I’hyponatrémie est associée a la mortalité. Le taux de mortalité
reste élevé pour les patients avec et sans hyponatrémie (56% contre 48%). Pareils résultats ont
été notés dans I’étude d’Abidi au Maroc, sur les dysnatrémies, ils n’ont pas objectivé une

association entre la mortalité et les fluctuations de la natrémie (hyponatrémie et I’hypernatrémie)
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aussi bien a I'admission que durant le séjour en milieu de réanimation médicale [81]. Ces
résultats ne corroborent pas avec la grande majorité des résultats de la littérature ou des
différences significatives ont été trouvées. Et pourtant une tres récente étude menée sur la
mortalité dans notre service de réanimation médicale a Marrakech en 2019 a objectivé que

I’hyponatrémie profonde était un facteur indépendant de mortalité [173].

La comparaison de nos résultats est difficile. Ces différences observées peuvent étre

expliquées par :

+ Le fait que principalement le seuil fixé pour la définition de I’hyponatrémie varie

énormément d’une étude a une autre.

+ A notre connaissance, dans la littérature, la mortalité a été étudiée pour les

hyponatrémies profonde ou sévére dans le plus souvent des cas.

+ Nous avons considéré toutes les natrémies inférieures a 135mmol/l comme une

hyponatrémie dans notre étude.

Une forte association entre hyponatrémie et augmentation de la mortalité hospitaliére a
été démontrée dans I’étude de Jinling Hao et al., ou la mortalité globale a I'h6pital était de 6,15%
chez les patients hyponatrémiques, contre 0,48% chez les patients non hyponatrémiques [174]

ainsi que dans plusieurs autres études [175 176 177 178 179 141 143].

L’hyponatrémie s’est également avérée étre un facteur prédictif indépendant de mortalité
hospitaliere dans la série mono-centrique de Vandergheynst sur des patients du service des

Urgences [180]
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Tableau XXIlI: Comparaison des taux de mortalité intra—hospitalier entre patients avec et sans

hyponatrémie.

Définition
) e Avec Sans
Etude Service Hyponatrémie L L o]
hyponatrémie | hyponatrémie
(mmol/Il)
Réanimation
Bennani [86] <120 37,3% - 0,05
médicale
Méta- Facteur
Rusinaru [181] 21% 16%
analyse indépendant
Germaine a Réanimation
<120 78,9% 45,3% P<0,004
Marrakech [173] médicale
Notre étude, Réanimation
<135 56% 48% 0,214
Marrakech médicale

De plus, il a été démontré que le risque de mortalité était 5 fois plus élevé chez les sujets
hyponatrémiques et qu’aucune maladie concomitante n’était identifiée par rapport aux sujets
similaires ayant une natrémie normale dans les travaux de Mohan. Aprés ajustement en fonction
de l'dge, du sexe, des comorbidités et d'autres facteurs pouvant affecter la mortalité,
I'hnyponatrémie reste associée a un risque de mortalité considérablement accru chez tous les
sujets, suggérant un impact négatif inhérent associé a un état d'hypotonie chronique allant au-
dela de la maladie sous-jacente [153]. De petites études récentes ont montré des associations
similaires entre I'nyponatrémie et la mortalité toutes causes confondues, mais elles ont été

limitées aux patients agés en milieu communautaire [182 183].

Cependant, le fait de savoir si I'hyponatrémie contribue a la mortalité ou représente
simplement un marqueur de substitution de la gravité des maladies sous-jacentes reste une
question controversée. Certains auteurs ont suggéré que I'hyponatrémie reflétait simplement

d'autres comorbidités, c'est-a-dire un épiphénoméne de maladie [184] [143].

Page 85




Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

L’étude de Mohan a New York [153] se dit la premiere a démontrer la signification
clinique de I'hyponatrémie dans une population ambulatoire représentative au niveau national de
tous les adultes agés de plus de 18 ans et démontre le risque accru de mortalité associé a
I'hyponatrémie, méme chez les sujets dgés de 18 a 50 ans. lls démontrent une association en
forme de U de sodium sérique avec le Hazard Ratio pour la mortalité sans effet de seuil
discernable, suggérant que méme de légeres variations du sodium sérique dans la population
générale sont cliniquement significatives. Leurs résultats confirment de plus en plus de preuves
selon lesquelles I'nyponatrémie légére n'est pas bénigne et soulignent la nécessité de mieux
comprendre le lien entre I'hyponatrémie chronique et les effets indésirables et de déterminer si
une vigilance accrue en ce qui concerne I'hyponatrémie en milieu ambulatoire et le traitement de

ces patients atteints I'hyponatrémie pourrait améliorer les résultats [153].

2.2. Les facteurs pronostigues de I’hyponatrémie

a. Facteurs démographigues et anamnestiques associés a la mortalité

La contribution de I'hyponatrémie au déces des patients atteints reste néanmoins a
débattre. En effet, les études les plus récentes suggérent que les patients sont plus enclins a

mourir de leurs comorbidités que de I'hyponatrémie en soi [185] [143].

Nous avons objectivé dans notre étude que I'antécédent toxicologique était associé
négativement a la mortalité chez les patients avec une hyponatrémie. Cela a été tres peu discuté
dans la littérature. Dans I’étude de Eugenia et Al., il a été établi que la consommation de
cigarettes était associée négativement a I'hyponatrémie dans les analyses uni-variées, mais pas
dans les analyses multivariées ni a la mortalité [186]. Il n'a jamais été signalé que la cigarette
protege contre I'hyponatrémie; au lieu de cela, le tabagisme était auparavant lié positivement a
I'hnyponatrémie chez les patients psychiatriques [187 188]. La nicotine est connue pour stimuler
la libération de vasopressine [189]. Il est possible que le résultat soit fallacieux en raison d'un

biais d'information.
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Les antécédents dans notre étude ne sont pas associés a la mortalité. Parmi les patients
ayant une hyponatrémie, 61,5% des patients n’ayant pas d’antécédents étaient décédés contre
55% chez les patients ayant au moins un antécédent. En 2013, une méta-analyse incluant plus
de 80 études rapporte que I’hyponatrémie est indépendamment associée a un sur-risque de
mortalité quelles que soient les comorbidités, méme pour des hyponatrémies trés modérées

[190].

Des analyses récentes de petites cohortes de patients hospitalisés présentant une
hyponatrémie ont suggéré que I'hyponatrémie n'était qu'un substitut de la pathologie sous-

jacente plutdt qu'un facteur indépendamment préjudiciable [191] [143].

Chawla et al., montrent que les patients hyponatrémiques < 120 mmol/| décédés avaient

tous une décompensation aigué d'une pathologie sous-jacente [143].

Waikar et Al ont objectivé une association accrue entre I'hyponatrémie et la mortalité a
I'nopital en cas de cancer métastatique, de maladie cardiaque et de patients admis pour des
interventions chirurgicales orthopédiques [141]. La valeur pronostique de faibles concentrations
sériques de sodium pour la mortalité a déja été décrite pour l'infarctus aigu du myocarde [192

193], l'insuffisance cardiaque congestive [194 195] et le cancer [196].

b. Facteurs biologiques associés a la mortalité

La relation entre la rapidité d’installation, la mortalité et la morbidité de I’hyponatrémie
est largement établie [197 198 199 200]. Erasmus et al. [201] ; Lee et al [202] ont montré que la

sévérité de I’hyponatrémie influencait significativement la mortalité.

Plusieurs études ont cherché a montrer une relation de gravité entre la sévérité de
I'nyponatrémie et la mortalité, avec des résultats non homogenes [203]. Certaines études
montrent que la mortalité est supérieure chez les sujets hyponatrémiques par rapport aux sujets
normonatrémiques, qu'il s'agisse de la mortalité hospitaliere ou de la mortalité a long terme
jusqu'a 5 ans apres I’hospitalisation [204] [205]. Mais des études montrent qu' en dessous d'un

certain seuil de natrémie, la mortalité n'est plus liée a I'nyponatrémie : dans I'étude de Waikar et

Page 87



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

—————————— — |
al., les patients hyponatrémiques quel que soit la sévérité présentaient un taux de mortalité
supérieur pendant I'hospitalisation, a 1 an et a 5 ans. Les différences de mortalité persistaient
apres ajustement pour toutes les catégories d'hyponatrémie (classées par sévérité), sauf pour les
hyponatrémies inférieures a 120 mmol/l dont la mortalité a 5 ans n'était plus significativement
supérieure [141]. Pour Chawla et al., le taux de mortalité hospitaliere augmente avec la sévérité
de I'hyponatrémie jusqu'au seuil de 120 mEq/l, seuil a partir duquel la tendance s'inverse: le

taux de mortalité chute avec la diminution du taux de sodium sérique [143].

Certains auteurs n’ont pas mis en évidence de lien entre le niveau de la natrémie et le
déces des patients [206 207]. Nos résultats vont dans le méme sens que ces études ou aucune
différence n’était objectivée pour la mortalité en fonction de la variation des taux de sodium.
Pour un taux de natrémie entre 135 et 130, une mortalité de 45%, un taux entre 129 et 125, une
mortalité de 49%, un taux entre 124 et 120, une mortalité de 77% et un taux inférieur a 120, une
mortalité de 71%. En outre, une étude récente a révélé qu'une diminution du sodium sérique
sous un seuil de 132 mmol/L ne contribuait pas a une augmentation supplémentaire du risque

de mortalité global [208].

Ces résultats peuvent remettre en cause I'hypothése selon laquelle il existe un lien de
causalité entre I'hyponatrémie et la mortalité. L'hyponatrémie peut étre un marqueur de la
gravité d'une maladie sous-jacente. Comme les résultats de Chawla et al., Deés que la
concentration de sodium dans le sérum est tombée en dessous de 120 mmol/L, le taux de

mortalité ne semblait pas augmenter avec la gravité croissante de I'hyponatrémie [143].

Un mécanisme possible de l'augmentation de la mortalité associée a I'hyponatrémie
indépendante de la maladie sous-jacente et de [I'absence générale d'augmentation
supplémentaire du risque de mortalité lorsque le sodium sérique diminue en dessous de 132
mmol/l pourrait étre le stress oxydatif induit par I'nyponatrémie [209]. Il est possible que méme
de faibles diminutions du sodium sérique inférieures a 139 mmol/l soient suffisantes pour
induire une accumulation de radicaux oxygene libre et ainsi endommager les protéines, les

lipides et I'ADN. De plus en plus de preuves indiquent que des médiateurs inflammatoires, tels
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que les interleukines 1 et 6, peuvent induire une hyponatrémie par libération excessive de
vasopressine [210 211]. Cela pourrait expliquer la faible mortalité potentielle observée chez les
patients présentant un taux de sodium sérique inférieur a 120 mmol/l, parmi lesquels une
grande proportion aurait une hyponatrémie provoquée par un traitement médicamenteux plutot
gu'une maladie sous-jacente grave, et par conséquent un niveau d'inflammation plus faible
[212].

Krummel et Al, rapportent dans leur étude que la mortalité était étroitement liée a I'hypo-
albuminémie, ce qui suggére que la diminution de I'albumine sérique et I'nyponatrémie peuvent

agir en synergie pour augmenter le risque de déces chez ces patients [167].

L'albumine sérique peut étre considérée comme un marqueur supplémentaire de sévérité,
indépendant de l'indice de Charlson, qui ne prend en compte ni [I'état nutritionnel ni

I'inflammation [167].

Cependant, malgré de nombreuses démonstrations montrant une corrélation entre
I'hnypo-albuminémie et la mortalité dans les maladies rénales et non rénales, un tel lien
pronostique n'a pas encore été décrit chez les patients hyponatrémiques [213 214].

c. Symptémes cliniques associés a la mortalité

D'autres études ont cherché a montrer une relation de gravité entre I'étiologie sous-
jacente a I'hyponatrémie et la mortalité. Pour Clayton et al., la mortalité était plus élevée chez les
patients hyponatrémiques présentant une insuffisance cardiaque congestive ou une
décompensation d'une pathologie hépatique, et moindre pour les étiologies médicamenteuses
par diurétiques thiazidiques. Les patients qui présentaient des étiologies multiples avaient un
taux de mortalité supérieur. Pour les auteurs, le pronostic de I'hyponatrémie sévere dépendait de
I'étiologie, et non du taux de sodium sérique [215].

L’état de choc était dans notre série significativement lié a la mortalité en analyse bi-
variée (p = 0,008). Des résultats similaires ont été retrouvés dans la série de Bennani [88]
(p=0,02 et RR=1,80). Il n'a pas été étudié dans les différentes études retrouvées dans la

littérature.
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Une étude de cohorte menée dans une base de registres médicaux de la population
danoise objective que le risque de mortalité était accru en raison de la gravité de I'hyponatrémie
chez les patients présentant un diagnostic principal de cancer, de maladie du foie, de maladie

respiratoire et de sepsis [208].

Dans une méta-analyse publiée en 2013, ils ont pu conclure que le risque de mortalité
était indépendant de facteurs tels que I'dge, le sexe et le diabéte sucré en tant que morbidité
associée. Ils ont constaté une augmentation du risque de mortalité chez les patients
hyponatrémiques atteints d'infarctus du myocarde (nombre total de patients 6096, dont 18,3%
atteints d'hyponatrémie), de cirrhose (nombre total de patients 906, dont 42,6%
d'hyponatrémiques), ou d'infections pulmonaires (nombre total de patients 10047, dont 12%
étaient hyponatrémiques). Certaines études (n = 26) ont rapporté des données concernant
d’autres maladies ou sous-populations mixtes (par exemple, les personnes agées), qui n’ont pas
pu étre regroupées. Les maladies les plus représentées parmi ces patients (37864 au total, dont
15,1% hyponatrémiques) étaient le sida, le paludisme et la malnutrition. Enfin, certaines études
(n = 14, nombre total de patients 615410, dont 16,7% étaient hyponatrémiques) ont été
considérées séparément, car l'effet de I'hyponatrémie sur la mortalité a été étudié
rétrospectivement et les diagnostics n'ont pas été précisés. La méta-analyse de ces études a
également révélé un risque accru de mortalité globale. En fait, seul le diabéte sucré aurait pu
étre utilisé comme facteur de confusion possible dans la méta-analyse. Par conséquent, il
convient de reconnaitre que des facteurs de confusion potentiels non mesurés, tels que d'autres
maladies chroniques, en plus du diabete sucré, peuvent avoir causé une confusion résiduelle,
mais que les facteurs mesurés en corrélation avec ces facteurs de confusion auraient atténué le
biais. A ce jour, peu d'études ont tenté de traiter le probléme d'un effet direct de I'hyponatrémie

sur la mortalité ou d'autres effets indésirables [216].

Plus récemment, une relation positive forte significative entre une augmentation du
sodium sérique et une diminution de la mortalité a été observée chez 322 patients hospitalisés
pour l'insuffisance cardiaque aigue et suivis pendant 1 a 3 ans [217]. En revanche, une analyse
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multicentrique de 2888 patients hospitalisés pour l'insuffisance cardiaque aigue en Corée a
confirmé que I'hyponatrémie a I'admission était associée a un pire pronostic par rapport a la
normo-natrémie, mais cette relation persistait que la hyponatrémie se soit améliorée ou non
pendant I'hospitalisation [218]. Cependant, ce rapport était une analyse rétrospective a partir
d'un registre, pas un essai prospectif randomisé, et I'évaluation de la modification du taux de
sodium sérique n'a été réalisée une seule fois, avant ou au moment de sortir de I'nopital [219].
Ainsi, le fait de savoir si I'hyponatrémie est simplement un marqueur ou également un médiateur
des issues défavorables pour les patients est encore incertain en ce qui concerne l'insuffisance
cardiaque et n'a pas été étudié dans d'autres maladies. Cette méta-analyse actuelle ajoute une
urgence supplémentaire a la nécessité de répondre a cette question pour plusieurs maladies, pas

seulement pour l'insuffisance cardiaque [216].

d. Association mortalité et scores de gravité

Dans la littérature, le pourcentage de déces corrélé aux comorbidités d’apres le score de

Charlson est :
+ Score = 0 correspond a 8%
+ Score entre 1 et 2 correspond a 25%
+ Score entre 3 et 4 correspond a 48%
+ Score supérieur ou égal a 5 correspond a 59%. [220]

Les taux de mortalité observés dans notre service en fonction du score sont largement
au-dessus des prévisions. En outre, il n'y a pas de différence significative entre les différents
taux de mortalité objectivés pour chaque catégorie de score dans notre série. Nous avons conclu
gu’il n’y avait pas d’association entre le score de Charlson et la mortalité chez les patients avec

une hyponatrémie.

Cependant, les travaux de Jinling Hao et Al révelent que I'examen des patients décédés

présentant une hyponatrémie sévére a montré que le décés était principalement imputable a des
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affections autres que [I'hyponatrémie. L'analyse des résultats a montré que l'index de
comorbidité de Charlson et I'dge étaient les seuls facteurs de risque prédictifs significatifs de

mortalité dans I'nyponatrémie sévere [174].

L'indice de comorbidité de Charlson est un score pronostique bien connu, validé dans

une multitude de maladies, dont I'hyponatrémie sévere [221 222].

L’altération de I’état de conscience est également pour beaucoup d’auteurs, un facteur de
mauvais pronostic [223 224 225 226]. Nos résultats sont en désaccord avec ces données ; en
effet, les troubles de la conscience évalués sur I’échelle de Glasgow ne constituaient pas un

facteur de mauvais pronostic en analyse bi-variée.

La sévérité de la maladie a l'inclusion est I'un des facteurs majeurs déterminant le
pronostic des patients des services de réanimation. En général, le risque de mortalité
hospitaliere est corrélé a la sévérité de la maladie, mesurée par des scores de gravité
physiologiques. L’étude de Bennani a fait appel au score de gravité, I'IGS Il [227] qui était

nettement plus élevé parmi les décédés (p < 0,001) [86].

e. Association mortalité et prise en charge, évolution et durée de séjour.

Les patients transférés en réanimation présentaient des défaillances cardiovasculaires,
respiratoires ou neurologiques. Dans I’étude de Béatrice de Guilbert [92], I'hyponatrémie n'était
pas considérée comme la cause du décés. Les causes de transfert en réanimation et les causes
de décés étaient, par ordre de fréquence : néoplasiques, infectieuses, neurologiques,
cardiologiques, hépato-gastro-entérologiques. Toujours dans son étude [92], les hyponatrémies
développées en cours d'hospitalisation semblent étre associées a risque élevé d'évolution
défavorable. Le taux de transfert en service de réanimation et la mortalité étaient
significativement plus élevés que dans le groupe des patients ayant présenté une hyponatrémie a
I'admission a I'hopital. L'hyponatrémie en tant que telle n'était pas le motif du transfert en
réanimation ou du déces chez les patients ; I'évolution résultait fréquemment d'une défaillance
d'organe vital dont I'hyponatrémie n'était qu'un des reflets de la gravité de la situation clinique
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sous-jacente. Bien que [I'iatrogénie ait été imputée dans 4 cas dans la survenue de
I'hyponatrémie au cours de I'hospitalisation, (hémodilution sur remplissage pour 2 patients, sur
transfusion pour 1 patient, et SIADH apres introduction d'un traitement antidépresseur par
inhibiteur de la recapture de la sérotonine pour 1 patient), le motif de transfert en réanimation

ou la cause de déces n'était jamais I'hyponatrémie de cause iatrogéne.

La réanimation médicale de Marrakech est un service prenant en charge des patients
porteur de pathologies lourdes. Les durées de séjour peuvent varier selon les patients. Pour ceux

qui avaient une hyponatrémie, la durée de séjour n’étaient pas associée a la mortalité.

Dans [I'étude de Sturdik, I’absence de correction est un facteur prédictif de
I’'augmentation de la mortalité fortement associée a I’hyponatrémie [90]. Ce qui rejoint les
résultats de notre étude ou une association a été objectivée entre la correction de I’hyponatrémie

et la mortalité. En présence de la correction de I’hyponatrémie, le taux de mortalité diminuait.

Krummel et Al, dans leur analyse multivariée objective que : les patients chez lesquels le
sodium plasmatique a été normalisé ont une survie nettement meilleure (HR 0,35 [0,20-0,62]),
indépendamment des comorbidités sous-jacentes (indice de comorbidité de Charlson et
albumine sérique). De plus, les patients avec une normalisation réussie de leur sodium
plasmatique avaient un indice de Charlson similaire a celui des patients qui n'en avaient pas.
L'absence de relation entre la normalisation du sodium plasmatique et la mortalité a I'hopital
suggére que l'absence de normalisation n'est pas due a la mortalité prématurée a I'hopital, avant
la normalisation du sodium plasmatique, mais plutot que la mortalité ultérieure peut étre due a
I'absence de normalisation du sodium plasmatique. Cependant, prés de 60% des patients
décédés au cours de leur hospitalisation avaient normalisé leur taux de sodium plasmatique
[167]. Les résultats de Krummel sont identiques aux notres dans la mesure ou les patients avec
une correction de I’hyponatrémie avaient une meilleure survie 78% comparé a ceux dont la

natrémie n’avait pas été corrigée 25% (p<0,001).
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Les résultats de notre étude doivent étre interprétés dans le contexte de ses limites. Nous
ne pouvons prétendre répondre a la totalité des questions soulevées par ce probléme et ce pour

plusieurs raisons :

¢ L’effectif réduit des patients de I'étude.

+ Le caractére rétrospectif de I'étude rendait difficile voire impossible I’établissement de
certains liens chronologiques en particulier le retentissement clinique des troubles de
I’'osmolarité.

+ Nos données sont basées sur une source de données cliniques qui capturent des données
démographiques, anamnestiques, cliniques et de laboratoire (biologiques) avec des
informations limitées dans certains dossiers. Par exemple, la vitesse d’installation, I’état
d’hydratation n’ont pas été capturés de maniére tres fiable dans notre source de
données.

+ L’analyse multivariée n’a pas été possible avec nos résultats obtenus. En tant que telles,
nos observations sont précieuses pour générer des hypothéses, mais non une inférence
causale.

+ Certaines données n’étaient pas rapportées sur les dossiers des patients en particulier le
dosage de la natriurése et I'osmolarité urinaire, ce qui rendait illusoire une démarche
étiologique précise.

+ Une autre limite était notre incapacité a mesurer la gravité de la maladie pendant
I'hospitalisation. Il n’existe aucune donnée sur la mortalité aprés la sortie de I’hopital et,
par conséquent, nous n’avions pas eu a évaluer la mortalité apres la sortie de I’hopital. Il
a déja été démontré que la relation entre hyponatrémie et mortalité persistait apres la

sortie de I’hopital [228].
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L'hyponatrémie en réanimation peut avoir une prévalence variable selon les études. Nous
avons réalisé une étude rétrospective a propos de 258 cas, incluant les patients hospitalisés au

service de réanimation du centre hospitalier ARRAZI de MARRAKECH.

L’hyponatrémie est fréquente dans notre service et souvent rencontrée chez les patients
agés, ayant des comorbidités, admis pour des pathologies a manifestation neurologique,
infectieuse ou respiratoire. Leur prise en charge comprend un traitement symptomatique et

étiologique.

Le pronostic qu’engendre I’hyponatrémie en réanimation est facheux vu le taux de
mortalité élevé enregistré dans notre service, 56%. Elle est associée a d’autres perturbations
ioniques et peut voir son pronostic aggravé en présence d’une hypo-albuminémie, des troubles
de conscience, un état de choc. Une correction prudente est nécessaire ainsi qu’une prise en
charge rapide avant I’admission en réanimation si elle est dépistée plus tot afin de baisser le

taux de mortalité.

Notre étude nous a permis de discuter certains aspects clinique, étiologique et
thérapeutique qui agissent sur sa prévalence, son pronostic et sa survenue qu’il conviendra de

confirmer par des études prospectives a plus grandes échelles.
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Résumé

Introduction:

L'hyponatrémie est un désordre hydro-électrolytique fréquemment rencontré en milieu
de réanimation. Sa prévalence est élevée mais mal connues en raison des différents seuils
retenus. Elle est définie comme une valeur inférieure a 135mmol/l. Son expression clinique varie
et sa prise en charge dépend des mécanismes liés a son installation. Bien que le pronostic de
I’hyponatrémie puisse étre sévere, I'hyponatrémie peut avoir un caractere de gravité par sa
sévérité, les pathologies sous-jacentes et les complications liées au traitement et au délai de

prise en charge.

Le but de ce travail est de permettre une approche simple sur le plan épidémiologique,

clinique, biologique, thérapeutique et évolutif.

Matériel et Méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, analytique, pronostique réalisée au service
de réanimation médicale du centre hospitalier et universitaire Marrakech, ont été inclus les
patients admis dans le service avec une hyponatrémie inférieure a 135mmol/l sur une période
de treize mois allant du premier (01) juin 2016 au trente-et-un (31) juin 2017. Plusieurs
paramétres ont été relevés (démographiques, anamnestiques, cliniques, biologiques,
thérapeutiques, évolutifs et score de gravité) et comparés entre les patients avec ou sans

hyponatrémie.
Résultats :

Durant la période étudiée, 84 patients (32,60%) avaient une hyponatrémie sur les 258 qui
ont été inclus dans notre étude. L’hyponatrémie était hypervolémique dans 27,72%,
normovolémique dans 19,28%, hypovolémique dans 51% des patients. La durée de survenue de
I’hyponatrémie acquise en réanimation médicale est de 5,79 jours. Le taux de mortalité était de

56% et la mortalité prédite de 44% selon le score d’APACHE II. Certaines variables étaient
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significativement associées a I’hyponatrémie : I’'dge (p<0,005), les comorbidités (p=0,02),
antécédent tumoral (p=0,001), un antécédent métabolique (p=0,003), le diabéte (p=0,008), un
antécédent chirurgical récent (p=0,002), un antécédent hépato-gastro-entérologique (p=0,017).
Quatre variables étaient significativement associées a I’hyponatrémie acquise en réanimation :
I’état de choc (p<0,001), le sepsis (p<0,001), les convulsions (p=0,019), la durée de séjour
(p=0,005). Il n’y avait pas eu une association significative entre I’hyponatrémie et la mortalité
mais il y avait une association significative entre la mortalité et certaines variables chez les
patients ayant une hyponatrémie : un antécédent toxicologique (p=0,01), I'albuminémie
(p<0,05), une hyponatrémie manifeste (p=0,014), I’état de choc (p=0,008), les troubles de
conscience (p=0,008), ’APACHE Il (p<0,001), une prise en charge rapide (p=0,002), la présence

de complication (p=0,01), ’absence de correction de I’hyponatrémie (p<0,001).
Conclusion :

L’hyponatrémie est assez fréquente chez les patients en réanimation. Leur prise en
charge doit étre rapide et comprend un traitement symptomatique et un traitement étiologique.

La mortalité est liée en grande partie a d’autres facteurs et non a I’hyponatrémie elle-méme.

Page 100



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

Abstract

Introduction:

Hyponatremia is an electrolyte balance disorder frequently encountered in the intensive
care setting. Its prevalence is high but not well known because of the different thresholds of
definition. It is defined as a value below 135mmol / I. Its clinical expression varies and its
management depends on the mechanisms related to its installation. The prognosis of
hyponatremia may be severe, and this severity may be due to underlying conditions, treatment-

related complications and time lapse before treatment is initiated.

This work is aimed at a simple epidemiological, clinical, biological, therapeutic and

progression approach of the condition.

Material and methods:

This is a retrospective, descriptive, analytic, prognostic study performed in the intensive
care unit of the teaching hospital of Marrakech. Patients admitted to the service with
hyponatremia lower than 135mmol / | were included over a period of thirteen months from 1
June 2016 to the 31 June 2017. Several parameters were identified (demographic, anamnestic,
clinical, biological, therapeutic, progression and severity scores) and compared between patients

with or without hyponatremia.
Results:

During the study period, 84 patients (32.60%) had hyponatremia out of the 258 who were
included in our study. Hyponatremia was hypervolemic in 27.72%, normovolemic in 19.28%,
hypovolemic in 51% of patients. The duration of onset of hyponatremia acquired in the intensive
care unit is 5.79 days. The mortality rate was 56% and the predicted mortality was 44% according
to the APACHE Il score. Some variables were significantly associated with hyponatremia: age (p

<0.005), comorbidities (p = 0.02), tumor history (p = 0.001), metabolic history (p = 0.003),
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diabetes (p = 0.008), recent surgical history (p = 0.002), previous hepato-gastroenterological
history (p = 0.017). Four variables were significantly associated with hyponatremia acquired
during reanimation: shock (p <0.001), sepsis (p <0.001), seizures (p = 0.019), length of stay (p
= 0.005). There was no significant association between hyponatremia and mortality, but there
was a significant association between mortality and some variables in patients with
hyponatremia: a toxicological history (p = 0.01), albuminemia (p <0.05), manifest hyponatremia
(p = 0.014), shock (p = 0.008), consciousness disorders (p = 0.008), APACHE Il (p <0.001),
rapid initiation of treatment (p = 0.002), presence of complication (p = 0.01), absence of

correction of hyponatremia (p <0.001).
Conclusion:

Hyponatremia is quite common in intensive care patients. Management must be rapid
and include symptomatic as well as etiological treatment. Mortality is largely related to other

factors and not to hyponatremia itself.
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Résultats principaux/implications pratiques In fine, les résultats épidémiologiques de
cette étude sont importants pour le réanimateur a deux égards : d'une part du fait de la
fréquence des hyponatrémies; d'autre part du fait des caractéristiques de la population étudiée,
ce qui nous permet de dégager des implications pratiques pour les patients suivis en milieu de

réanimation médicale.

Notre étude retrouve une fréquence des hyponatrémies < 135 mmol/l de 32,6 % dans le
service de réanimation médicale entre le Ter juin 2016 et le 31 juin 2017. Il s'agissait d'une
population de patients, dont le sex ratio était de 0,95, d'age médian 44 ans. L'hyponatrémie < a
135 mmol/l est responsable d'hospitalisations : il s'agit d'un probleme grave, a I'échelle
individuelle et en matiére de santé publique. Notre étude met en évidence certaines
caractéristiques dans la population étudiée : la majorité des patients avec hyponatrémie étaient
jeunes ou adultes. Les patients avec une hyponatrémie présentaient fréquemment des
comorbidités cardiovasculaires, neurologiques. Le traitement comportait fréquemment une

réhydratation chez 81% des patients.

L'hyponatrémie était responsable de I'hospitalisation pour 7% des patients, du fait de

manifestations cliniques. L'évolution était sévere (décés) pour 56% des patients.

Concernant les sujets agés, on retient : - que les sujets agés sont « fragiles » et donc plus
sujets a développer une hyponatrémie du fait : de I'évolution du métabolisme de I'eau avec le
vieillissement  physiologique, du caractere polypathologique fréquent (pathologies
cardiovasculaires chroniques), de la polymédication fréquente ; - que la clinique est souvent
frustre et peut constituer un piege diagnostique par son caractére non spécifique ; - que
I'hnyponatrémie est responsable d'hospitalisations; - enfin que la surveillance accrue du
ionogramme pourrait la rendre en partie évitable. Notre étude souligne l'importance pour tout
réanimateur de savoir suspecter une hyponatrémie et de la dépister précocement afin de

prévenir la survenue des hyponatrémies durant une hospitalisation en réanimation.
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Les conséquences pratiques a retenir pour le réanimateur sont de trois ordres :

1. Savoir suspecter une hyponatrémie (dépistage individuel) : - par la connaissance que les
hyponatrémies concernent toute la population, sont responsables d'hospitalisations, et
sont d'évolution parfois défavorable ; - par la connaissance et la recherche des facteurs
de risque du développement d'une hyponatrémie : 4ge, comorbidités - par le dépistage
précoce individuel avec la pratique du ionogramme, d'autant plus que plusieurs facteurs
de risque coexistent chez un méme patient ;

2. Diagnostiquer : - reconnaitre les symptomes en rapport avec I'hyponatrémie, et savoir
I'évoquer devant une symptomatologie frustre (altération de I'état général, confusion,
troubles digestifs).

3. Prévenir les complications et éviter I'évolution sévére : - connaitre les sujets a risque
d'évolution sévere et les facteurs de risque d'évolution sévere : absence de correction,

hypo-albuminémie.
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ANNEXE 1 : Fiche d’exploitation

. Données démographiques et anamnestiques:
Age: ......
7 15-20 ans
1 21-30 ans
7 31-40 ans
7 41-50 ans
7 51-60 ans
7 61-70 ans
7 71-80 ans
7 81-90 ans
7 >90ans
2. Sexe :
1 Homme
1 Féminin
3. Comorbidités
7 Oui
1 Non
4. Si oui, lesquelles
"1 Comorbidités cardio-vasculaires
o Oui
o Non
1 Comorbidités neurologiques
o Oui
o Non
1 Si présence de comorbidités neurologiques
o AVC ischémique/ hémorragique

o Pathologie neurologique centrale dégénérative

Page 109



Profils épidémiologique et pronostique des hyponatrémies en milieu de réanimation

o Pathologie du systeme nerveux périphérique
o Traumatisme cranien récent
o Epilepsie
1 Pathologie néoplasique
1 Troubles Métaboliques
o Oui
o Non
1 Si troubles métaboliques,
o Diabete
o Insuffisances surrénale et corticotrope chroniques
o Hypothyroidie
o Insuffisance rénale chronique
1 Toxique (Ethylisme chronique, tabagisme actif)
o Oui
o Non
1 Comorbidités psychiatriques
o Oui
o Non
1 Comorbidités pulmonaires
o Oui
o Non
1 Comorbidités hépato-gastro-entérologiques (cirrhose)
o Oui
o Non
1 Immunodépression (infection VIH)
o Oui
o Non
] Chirurgie récente

o Oui
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o Non

1 Autres (Ostéoporose, fractures)

Motif d’hospitalisation

5. Motif d’hospitalisation en réanimation

[

N e e I O [ O

Symptomatologie neurologique (symptomes neuropsychiques)
Symptomatologie infectieuse

Symptomatologie cardio-vasculaire

Symptomatologie digestive (diarrhée ou vomissements)
Pathologie néoplasique

Pathologie dysimmunitaire

Symptomatologie respiratoire

Affection rénale aiglie ou chronique

Etat de choc

Bralure

Nature de I’hyponatrémie

Natrémie Na+ <135mmol/L
' Oui

[l non

Vitesse d’installation

[
[

Lente
Aigue (moins de 48h)

Hyponatrémie :

" Hypervolémique

7 Normovolémique

1 Hypovolémique

Hyponatrémie hypovolémique :
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11.

J

12.

N O O B O R O

13.

J

IV.
14.

(0 N R O B O

15.

Pertes rénales

Pertes digestives

Hyponatrémie hypervolémique

Cirrhose hépatique

Insuffisance cardiaque

Syndrome néphrotique

Hyponatrémie normovolémique

SIADHP (sécrétion inappropriée de I’hormone antidiurétique probable)
Pas de SIADHP

Si SIADHP

Méningite tuberculeuse

Pneumopathie

Méningite purulente

Tuberculose pulmonaire

Autres causes

L’hyponatrémie est-elle :

De découverte fortuite

Le motif d’admission

Une complication survenue en cours d’hospitalisation ?

o Sioui, a quel jour d’hospitalisation ? Jour........c.c.cccuvenneenes

Profondeur
Natrémie :

entre 130 et 134
entre 125 et 129
entre 120 et 124
<120

lons :

Kaliémie (K+):
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1 Hyokaliémie
1 Hyperkaliémie
1 normokaliémie
e Glycémie
1 Hyperglycémie
1 Hypoglycémie
1 Eu-glycémie
e Urée sanguine :
1 Hyper-urémie
1 Hypo-urémie
1 Normo-urémie
16. Albuminémie
1 Hypoalbumiémie
1 Hyperalbuminémie

1 Normoalbuminémie

V. Symptomes associés
17. Symptomatique a 'admission
7 Oui
1 Non
18. Présence de convulsions
7 Oui
1 Non
19. Présence de sepsis
7 Oui
1 Non
20. Présence d’un état de choc:
7 Oui
1 Non
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21.

VI.
22.

23.

24.

25.

26.

Type d’état de choc
1 Septique

1 Hypovolémique
1 Cardiogénique
1 Anaphylactique

Score
Trouble de conscience :
Non
Oui
a) Si oui, Score de Glasgow
o Entre9et13
o <9
Présence de signes digestifs
7 Oui
1 Non
Classification de Mac Cabe :
Stade 0
Stade 1
Stade 2
Scored’Apache I

] Scoretotal .......................l
] Mortalité prédite ............................
] Mortalité prédite corrigée ..................

Index de Charlson (score de 0 a 37)

10
1o1-2
1 3-4
[

5ou >
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VII. Traitement
27. Traitement recu avant ’admission :
1 Oui
1 Non
28. Traitement recu a 'admission:
1 Sérum salé isotonique 9%
1 Sérum glucosé
1 Restriction hydrique
29. Principaux traitements a I’'admission
1 Antagonistes du systeme rénine angiotensine
olnhibiteurs de ’enzyme de conversion
oAntagonistes du récepteur de I’angiotensine
1 Diurétiques
oDe I’anse
oThiazidiques
oEpargneurs potassiques
1 Psychotropes
oNeuroleptiquees
oAntidépresseurs sérotoninergiques
oBenzodiazépines
Inhibiteurs de pompes a protons
Statines
Antibiotiques
Antalgiques opiacés
Antiépileptique
Chimiothérapie

Amiodarone

O O O o o o o o

Antidiabétiques oraux
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1 Insuline (biguanides)

1 Anti-inflammatoires non stéroidiens
30. Vitesse de correction

1 > 2 mmol/l/h

7 1,5-1,9 mmol/l/h
7 1-1,4 mmol/l/h
[

< 1 mmol/I/h

VIIl. Evolution
31. Durée de séjour en réanimation
1 < 5jours
1 5et10 jours
1 Plus de 10 jours
32. Evolution
1 Transfert en médecine
o Oui
oNon
1 Domicile
o Oui
oNon
1 Complication
olnfectieuse (nosocomiale)
0SDRA
oEtat de choc

oAutres

oNon
1 Correction de I’hyponatrémie

o Oui
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ANNEXE 3 : Score de Glasgow enfant/adulte

Activité Score Description

4 Spontané

Ouverture des 3 A la demande

yeux 2 A la douleur
1 Aucune
5 Orientée
4 Confuse

Réponse
3 Paroles inappropriées

verbale
2 Sons incompréhensibles
1 Aucune
6 Obéit aux commandes
5 Localise la douleur

Réponse 4 Retrait a la douleur

motrice 3 Flexion anormale (décortication)
2 Extension anormale (décérébration)
1 Aucune
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ANNEXE 4 : Valeur normale de l'uree sanquine

p is Homme Femme
Sérum (prélévement
sanguin)
g/L mmol/L g/L mmol/L

1 mois 0,07-0,33 1,17-5,50 0,07-0,33 1,17-5,50
1-3 ans 0,10-0,35 1,66-5,83 0,10-0,35 1,66-5,83
4-18 ans 0,15-0,40 2,50-6,66 0,12-0,38 2,00-6,33
18-55 ans 0,18-0,45 3,00-7,50 0,15-0,42 2,50-7,00
Plus de 55 ans 0,20-0,50 3,33-8,33 0,20-0,50 3,33-8,33
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ANNEXE 5 : Valeur normale de I’albumine sanquine

Ages (ans) Valeur normale (g/l)
0-8 39 - 49
8-15 42 - 50
15-18 42 - 53
Plus de 18 ans 43,3 - 54,5
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