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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990

Pr. KHARBACH Aicha

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Rapat

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. SOULAYMANI Rachida

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. SENOUCI Karima

Médecine Interne - Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne

Gynécologie -Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat
Pharmacologie- Dir. du Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie
Anatomie
Microbiologie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V' Rabat

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hép.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra

. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan

. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr

. AMEUR Ahmed *
. AMRI Rachida
. AOURARH Aziz*

Pneumo-phtisiologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Interne

Neurologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Urologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. d’Enfants Rabat
Chirurgie Générale
Pédiatrie -
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina Rabat
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique - Doyen de la FMPR
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknés




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed
THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. ABDELLAH El Hassan

. AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZOUZI Abdellah

. BAHIRI Rachid

. BARKAT Amina

. BENYASS Aatif*

. DOUDOUH Abderrahim*
. HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*

. LAAROUSSI Mohamed

. LYAGOUBI Mohammed

. ZERAIDI Najia

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale  Directeur de I’ ERPPLM
Ophtalmologie

Anatomie Pathologique

Oto-Rhino-Laryngologie

Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie_Directeur HM Avicenne-Marrakech
Anatomie Pathologique

Radiologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique

Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie — Directeur Hép. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique



AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Marr.
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

Pr. KISRA Mounir Chirurgie - Pédiatrique
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo - Phtisiologie
Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAQOUI Rachida Pneumo - Phtisiologie
Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie

Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation
Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie

Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique

Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice
Pr. HADADI Khalid * Radiothérapie

Pr. ICHOU Mohamed * Oncologie médicale

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie

Pr. LOUZI Lhoussain * Microbiologie

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie



Pr. MASRAR Azlarab

Pr. OUZZIF Ez zohra  *

Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali  *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *
Pr. BJIJJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade
Pr. OUKERRA] Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Mars 2010
Pr. FILALI Karim *
Pr. CHEMSI Mohamed*

Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Meédecine interne
Pédiatrie
Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie — Directeur Hép.des Spécialités Rabat
Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinigue Royale
Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.Ibn Zaid
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM
Médecine Aéronautique



Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufiq*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. ELMAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir®
Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *
Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina
Pr.AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr.AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr.BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad

Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *

Pr.DENDANE Tarek

Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali

Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr.ELFATEMI NIZARE

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Biochimie- Chimie
Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie Doyen de la Faculté de Pharmacie de I'UM6SS
Toxicologie

Gastro-Entérologie

Anesthésie-Réanimation

Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie
Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie
Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV

Réanimation Médicale

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie



Pr.EL GUERROU]J Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad
Pr.EL JAOUDI Rachid
Pr.EL KABABRI Maria
Pr.EL KHANNOUSSI Basma
Pr.EL KHLOUFI Samir
Pr.EL KORAICHI Alae
Pr.EN-NOUALI Hassane *
Pr.ERRGUIG Laila
Pr.FIKRI Meryem
Pr.GHFIR Imade
Pr.IMANE Zineb
Pr.JRAQI Hind
Pr.KABBA] Hakima
Pr.KADIRI Mohamed *
Pr.LATIB Rachida
Pr.MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr.MEDDAH Bouchra
Pr.MELHAQUI Adyl
Pr.MRABTI Hind
Pr.NEJJARI Rachid
Pr.OUBE]JJA Houda
Pr.OUKABLI Mohamed *
Pr.RAHALI Younes
Pr.RATBI Ilham
Pr.RAHMANI Mounia
Pr.REDA Karim *
Pr.REGRAGUI Wafa
Pr.RKAIN Hanan
Pr.ROSTOM Samira
Pr.ROUAS Lamiaa
Pr.ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr.SAYAH Rochde
Pr.SEDDIK Hassan *
Pr.ZERHOUNI Hicham
Pr.ZINE Al *

AVRIL 2013
Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

JUIN 2013

Pr.BENALI Bennaceur Médecine du Travail
MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr.BENCHAKROUN Mohammed *
Pr.BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBA] Driss *

Médecine Nucléaire

Chimie Thérapeutique

Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Anatomie

Anesthésie Réanimation

Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire

Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Vice-Doyen 4 Ia Pharmacie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie



Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie

Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pr. HASSANI Amale * Pédiatrie

Pr. HERRAK Laila Pneumologie

Pr. JEAIDI Anass * Hématologie Biologique

Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar Ccv

Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne

Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique
DECEMBRE 2014

Pr. ABILKASSEM Rachid* Pédiatrie

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale

Pr. BEKKALI Hicham * Anesthésie-Réanimation
Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie

Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie

Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie

Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique
Pr. JAHIDI Mohamed* O.RLL

Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie

Pr. OUDGHIRI NEZHA
Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

ANVIER 2016

Pr. BENKABBOU Amine
Pr. EL ASRI Fouad*

Pr. ERRAMI Noureddine*

JUIN 2017
Pr. ABI Rachid*

Pr. ASFALOU Ilyasse*

Pr. BOUAITI El Arbi*

Pr. BOUTAYEB Saber

Pr. EL GHISSASSI Ibrahim
Pr. HAFIDI Jawad

Pr. MAJBAR Mohammed Anas
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INTRODUCTION




Les dysnatréemies figurent parmi les troubles hydro-électrolytiques les plus fréquents et
les plus complexes. Leur physiopathologie est particuliere, mettant en jeu les mouvements

d’eau entre les différents secteurs corporels.

L’epidémiologie des dysnatrémies est difficile a préciser en raison de la variabilité des

définitions proposées.

En périopératoire et chez les patients de réanimation, les variations de I’équilibre hydro-
électrolytique exposent & un risque élevé de dysnatrémies. Celles-ci sont observées a

I’admission dans 2 a 6% des cas [1 - 3].
4 a 26% patients présentent une dysnatrémie durant leur séjour en réanimation [1, 2, 4,
5].

Les dysnatrémies observées en réanimation peuvent se traduire par des tableaux cliniques
trés varies. Elles sont surtout associées a une majoration significative de la durée de séjour

hospitalier et de la mortalité. Celle-ci peut atteindre des taux allant jusqu’a 50% [1, 2, 4, 6]
Dans ce travail, nous nous sommes proposés d’analyser les aspects épidémiologiques et
pronostiques des dysnatrémies en réanimation. L’objectif était d’en optimiser la prise en charge.

Avant d’etayer les aspects de notre étude, nous allons rappeler dans un premier temps

quelques données relatives a la regulation du bilan hydro-sodé et aux dysnatrémies.
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1. Répartition de I’eau et du sodium dans I’organisme

L’eau corporelle totale représente 60 % du poids du corps. Elle est répartie en deux

compartiments, ou secteurs :

e L_"eau intracellulaire, qui représente 40 % du poids du corps ; et
e | ’eau extracellulaire, qui représente 20 % du poids du corps, et qui est elle- méme
répartie en deux secteurs. Ces derniers sont représentés par le secteur interstitiel (15% du poids

du corps) et le secteur plasmatique (5% du poids du corps) (7).
2. Mouvements d’eau et de sodium entre les différents secteurs

Les mouvements d’eau a travers lamembrane cellulaire, séparant le secteur intracellulaire
et le secteur extracellulaire, sont régis par la loi d’osmose. Les mouvements d’eau a travers la
paroi des vaisseaux capillaires, séparant le secteur interstitiel et le secteur plasmatique, sont

régis par la loi de Starling.
2.1-Loi de I’osmose

La régulation des mouvements d’eau & travers la membrane cellulaire séparant les
secteurs extracellulaire et intracellulaire est déterminée par la loi de I’osmose, dans le sens ou
I’eau va du milieu le moins concentré vers le milieu le plus concentre. Cela implique un flux
d’eau d’une solution diluée vers une solution concentrée afin que I’osmolarité extracellulaire
soit égale a I’osmolarité intracellulaire (Figure 1).

Eau corporelle totale
(60 % du poids du corps)

w

Eau intracellulaire Eau extracellulaire
(40 % du poids du corps) (20 % du poids du corps)
Osmolalité : Osmolalité :

285 mOsmol/kg H,O 285 mOsmol’kg H,O

Figure 1 : Loi de I'osmose ; la loi de I’osmose (double fleche) gouverne les mouvements
d’eau de part et d’autre de la membrane cellulaire.



2.2-Osmolarité, osmolalité, et tonicité plasmatique

La membrane cellulaire, perméable a I’eau, est imperméable au sodium et aux

macroéléments.

Le sodium représente la principale osmole, ou osmolyte, du secteur extracellulaire. Ne
traversant pas librement la membrane cellulaire, le sodium représente en effet la principale

substance osmotiquement active.

L’osmolarité est définie comme la concentration de toutes les substances osmotiques
actives et inactives par litre de plasma (mOsm/L). Elle est exprimée en « concentrations

molaires », soit le nombre de moles de soluté par volume de solution.

L’osmolalité est définie comme la concentration de toutes les substances osmotiques
actives (sodium, glucose), et inactives (urée, diffusant librement d’un secteur a I’autre) par litre
d’eau plasmatique. Elle est exprimée en « concentrations molales », soit le nombre de moles de

soluté par masse de solvant (mOsm/Kg H20) (Figure 2).

Osmolarité Osmolalité
1 litre de plasma — 930 ml d'eau
Na* = 138 mmol Na*= 138 mmol

Protides =70 g

Protides précipités = 70 ml

Osmolarite liee au sodium : Osmolalité liée au sodium :

- =138 mOsm/l - = 148 mOsm/kg H,O
: ;

(soit 7 % de différence)
Figure 2 : Osmolarité et Osmolalité

En pratique clinique, on considére, sauf exceptions, que I’osmolalité équivaut a

I’osmolarité.



L’osmolalité est calculée selon la formule suivante :

Osmolalité (mOsm/Kg H20)
= 2x[(Na") mmol/L + (K*) mmol/L] + Glycémie (mmol/L)
+ Urée (mmol/L)

La tonicité, ou osmolalité efficace, représente la concentration des substances
osmotiquement actives par litre d’eau plasmatique. Elle est calculée selon la formule suivante :
Tonicité (mOsm/Kg H20) = 2 x [(Na*) mmol/L + (K*) mmol/L] +
Glycémie (mmol/L)

Sachant que le sodium représente le principal cation du secteur extracellulaire, le calcul

simplifié de la tonicité plasmatique peut se résumer a la formule suivante :
Tonicité (mOsm/Kg H20) = 2 x [(Na") mmol/L]| + Glycémie (mmol/L)
= 285 + 5mOsm/Kg H20

La tonicité plasmatique représente le reflet de la force osmotique du secteur
extracellulaire a I’origine des mouvements hydriques (Figure 3).

O : Cellule

Solvant isotonique Solvant hypertonigue Solvant hypotonique e : Mouvements d'eau

280 mOsm/L 350 mOsmiL 210 mOsm/L

: osmoles actives

Effets des changements de |'osmolalité sur le volume cellulaire

Figure 3 : Effets des changements de I'osmolalité sur le volume cellulaire

La tonicité plasmatique, approchée par la natrémie, est le reflet de I’hydratation du secteur

intracellulaire, et varie en sens inverse.



Si la tonicité plasmatique est diminuée (hyponatrémie), il y a un mouvement d’eau du
secteur extracellulaire, a I’origine d’une hyperhydratation intracellulaire. Si elle est augmentée
(hypernatrémie), il y a un mouvement d’eau du secteur intracellulaire vers le secteur

extracellulaire, a I’origine d’une deshydratation intracellulaire (8).
2.3-Loi de Starling

La loi de Starling régit les mouvements d’eau entre le plasma et I’interstitium a travers la
membrane capillaire. Celle-ci, perméable a I’eau et aux substances dissoutes, est normalement
imperméable aux protéines (Figure 4).

Secteur extracellulaire
A

a1
Secteur  Secteur

Secteur intracellulaire interstitiel Plasmatique Tube digest
A i J- J—
(40 %) (15 %)

Figure 4 : Loi de Starling ; la loi de Starling (double fleche) régit les mouvements d’eau
a travers les capillaires.

Selon la loi de Starling, la pression de filtration assurant le sens de flux d’eau est la

résultante des pressions hydrostatiques et oncotiques qui s’opposent :
P filtration = (Pc- Pi)- (np — mi)

Ou Pc et Pi représentent respectivement les pressions hydrostatiques capillaire et
interstitielle, et ou mp et mi représentent les pressions oncotiques plasmatique et interstitielle.

Sachant que mi est négligeable, on peut écrire :
P filtration = Pc- (Pi + np)

Au niveau capillaire artériel, la pression hydrostatique capillaire est supérieure a la

somme de la pression hydrostatique interstitielle et de la pression oncotique plasmatique (Pc >



Pi + mp). Cela va engendrer un mouvement d’eau du secteur intravasculaire vers le secteur

interstitiel.
Au niveau capillaire veineux, la pression hydrostatique vasculaire diminue, devenant

inferieure a la somme de la pression hydrostatique interstitielle et la pression oncotique

plasmatique (Pc < Pi + mp). Celava etre a I’origine d’un mouvement d’eau de I’interstitium

vers le secteur intravasculaire (Figure 5).

25
lic Bl ™ —
Artériole 26 mm Hg Veinule
35 'm Hg
I U
Ultrafiltration PNF = Pe - Il Réabsorption

Formation des cedémes : PNF reste positive

Pression hydrostatique caplllaire augmentée (Pc”) Augmentation de la Pression oncotique plasmatique

* Insuffisance cardiaque globale, droita perméabilité capillaire  diminuée (Ilc™)

* Insuffisance rénale aigué anurique - (Edémes cycliques * Hypoalbuminémie

* Insuffisance rénale chronique sévére idiopathiques * Syndrome néphrotique
» Cirrhose hépatique « Médicamenis = Syndrome néphritique

« Obstruction velnause ou lymphatique bllatérale

Figure 5 : Loi de Starling et échanges hydriques



3. Balance hydrique et sa régulation
3.1-Entrées et sorties d’eau
Le maintien du volume cellulaire est nécessaire pour assurer la survie et le
fonctionnement du corps humain. Ceci repose en grande partie sur les modifications de la

tonicité plasmatique, et en moindre partie sur les modifications des concentrations d’osmoles

intracellulaires, résultant de processus métaboliques pathologiques.

Un contr6le strict de cette tonicité plasmatique revient a un maintien de I’équilibre entre
les apports en eau de I’organisme, et ses pertes, afin d’aboutir a une balance hydrique permettant

son homeéostasie.

Chez un sujet adulte masculin pesant environ 70 kg, la balance hydrique se répartira

comme suit (Tableau 1) :

Tableau 1 : Entrées et sorties d'eau chez un sujet normal, pesant 70 kg en moyenne

Entrées d'eau (ml) Sorties d'eau (ml)
Apports liquidiens 1200 Pertes cutanées 400
Eau alimentaire 1000 Pertes pulmonaires 400
Eau produite par le métabolisme 300 Pertes dans les selles 200

Pertes urinaires 1500

Total 2500 Total 2500

On peut remarquer que les principales entrées d’eau sont alimentaires (2200 ml). Le

métabolisme cellulaire participe a hauteur de 300 ml.

Pour ce qui est des pertes hydriques, elles sont essentiellement sensibles, urinaires (1500
ml/j). Les pertes sensibles fécales sont trés variables, de I’ordre de 200 ml/j. Les pertes
insensibles (cutanees et pulmonaires) sont difficilement quantifiables, aux alentours de 800

mllj.



3.2-Régulation de la balance hydrique

La régulation de la balance hydrique dépend essentiellement de deux mécanismes. Il

s’agit de I’hormone antidiurétique (ADH) ou vasopressine qui régule les sorties d’eau au niveau

rénal, et de la soif qui régule les entrées d’eau.

3.2.1.-Hormone antidiurétique (ADH)

L’ADH, également connue sous le nom d’arginine vasopressine (AVP), est une hormone
nonapeptide sécrétée par les noyaux supra-optiques et paraventriculaires de I’hypothalamus

antérieur, puis stockée au niveau de I’hypophyse postérieure ou posthypophyse. Elle agit en

augmentant la réabsorption de I’eau seule au niveau du tube collecteur rénal.

La diurése sera ainsi diminuée, et I’urine résultante aura une osmolalité élevée, avec
comme conséquence finale une expansion du volume plasmatique. Une vasoconstriction

accompagne également ce phénomeéne, permettant une majoration de la pression artérielle

(Figure 6).(8).
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Figure 6 : Segments du néphron impliqués dans la réabsorption de I'eau et dans les
phénomeénes de concentration et de dilution de I'urine.



La sécrétion d’ADH est sous I’effet de plusieurs types de stimuli, qui peuvent étre

osmotiques ou non osmotiques [9 - 11].

La regulation osmotique fait intervenir les osmorécepteurs localisés au niveau des noyaux
hypothalamiques. Toute variation de la tonicité plasmatique dans le sens d’une augmentation
ou d’une diminution entraine respectivement une augmentation de la sécrétion d’ADH ou son
inhibition. Ces osmorécepteurs sont sensibles a des variations de 1 a 2% de la tonicité
plasmatique et les convertissent en un influx nerveux. Pour une tonicité plasmatique entre 280-
295 mOsm/KgH20, la quantité d’ADH augmente de facon linéaire a la tonicité. Pour une
tonicité plasmatique supérieure a 295 mOsm/KgH20, c’est le mécanisme de la soif qui entre
en jeu (cf. Infra).

La régulation non osmotique fait intervenir essentiellement les barorécepteurs et les
volorécepteurs, situés au niveau de nombreux lits vasculaires (sinus carotidien, crosse de
I’aorte, oreillette gauche..). Ces récepteurs sont activés par une baisse du volume extracellulaire
d’au moins 10% ou par une diminution de la pression artérielle. Une fois activés, ils stimulent,
via les nerfs 1X et X, la posthypophyse qui libere de I’ADH.

D’autres facteurs non osmotiques peuvent entrer en jeu, c’est le cas des nausées, de la
douleur, de I’hypoxie, des morphiniques, etc [7, 12 - 16].

L’ADH a pour principal réle d’augmenter la perméabilité a I’eau du tube collecteur en se
fixant a ses récepteurs V2 situés au pole basolatéral des cellules du tube collecteur. Cette
fixation permet I’expression membranaire de canaux a eau dits aquaporines de type AOP2,

augmentant la réabsorption d’eau (Figure 7).) (8).
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Figure 7 : Role de I'ADH au niveau du tube collecteur ; les jonctions serrées de
I’épithélium du tube collecteur le rendent imperméable a I’eau. En se fixant sur son
récepteur V2, I’ADH induit I’adressage a la membrane apicale des aquaporines 2
(AQP2), permettant ainsi la réabsorption d’eau.

3.2.2-Mécanisme de la soif

La soif permet d’augmenter les apports d’eau en cas de besoin. Elle est principalement
sous le contr6le d’osmorécepteurs situés a proximité de I’hypothalamus antérieur, et plus
précisément au niveau des organes circumventriculaires. Ces derniers détectent les
changements de I’osmolalité plasmatique via les modifications de volume cellulaire. Toute
diminution du volume cellulaire enclenchera la sensation de soif, augmentant les apports en eau

orale.
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Ce mécanisme est déclenché lorsque I’osmolalité plasmatique est supérieure a 295
mOsm/Kg H20. A partir de ce niveau d’osmolalité, la soif augmente proportionnellement a
I’osmolalite.

Sachant que le seuil de stimulation de I’ADH est de 280 mOsm/KgH20, avec une
augmentation linéaire de sa sécrétion jusqu’au seuil de 295 mOsm/Kg H20, on peut en déduire
gue le mécanisme de la soif intervient quand I’ADH fonctionne au maximum de ses capacités
de conservation de I’eau (Figure 8).Cette différence permet d’éviter au sujet une soif intense

lors de changements minimes de I’osmolalité plasmatique.
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Figure 8 : Seuil de stimulation de la sécrétion de I'ADH et de la soif

En dehors des osmorécepteurs, la soif parait étre également stimulée par des facteurs
communs a ceux stimulant I’ADH, comme I’hypovolémie et/ou I’hypotension. Des facteurs

iatrogéniques ou comportementaux peuvent également étre impliqués dans le mécanisme de la
soif [7,12,13,17-201].
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4. Balance sodée et sa régulation

4.1-Entrées et sorties du sodium

Le sodium est un cation monovalent et une base forte. Son poids moléculaire est de 23,

et il ya 17 mmol de sodium dans 1 g de sel.

Le sodium est le cation extracellulaire le plus abondant, et représente le déterminant
majeur du volume du SEC. Une augmentation du pool sodé entraine une augmentation de la
volémie et du secteur interstitiel. A I’inverse, une déplétion sodée génere une diminution de la

volémie.

De fagon schématique, on considére que tant que les gains ou les pertes de sodium et
d’eau ne modifient pas I’osmolalité plasmatique, le trouble de I’hydratation est purement
extracellulaire. Quand les gains ou les pertes hydro-sodées entrainent une modification de

I’osmolalité plasmatique, le trouble de I’hydratation est intracellulaire ou global (cf. infra).

Les entrées du sodium sont essentiellement alimentaires, varient de 100 a 200 mmol/J.
L absorption digestive du sodium a lieu dans I’intestin gréle, et & un moindre degré dans le
colon. Cette absorption est couplée a celle du glucose grace au transporteur SGLT1 (Co-

transporteur sodium-glucose 1).

Les sorties de sodium sont essentiellement rénales. Les sorties extra rénales sont faibles,
représentées par les pertes digestives (concentration de 5 mmol/L dans les selles) et cutanées

(concentration de 20 mmol/L dans la sueur).

4.2-Régulation de la balance sodee

Malgré des variations dans les apports, une balance sodée constante est maintenue, grace
a des mécanismes de régulation mécaniques, neuro-hormonaux et systemiques. Les derniers
travaux autour de la balance sodée évoquent la part immunitaire et métabolique, ainsi que le
role que jouent les différents compartiments du sodium (notamment du pool sodique sous

cutane) dans la balance hydrique et sodée de I’organisme.

Dans ce qui va suivre, nous allons rappeler surtout I’implication du rein dans la régulation

du bilan sodé.
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Divers mécanismes sont en effet impliqués dans la régulation de la balance sodée. Des
interrelations existent entre les différents facteurs régulateurs, avec le rein comme principal
effecteur. Cela repose principalement sur le rétrocontréle tubulo-glomérulaire et sur des

systémes hormonaux.
4.2.1-Rétrocontrodle tubuloglomérulaire

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) joue un rble important dans la régulation sodée.
De par les grandes quantités de sodium filtrées quotidiennement par le rein, toute modification
du DFG entraine une modification de I’excrétion rénale du sodium. Ainsi une augmentation du

DFG augmentera cette excrétion et vice versa.

Toutefois, une augmentation du sodium présent au niveau tubulaire, entrainera une
vasoconstriction des artérioles afférentes, une diminution du DFG, et par conséquent une
diminution du sodium tubulaire, et vice versa. Ce phénoméne, dénommé le rétrocontrole

tubuloglomérulaire, vise a toujours rétablir une concentration de sodium adéquate [21, 22].

4.2.2-Systéemes hormonaux

Les systemes hormonaux impliquent essentiellement le systéeme rénine angiotensine

aldostérone (SRAA), les peptides natriurétiques et le systeme sympathique renal.
X Systeme Rénine — Angiotensine — Aldostérone
Ce systeme occupe une place prépondérante dans la régulation de la balance sodée.

Toute baisse de la perfusion rénale, déclenche la sécrétion de rénine par les cellules

épithéliales des artérioles afférentes de I’appareil juxta glomérulaire.

Cela entraine une cascade amenant a la synthése de I’angiotensine Il, qui aura de
nombreux effets : provocation de la sensation de soif, vasoconstriction, et puis libération

d’aldostérone, qui sera I’élément clé de la balance sodée.

L’aldostérone agit en effet sur la partie terminale du tube contourné distal et sur la partie
corticale des tubes collecteurs, en majorant la réabsorption du sodium au niveau de ces

segments, et en augmentant la kalliurése (Figure 9). [23, 24].
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Figure 9 : Cascade du systeme Rénine - Angiotensine - Aldostérone

X Peptides Natiuretiques

La synthése de peptides natriurétiques est activée par I’étirement de mécanorécepteurs (a
I’occasion d’une hypervolémie) situés au niveau des parois myocardiques (FAN) et du systeme
nerveux central (SNC). lls entrainent une augmentation de I’excrétion rénale de sodium par des

mécanismes varieés :

- Accroissement de la fraction de filtration glomérulaire ;

- Diminution de la réabsorption tubulaire, notamment par diminution de I’activité de
rénine plasmatique et inhibition de la synthése d’aldostérone.

X Systeme sympathique rénal

Le systéeme sympathique rénal permet le contréle du DFG du sodium (25). La baisse de
la pression artérielle va stimuler, en effet, les nerfs sympathiques rénaux qui vont entrainer une
vasoconstriction artériolaire renale, responsable d’une baisse de la pression capillaire
glomérulaire a I’origine d’une baisse du DFG et de I’excrétion de sodium. L’augmentation de
la volémie agira en sens inverse, avec diminution de I’activité sympathique rénale, a I’origine

d’une diminution de la réabsorption de sodium, et d’une augmentation de la natriurése.
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5. Classification des Dysnatrémies

5.1-Natrémie, équation d’Edelman

La natrémie est définie par la concentration plasmatique du sodium. Cette concentration,
comme étayé ci-dessus, ne reflete nullement le véritable stock sodé de I’organisme, dont 40 %

est stocké sous une forme osmotiquement inactive.

La natrémie normale est comprise entre 135 et 145 mmol/L. Elle est évaluée selon la
formule simplifiée d’Edelman :

Na* échangeable + K* échangeable

Natrémie =
Eau totale

Cette équation stipule que la concentration plasmatique du sodium (natrémie) est
proportionnelle a la part échangeable des cations (SIC + SEC) sur I’eau totale (SIC + SEC). Le
potassium échangeable intervient dans I’équation, car par électro-neutralité, les pertes de
potassium du SIC sont compensées par un apport de sodium depuis le SEC, abaissant la

natrémie.

Selon I’équation d’Edelman, en cas d’exces d’eau, I’eau totale, principalement du secteur
intracellulaire, augmente, & I’origine d’une hyperhydratation intracellulaire et s’exprimant
biologiquement par une hyponatrémie. Selon la méme équation, en cas de déficit en eau, I’eau
totale, principalement du secteur intracellulaire, diminue, a I’origine d’une déshydratation

intracellulaire et s’exprimant biologiquement par une hypernatrémie (26).
Par conséquent, on peut en déduire les éléments suivants :

- La natrémie n’est pas un indicateur du contenu en sodium, mais un indicateur du contenu
eneau ;

- La natréemie est le témoin biologique de I’hydratation intracellulaire ;

- Les variations de la tonicité plasmatique du secteur extracellulaire, qui est reflétée par
la natrémie, s’accompagnent toujours d’un mouvement d’eau selon la loi de I’osmose (cf.
Supra). Si la tonicité plasmatique est diminuée, il y aura mouvement d’eau du milieu

extracellulaire vers le milieu intracellulaire, a I’origine d’une hyperhydratation intracellulaire
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(HIC). Si la tonicité est augmentée, il y aura un mouvement d’eau du milieu intracellulaire vers
le milieu extracellulaire a I’origine d’une déshydratation extracellulaire (DIC) (Figure 10).
[8, 27].

A Secteur intracellulaire Secteur extracellulaire

285 ) 285
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B Hyponatrémie
B }
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< 275
c Hypernatrémie
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DIC
= > 295
= 2095 $
D Hyponatrémie Hypernatrémiea

Figure 10 : Les variations de la tonicité plasmatique du secteur extracellulaire et leurs
conséquences sur les mouvements hydriques. ( HIC : hyperhydratation intracellulaire,
DIC : déshydratation intracellulaire).
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5.2-Conséquences cérébrales des dysnatrémies

Les variations de la tonicité plasmatique (natrémie) sont particulierement préoccupantes
au niveau cérébral. Les consequences sur les mouvements hydriques au niveau cérébral risquent

en effet d’étre mal tolérées.

En cas d’hypotonie plasmatique, I’cedéeme cérébral peut engendrer une hypertension
intracranienne. En cas d”hypertonie plasmatique, il existe une déshydratation intracérébrale, qui

risque d’engendrer une hémorragie intracérébrale.

Ces modifications en termes du contenu en eau cérébrale sont susceptibles d’étre a

I’origine de manifestations neurologiques graves.

L osmorégulation cérébrale est un mécanisme qui est mis en jeu pour minimiser les
variations de volume au niveau cérebral et leurs conséquences neurologiques. Il s’agit d’un
mécanisme qui repose sur la modulation du contenu intracérébral en substances osmotiques

actives ou osmolytes, qui sont de deux types :

- Inorganiques, représentées par des électrolytes (Na*, K*, CI") ;
- Organiques, représentées par les osmoles idiogeniques (acides aminés, polyols et

triméthylamines).

En cas d’hypotonie plasmatique, le contenu intracérébral en osmoles protectrices
diminue, visant a réduire le gradient transmembranaire et donc I’cedéme cérébral [28 - 30].
L’efficacité de ce mécanisme de régulation dépend principalement de la rapidité

d’installation de I’hypotonie plasmatique et de sa durée.

Durant les premiéres heures de [I’installation d’une hypotonie plasmatique,
I’osmorégulation cérébrale fait appel a une diminution du contenu intracérébral en électrolytes

pour réduire le risque d’cedeme cérébral.

Il importe de rappeler que I’adaptation du volume cérébral secondaire a la mise en jeu des

substances inorganiques (électrolytes) demeure incomplete.

En cas d’hypotonie plasmatique d’installation lente, I’osmorégulation cérébrale fait

principalement appel a une diminution du contenu intracérébral en osmoles idiogéniques. Il
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s’agit d’un mécanisme plus lent, mais plus complet, avec un risque négligeable de survenue
d’cedéme cérébral (Figure 11).(31).

En cas d’hypertonie plasmatique, I’osmorégulation cérébrale fonctionne selon le méme

modeéle, avec cette fois ci un enrichissement cérébral en osmoles actives.
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Figure 11 : Osmorégulation cérébrale

En raison des données citées plus haut, I’on comprend le risque particulierement éleveé de
complications neurologiques a I’occasion de I’apparition d’une hypernatrémie aigue sévére ou
de la correction trop rapide de I’hyponatrémie. 1l s’agit en fait de situations pouvant étre a
I’origine du syndrome de demyélinisation osmotique ou myélinolyse centropontine. Celle-ci
traduit I’existence d’une déshydratation rapide du milieu intracellulaire cérébral, entrainant une

lyse des cellules neuronales et astrocytaires (Figure 12).(8).
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5.3-Hyponatrémies

5.3.1-Définition et diagnostic positif
L hyponatrémie représente le trouble hydro électrolytique le plus fréquent, survenant
chez 2 a 30% des patients hospitalisés [32, 33]. Elle est définie par une natrémie inférieure a
135 mmol/L. Selon la valeur de la natrémie, on distingue :
- Les hyponatrémies Iégéres comprises entre 130 mmol/L et 134 mmol/L (130 — 134

mmom/L) ;
- Les hyponatrémies modérées, pour des valeurs de natrémie comprises entre 120 et 129

mmol/L (120 — 129 inclues) ; et
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- Les hyponatrémies sévéres, pour des valeurs de natrémie inférieures a 120 mmol/L (<
120 mmol/L).

La séveérité d’une hyponatrémie, ne repose pas, néanmoins, uniquement sur les valeurs de
la natrémie, mais aussi et surtout sur les donnees cliniques. Celles-ci peuvent dépendre de la
sévérité de I’hyponatrémie et de son mode d’installation, aigu ou chronique. En effet, la gravité
des hyponatrémies est liée a la sévérité de I’encéphalopathie et des manifestations
neurologiques qui sont corrélées a I’importance de I’cedeme cérébral, tres tributaire de
I’efficacité de I’osmorégulation cérébrale (cf. Supra). Plus la baisse de la natrémie est rapide,

plus le risque de complications neurologiques et de déces deviendra important.

Sur le tableau ci-dessous (Tableau 2), sont résumées les principales manifestations

cliniques de I’hyponatrémie selon sa séverité.

Tableau 2 : Manifestations cliniques de I'hyponatrémie, selon sa sévérité

Hyponatrémie modérée Hyponatrémie sévere (< 120 mmol/l)
+ Asymptomatique « Vomissements
« Céphalées « Détresse cardiorespiratoire
+ Nausees sans vomissements « Somnolence anormale et profonde
« Troubles de la marche « Convulsion
- Confusion - Coma (Glasgow < 8)

5.3.2-Démarche étiologique

Il importe de rappeler que I’hyponatrémie ne reflete pas forcement une hypo-osmolarité
ou une hypotonicité plasmatique. L’hyponatrémie peut en effet s’associer a une osmolarité
plasmatique normale, élevée ou basse (Figure 13) (31).
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Figure 13 : Démarche étiologique des hyponatrémies

La premiere étape de la démarche diagnostique repose sur le calcul de la tonicité
plasmatique (2 x [(Na*) mmol/L] + Glycémie (mmol/L)), celle-ci pouvant étre basse,

élevée ou normale.
a. Hyponatrémie associée a une tonicité plasmatique basse

C’est le cas de figure le plus fréquent. L"hyponatrémie associée a une diminution de la
tonicité plasmatique (<275 mOsm/Kg H20) et est dite hypo-osmolaire, hypotonique, ou vraie

hyponatrémie.

Les hyponatrémies hypotoniques témoignent de I’existence d’une hyperhydratation
intracellulaire. Le volume du secteur extracellulaire, quant a lui, est variable, pouvant étre
normal, diminué, ou augmenté, permettant de distinguer trois types d’hyponatrémies

hypotoniques :

- Les hyponatrémies hypotoniques a volume extracellulaire (VEC) normal, ou
normovolémiques, dues a une inflation hydrique sans modification du capital sodé ;

- Les hyponatrémies hypotoniques a VEC diminué ou hypovolémiques, dues a des pertes
hydriques et sodées, mais avec un deficit en sel qui excede celui en eau ;

- les hyponatrémies hypotoniques a VEC élevé, ou hypervolémiques, dues a une rétention

d’eau et sel, avec une rétention d’eau qui excéde celle du sel (Figure 13) (8).
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Figure 14 : Les différents types d'hyponatrémies hypotoniques selon I'état du volume
extracellulaire (VEC).

> Comme on peut le remarquer sur la figure 14, les hyponatrémies a volume
extracellulaire normal sont associées a une concentration inappropriée des urines, avec une
osmolarité urinaire (osmU) dépassant 100 mOsm/L. Il s’agit de situations d’antidiurése
anormale, dont la cause la plus fréquente est représentée par le syndrome de sécrétion
inappropriée d’ADH (SIADH). D’autres causes peuvent étre observees, c’est le cas notamment

de la potomanie et de certaines pathologies endocriniennes.
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> Les hyponatrémies a volume extracellulaire diminué (« de déplétion ») sont
observées a I’occasion de pertes hydrosodées anormalement abondantes et souvent compensées
par des solutés hypotoniques. Ces pertes peuvent étre digestives, cutanées, ou urinaires a
I’occasion notamment d’un traitement par diurétiques, surtout thiazidiques, de tubulopathies
avec perte de sel, ou du syndrome de perte de sel (Cerebral Salt Wasting ou CSW).

Les pertes extrarénales sont caractérisées par une natriurese inférieure a 20 mmol/L, alors

qu’une natriurése supérieure a 20 mmol/L implique I’existence de pertes rénales [27, 32 - 35].

> Les hyponatrémies a volume extracellulaire augmenté (« d’inflation »), résultent
d’une stimulation non osmotique de la sécrétion d’ADH. L’inflation hydro-sodeée interstitielle
apparait cliniquement sous formes d’cedemes. Les causes les plus fréquentes de ces situations
sont représentées par I’insuffisance cardiaque congestive et la cirrhose. Ces situations peuvent
également étre observées a I’occasion d’une insuffisance rénale aigue oligurique, a la faveur de

perfusions excessives ou a I’occasion d’un syndrome néphrotique.

Sur le tableau ci-dessous (Tableau 3), sont résumeées les principales causes des

hyponatrémies hypotoniques selon I’état du volume extracellulaire :

Tableau 3 : Principales causes des hyponatrémies hypotoniques selon I'état du volume
extracellulaire

Avec VEC normal
(capital sodé normal)

Avec VEC augmenté
(capital sodé augmenté)

Avec VEC diminué
(capital sodé diminué)

Rétention d’eau

Rétention d’eau et de sel
prédominant sur I’eau

Perte d’eau et de sel
prédominant|sur le sel

— Sécrétion inappriopriée
d’ADH (SIADH)

— Potomanie

— Endocrinopathies :
insuffisances surrénaliennes,
hypothyroidies

— Thiazidiques

. Natriurése > 20 mmol/l:
— Insuffisance rénale aigué
oligurique

— latrogene : perfusions de
solutés hypotoniques

. Natriurése < 20 mmol/l:
— Etats cedémateux :
insuffisance cardiaque
congestive, cirrhose,
syndrome néphrotique

— latrogeéne : perfusions de
solutés hypotoniques

— Dénutrition grave,
grossesse

. Natriurése > 20 mmol/l :
— Diurétiques (thiazidiques)
— Cerebral salt wasting
syndrome

— Insuffisance surrénalienne
— Néphropathie par perte
de sel

. Natriurése < 20 mmol/l :
— Pertes gastro-intestinales :
vomissements, diarrhée

— Pertes cutanées
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Quant enfin, aux principes de traitement des hyponatrémies hypotoniques, ils sont

représentés sur la figure suivante (Figure 15) :

| HYPONATREMIE HYPOTONIQUE |

— ‘ T~

AIGUE CHRONIQUE CHRONIQUE
SYMPTOMATIQUE ASYMPTOMATIQUE
1 — Sérum salé hypertonique 1 — Sérum hypertonique 1 — Restriction hydrique
# [Na] de 4-5 mmol. |/h si signes| # [Na] de 1-1,5 mmol/l/h (< 800 ml/j)
neurologiques graves
— puis 2 [Na] de 2 mmol/l/h 2 — Diurétiques de Panse — 2 Démeéclocycline
(furosémide) 600-1200 mg/j)
2 — Diurétique de 'anse 3 — Restriction hydrique
(furosémide) (< 800 ml/j)
3 — Antagonistes
— Ne jamais dépasser une 2 [Na] de + de 10-12 mmol/ de récepteurs V2R
24 heures et 18 mmol/l en 48 heures aquarétiques ou
— Toujours arréter le sérum salé hypertonique si: antagonistes

+ disparition des signes neurologiques graves
* natrémie > 130 mmol/l

Figure 15 : Principales therapeutiques des hyponatrémies hypotoniques.

b. Hyponatrémie associée a une tonicité plasmatique élevee

Les hyponatrémies avec tonicité plasmatique élevée (>295 mOsm/Kg H20), dites
hyperosmolaires ou fausses hyponatrémies, sont dues a I’accumulation dans le secteur
plasmatique de substances osmotiques autres que le sodium. Quand c’est le cas de substances
osmotiques actives telles que le glucose, le mannitol ou le glycérol, I’hyponatrémie est

hypertonique et s’associe a une déshydratation intracellulaire (Figure 16) (8).

Quand il s’agit d’accumulation de substances osmotiques inactives telles que I’éthanol,
le méthanol ou I’éthyléne-glycol, I’hyponatrémie est isotonique avec une hydratation

intracellulaire normale.
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B j—— Hyperglycémie (+++)
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Figure 16 : Hyponatrémie hyperosmolaire.

Dans le cas particulier de I’accumulation de glucose dans le secteur plasmatique, on peut

corriger la natrémie mesurée par la formule suivante (formule de Katz) :

(Na*) corrigée = (Na*) mesurée + 0.3 x [Glycémie (mmol/L) - 5]
= (Na") mesurée + 1.6 x [Glycémie (g/L) - 1]

La natrémie s’abaisse de 0.3 mmol/L pour chaque augmentation de 1 mmol/L de

glycémie (36).

Le diagnostic des autres hyponatrémies hyperosmolaires peut étre confirmé par
I’existence d’un trou osmotique (TO) élevé. Le trou osmotique représente la différence entre
I’osmolarité reelle mesurée a I’osmomeétre et I’osmolarité calculée (sa valeur normale est

inférieure a 10).
c. Hyponatrémie associée & une tonicité plasmatique normale

Les hyponatrémies avec une tonicité plasmatique normale (275 — 295 mOsm/Kg H20),
dites iso-osmolaires ou pseudo-hyponatrémies, sont dues a la présence dans le plasma de
quantités anormalement élevées de lipides ou de protides. Elles sont isotoniques, ne

s’accompagnant pas de troubles de I’hydratation intracellulaire (Figure 17) (8).
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275-295
Pseudohyponatrémie**

«—— Hyperprotidémie
Hyperlipidémie

Figure 17 : Hyponatrémie iso-osmolaire (pseudohyponatrémie)

Les concentrations anormalement élevees de lipides et/ou de protides dans le sang, sont

susceptibles en effet d’interférer avec la mesure précise du sodium.

La natrémie est généralement évaluée en mmol par litre de plasma. Il existe néanmoins
une légere différence entre le plasma et I’eau plasmatique, dans le sens ou le plasma est
constitué de 93% d’eau plasmatique. Le reste est occupé par des protéines, des lipides, etc.
(Figure 18) (8).

1 litre i 930 ml .
de plasma d’eau plasmatique
Protides
précipités
<— dans 70 ml
[INa*]esurse = 140 mmol/l [Na*]se1e = 740/0,93
=150 mmol/l

Figure 18 : Natrémie par litre de plasma et par litre d'eau plasmatique chez le sujet
normal.

Si la différence entre la concentration de sodium par litre de plasma et la concentration
de sodium par litre d’eau plasmatique est considérée comme négligeable dans la plupart des
situations cliniques, elle peut devenir significative en présence d’un taux anormalement élevé
de lipides et/ou de protides dans le sang. Dans cette situation, le pourcentage d’eau plasmatique
va beaucoup diminuer. Par conséquent, la natrémie par litre de plasma risque d’étre trés basse,

alors que la natrémie réelle par litre d’eau plasmatique est normale, voire élevée (Figure 19) .
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Figure 19 : Natrémie par litre de plasma et par litre d'eau plasmatique en situation
d'hyperlipidémie ( exemple d’une hyperlipidémie a 70 g/L)

Des formules ont été proposées pour corriger la natrémie mesurée en présence

d’hyperprotidémies et/ou d’hyperlipidémies.
En cas d’hyperprotidémies majeures (>80 g/L), on peut proposer la formule suivante :

Natrémie corrigée (mmol/L)

= Natrémie mesurée (mmol/L) + 0.025 x protidémie (g/L)
En cas d’hyperlipidémie, on peut proposer la formule suivante :
Natrémie corrigée (mmol/L) = Natrémie mesurée (mmol/L) + 0.2x L (g/L)
(L représente le taux de triglycérides)

Sur la Figure 20. est représenté I’arbre diagnostique devant une hyponatrémie.
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Hyponatrémie (Na+ < 135 mmol/l)

| 1) Calculer ou mesurer la tonicité plasmatique et 'osmolalité urinaire

! '
Basse Augmentée Normale
< 275 mOsmol/kg H,O > 295 mOsmol/kg H,O 285 mOsmol/kg H,O
Hyp émie hyp ique Hyponatrémie hypertonique Hyponatrémie isotonique
2) Elle est basse « Fausse hyponatrémie » Pseudohyponatrémie**
Vraie hyponatrémie ! | * Hyperglycémie * Hyperlipidémie

3) Comment est le VEC ?| *» Perfusion hyperosmolaire « Hyperprotidémie
La clinique avant tout !|  de mannitol*

— (Edémes — HEC + HIC Naj, < 20 mmol/l
Gain d'eau > Gain de Na* « Insuffisance cardiaque
Hypervolémie = Syndrome néphrotique

* Cirrhose hépatique

| Naj; > 20 mmol/l |

+ Insuffisance rénale aigué
* Insuffisance rénale de stade V

Pli cutané, hypotension

-
[~ orthostatique—DEC + ch_l_' | Na}, > 30 mmol/l |
Perte de Na* > Perte "f’%rill?fétrzr;a::s :
d'eau Hypovolémie  DAISE ARTOA
- Insuffisance surrénale
- Cerebral Salt Wasﬂng Syndmme

Naj, <30 mmol/l

* Pertes extra-rénales :
- Digestives
- Cutanées
» Troisieme secteur :
- Briilures
- Pancreatite

|, Nicedémes niplicutané ____, | Osmy, > 100 mOsm/kg H,0O

—HIC pure Naj, > 30 mmol/l

Gain d'eau, Na* normal « SIADH

Euvolémie » Sécrétion ectopique d’ADH
* Hypothyroidie

« Insuffisance glucocorticoide
ou hypocortisolisme

—+| Osmy < 100 mOsm/kg H,0

* Potomanie
* « Tea and toast »
* « Buveurs de biére »

Figure 20 : Arbre diagnostique devant une hyponatrémie

Osmolalité urinaire = 2x (Na® + K*) + Urée (mmol/L) + Glucose (mmol/L)
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5.4-Hypernatrémies

5.4.1-Definition et diagnostic positif

L’hypernatrémie est moins fréquente que I’hyponatrémie. Elle est observée en moyenne
chez 2% des patients hospitalisés, et est associée a une surmortalité allant de 40 a 70% [37,
38].

L hypernatrémie est définie par une valeur supérieure a 145 mmol/L. Elle est toujours

associee a une hypertonie plasmatique, a I’origine d’une déshydratation intracellulaire.

La gravité de I’hypernatrémie est liée a son retentissement sur le volume cérébral,
dépendant de sa rapidité d’installation et a I’existence de facteurs susceptibles d’altérer
I’osmorégulation cérébrale (cf. Supra).

Les signes neurologiques sont dominés par les troubles de conscience allant de la simple

obnubilation au coma profond.
5.4.2-Démarche étiologique

Comme mentionné plus haut, I’hypernatrémie entraine toujours une hypertonie
plasmatique et donc une déshydratation intracellulaire. L’état d’hydratation du secteur

extracellulaire est en contrepartie variable, pouvant étre normal, diminué ou augmente

(Figure 21)
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Figure 21 : Hypernatrémie selon I'état d'hydratation du secteur extracellulaire

a. Hypernatrémie a volume extracellulaire (VEC) normal ou normovolémique

Les hypernatrémies a VEC normal sont dues a des pertes en « eau pure », alors que le

capital sodé de I’organisme est conservé, a I’origine d’une déshydratation intracellulaire isolée

(Figure 21-C).
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Les principales étiologies des hypernatrémies a VEC normal sont représentées par le
diabéte insipide, I’hypodipsie primaire et I’hypernatrémie essentielle.

Le diabete insipide se manifeste par un syndrome polyuro-polydipsique, avec des urines

anormalement diluées (Osm Urinaire < 300 mOsm/KgH20).

Le diabete insipide central est caractérisé par une absence partielle ou compléte de la
sécrétion d’ADH. Le diabéte insipide néphrogénique est caractérisé par une absence ou une

insuffisance de réponse du tubule rénal a I’ADH.

L hypodipsie primaire est en rapport avec une anomalie de la sensation de la soif, alors
que les stimuli sont normalement présents. L’osmolarité et la densité urinaire sont élevées,

traduisant une réponse rénale appropriée a I’osmolarité plasmatique [32, 38, 39]

L’hypernatrémie essentielle correspond a un seuil de sécrétion d’ADH et de soif
anormalement élevé. L’osmolarité urinaire est trop basse par rapport a I’osmolarite

plasmatique.
b. Hypernatrémie a VEC diminué

Les hypernatrémies a VEC diminué, sont dues a des pertes hydriques et sodées, avec une

perte d’eau qui est proportionnellement plus importante que la perte sodée (Figure 21-B).

Le tableau associe une déshydratation intracellulaire et une déshydratation extracellulaire.
La natriurése permettra de préciser I’origine rénale ou extra rénale des pertes hydriques, selon
qu’elle est respectivement supérieure a 20 mmol/L ou inférieure a 20 mmol/L. L osmolarité

urinaire est par ailleurs basse en cas de pertes rénales, et élevee en cas de pertes extrarénales.
c. Hypernatrémie a VEC élevé

Les hypernatrémies a VEC élevé sont dues a un gain en sodium et en eau, avec un gain

en sodium proportionnellement plus important que celui en eau (Figure 21.-A).

Le tableau va associer une déshydratation intracellulaire et une hyperhydratation

extracellulaire.

Les signes cliniques sont dominés par ceux de I’hyperhydratation extracellulaire

(cedémes).
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Les hypernatrémies a VEC élevé sont fréguemment d’origine thérapeutique, avec
notamment administration de sérums salés hypertoniques ou de bicarbonate de sodium, ou

secondaires a des intoxications volontaires.

Sur la Figure 22 , est représenté I’arbre diagnostique simplifié devant une

hypernatrémie :

HYPERNATREMIE

VEC normal VEC diminué VEC augmenté

/ = apports excessifs

- iatrogéne

- Diabétes insipides centraux Pertes rénales Pertes extrarénales - accidentel
et néphrogéniques = polyuries osmotiques - cutanées
—» OsmU basse l - digestives l
Hvpodinsie primai - pulmonaires
- Hypodipsie |)ll|'tldlrj.. ' OsmU basse
— OsmU élevée l
- Hypernatrémie essentielle OsmU élevée

—>» (OsmU normale
mais inappropriée

Figure 22 : Arbre diagnostique devant une hypernatrémie.

5.4.3-Principes de traitement

Le traitement repose sur la prévention et la correction de la cause a I’origine de
I’hypernatrémie. Le traitement symptomatique dépendra de la sévérité de I’hypernatrémie et de

I’état d’hydratation du secteur extracellulaire.

Dans tous les cas de figure, une correction rapide doit étre mise en place en cas
d’hypernatrémie aigue symptomatique (32). Elle fait appel a I’administration intraveineuse de
solutés hypotoniques tels que le sérum salé a 0.45%, ou le soluté glucosé a 5% ou 2.5%. La
baisse de I’osmolalité plasmatique ne doit pas excéder 5 mOsm/L/h. Cette correction pourra

étre guidée initialement par I’utilisation de la formule suivante :
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+

Na
Déficit Hydrique = (0.6 x Poids en Kg)x (140

— 1)
Les mémes réserves que celles utilisées pour I’hyponatrémie s’imposent, afin de limiter
le risque de variations brutales de la natrémie.

La baisse de la natrémie ne doit pas en effet excéder 0.5 a 1 mmol/L/h, et une variation
totale de plus de 15 mmol/L par 24H. Le traitement devra étre arrété des que la natrémie
atteindra 147 a 150 mmol/L.
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MATERIEL ET METHODES
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1. Type de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique qui a porté sur I’ensemble des
patients hospitalisés dans le service de réanimation chirurgicale de I’hépital Ibn Sina, durant la
période allant de début novembre 2021 jusqu’a fin mars 2022.

2. Criteres d’exclusion et d’inclusion

Ont été inclus dans I’étude tous les patients ayant séjourné en réanimation durant plus de
24 heures, et ayant présenté une dysnatrémie durant leur séjour.
Ont été exclus de I’étude les patients qui présentaient une dysnatréemie a I’admission, ainsi

que les patients chez lesquels les données n’étaient pas exploitables.
3. Recueil des données

Pour chaque patient inclus dans I’étude, nous avons recueilli les données suivantes :

- Les donnees démographiques (age, sexe) ;

- Le motif d’admission en réanimation ;

- I’index de comorbidité de Charlson (Tableau 4) ;

- le score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment Score) a I’admission
(Tableau 5)

- Les données biologiques (natrémie, natrémie corrigée, osmolalité plasmatique
efficace.) ;

- La survenue eventuelle d’une dysnatrémie durant la période de sejour ;

- La durée de séjour en réanimation ;

- La survenue éventuelle de complications ou de déces.
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Tableau 4 : L'index de comorbidités de Charlson

Nombre de points attribués Conditions
1 point 50-60 ans

Infarctus myocardiques

Insuffisance cardiaques

Insuffisance vasculaire périphériques
Maladie cérébrovasculaires
Démences

Maladie pulmonaire chroniques
Maladie du tissu conjonctifs

Maladie ulcéreuses

Hépatopathiess

Diabéte

2 points 61-70 ans
Hémiplégies
Maladie rénale modérée a séveres

Diabéte avec |lésions organiquess
Tumeurs de toutes origines

3 points 71-80 ans
Hépatopathie modérée a sévére
4 points 81-90 ans
5 points Plus de 90 ans
6 points Tumeurs solides métastatiquess
SIDA
Score Mortalité a un an
0 12%
1-2 26%
3-4 52%
>5 85%
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Tableau 5 : Le score SOFA

Score
Systeme 0 1 2 3 4
Respiration
Pa02/Fi02, mmHg (kPa) =400 (533) <400 (52,3) <300 (40) <200 (26,7) avec <100 (13,3) avec
soutien ventilatoire soutien ventilatoire
Coagulation
Plaguettes, x10%l =150 <150 <100 <50 <20
Foie
Bilirubine, pmolfl (mg/dl) <1,2 (20) 1,219 (20-32) 2,059 (33-101) 6,0-11,9 (102-204) >12,0 (204)
Cardiovasculaire PAM = 70 mmHg PAM < 70 mmHg Dopamine < 5 ou Dopamine 5,1-15 ou Dopamine <15
dobutamine adrénaline < 0,1 ou ou adrénaline >0,1 ou
(toute dose)* noradrénaline = 0,1* noradrénaline >0,1*
Systéme nerveux central
Glasgow Coma Scale 15 13-14 10-12 69 <6
Rénal
Créatinine, pmolfl (mgfdl) <1,2(110) 1,2-1,9 (110-170) 2,03,4 (171-299) 2,5-4,9 (300-400) >5 (440)
Diurése, mlfj <500 <200

La natrémie était évaluée en mmol/L.

La natrémie corrigée était calculée selon la formule suivante :
(Na*)corrigée = (Nat)mesurée en mmol/L + 1.6 x [Glycémie (g/L) - 1]
L’osmolalité plasmatique efficace était calculée selon la formule suivante :

Osmolalité plasmatique ef ficace = 2 x [(Na*) mmol/L ]| + Glycémie (mmol/L)
Elle est considérée comme basse pour une valeur inférieure a 275 mOsm/KgH20, et haute

pour une valeur supérieure a 295 mOsm/KgH20.

La natrémie normale variait de 135 a 145 mmol/L. L hyponatrémie était definie par une

valeur inférieure a 135 mmol/L, et I’hypernatrémie par une valeur supérieure a 145 mmol/L.

La séverité de I’hyponatrémie était évaluée par les valeurs de la natrémie. On distinguait

les hyponatrémies :

- Légeéres, pour des valeurs comprises entre 130 mmol/L et 135 mmol/L ;
- Modérées, pour des valeurs comprises entre 125 mmol/L et 130 mmol/L ;

- Séveres, pour des valeurs de moins de 125 mmol/L.

Il en est de méme pour les hypernatrémies, qui étaient classées en hypernatrémies :

39



- Légeéres, pour des valeurs comprises entre 145 mmol/L et 150 mmol/L ;
- Modérées, pour des valeurs allant de 150 a 155 mmol/L ;

- Séveres, pour des valeurs supérieures a 155 mmol/L
4. Analyse des données

L’ensemble des variables recensées étaient exprimées en pourcentage pour les variables

qualitatives, et en moyenne * écart-type pour les variables quantitatives.
Pour I’analyse statistique, nous nous sommes aidés du logiciel SPSS, Windows 11.

Dans un premier temps, nous avons analysé I’incidence des dysnatrémies dans la
population étudiée. Nous avons par la suite comparé la population des patients ayant présenté

des dysnatrémies par rapport a celle n’ayant pas présenté ces troubles.

Les critéres de jugement principaux portaient sur la durée de séjour en réanimation et le

risque de mortalité.

Enfin, nous avons comparé le groupe des patients ayant présenté une hyponatrémie par
rapport a celui ayant présenté une hypernatrémie, en termes des mémes critéres de jugement,

soit la durée de séjour et le risque de mortalite.
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1. Résultats Descriptifs
1.1-Données épidémiologiques et démographiques

Durant la période d’étude, 113 patients ont été admis dans le service de réanimation

chirurgicale. 57 patients ont été exclus de I’étude pour

diverses raisons. 56 patients ont été inclus dans I’étude, parmi lesquels 15 patients ont

présenté une dysnatrémie (Figure 23).

113 Patients Admis au
service durant |a periode
d'efude

R Patients Inclus

15 Patients avec une 41 Patients restant en
Dysnatrémie Acquise normonatrémie

Figure 23 : Flowchart

L’age moyen des patients était de 57.5 ans, avec des extrémes allant de 26 a 81 ans.
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Le sex-ratio -SG9 iait de 1.43 (Figure 24).
femmes (23)

41.1%
Sexe

Fén1ir1in

e

] 58.9%
|” Sexe Masculin

L

Répartition des patients selon le sexe

Figure 24 : Répartition des patients selon le sexe

1.2-Motif d’hospitalisation en réanimation

Durant la période d’étude, 37 patients, soit 66.1%, ont été admis en réanimation dans les

suites d’une intervention chirurgicale. 19 patients, soit 33.9%, ont été hospitalisés par le biais

du service d’accueil des urgences pour prise en charge de pathologies médicales aigues

(Figure 25). Celles-ci étaient réparties comme suit :

- Pneumopathies (8 cas) ;

- Asthme aigu grave (4 cas) ;

- Etat de choc (4 cas) ;

- Insuffisance cardiaque (2 cas) ;

- Décompensation acido-cétosique (1 cas).
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33.9%
Admission :

des
urgences

L 66.1%
I8 PEC post-op

Motifs d'hospitalisation

Figure 25 : Répartition des patients selon le mode d*hospitalisation

1.3-Index de Charlson et Score SOFA

L’index de comorbidité de Charlson était en moyenne 3.39, avec des extrémes allant de
0al2.
Le score SOFA était en moyenne de 2.34, avec des extrémes allant de 0 a 10.

1.4-Données biologiques, dysnatrémies

En tenant compte des valeurs de la natrémie corrigée et de la tonicité plasmatique, 15 patients,

soit 26.8%, ont présenté des dysnatrémies durant la période d’étude.

Dix patients ont présenté une hyponatrémie, et cinq patients ont présenté une hypernatrémie
(Figure 26)

Les hyponatrémies étaient décrétées comme légéres dans neuf cas, et modérées dans un cas.

Les hypernatremies étaient considérées comme légéres dans trois cas et séveres dans deux cas.
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Hypernatrémie
8.9%

Hyponatrémie
17.9%

Normonatrémie

Figure 26 : Répartition des patients selon la natrémie

1.5-Durée de séjour en réanimation

La durée de séjour en réanimation était en moyenne de 6.5 jours, avec des extrémes allant

de 222 jours.
1.6-Evolution
L’évolution a été favorable dans la majorité des cas (83,9%).

Nous déplorons 9 cas de déces, soit une mortalité de 16,1%.

2. Résultats analytiques
La comparaison entre le groupe de patients ayant présenté une dysnatrémie et le groupe de

patients n’ayant pas présenté de dysnatrémie, en termes de différentes variables, est représenté
sur le tableau 6
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Tableau 6 : Comparaison entre les patients ayant présenté une dysnatrémie et ceux
n’ayant pas presenté de dysnatrémie

Patients ayant

Patients développé une

Variables normonatrémiques dysnatrr)(ré)mie P Value
= 0

N = 41 (73.2%) N = 15 (26.8%)
?g; enannees M+ gg g4 141 62.4+125 0.118
Sexe (pourcentage 15 (36.6%) 8 (53.3%) 0.263
femmes)
Index de Charlson (m
£ SD) 3.39+2.79 3.4+124 0.990
SOFA score
(m £ SD) 1,89 +2.51 3,47 £3.38 0.069
Motif d’admission
Prise en charge post
opératoire 29 (70.7%) 8 (53.3%) 0.394
Pneumopathie 5 (12.2%) 3 (20%) 0.464
Asthme Aigue Grave | 3 (7.3%) 1 (6.7%) 0.933
Etats de Choc 2 (4.9%) 2 (13.3%) 0.295
Insuffisance 0
Cardiaque 2 (4.9%) 0 0.997
Decompensation 0 1 (6.7%) 0.793
acido-cétosique
Parametres évolutifs
_Duree de sejour en 11+7
jours 5+4 <0.001
(m £ SD)
Mortalité 6 (14.6%) 3 (20%) 0.630
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La comparaison entre le groupe des patients ayant présenté une hyponatrémie et celui
des patients ayant présente une hypernatrémie, en termes de différentes variables, est

représentée sur le tableau 7.

Tableau 7 : Comparaison entre les patients ayant présenté une hyponatrémie et ceux
ayant présenté une hypernatrémie

Patients ayant
développé une

Patients ayant
développé une

Variables L . P Value
hyponatrémie hypernatrémie
N = 10 (66.7%) N =5 (33.3%)
Age en années (m + 60.5+12.6 66 + 12.7 0.414
SD)
Sexe (pourcentage 5 (50%) 3 (60%) 0.715
femmes)
Index de Charlson (m | 3.3+1 36+1,8
+SD) 0.650
SOFA score
(m + SD) 2,9+3.31 4,6 £ 3.58 0.356
Motif d’admission
Prise en charge post | ¢ g0/ 2 (40%) 0.468
opeératoire
Pneumopathie 1 (10%) 2 (40%) 0.199
Asthme Aigue Grave | 1 (10%) 0 0.997
Etats de Choc 2 (20%) 0 0.995
Insuffisance 0 0
Cardiaque
Decompensation 0 1 (20%) 0.997
acido-cétosique
Parametres évolutifs
Durée de sejour en
jours 12179 9.2+49
(m + SD) 0.440
Mortalité 1 (10%) 2 (40%) 0.199
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1. Incidence des dysnatrémies acquises en milieu de réanimation

Les dysnatrémies représentent le trouble hydro-électrolytique le plus fréquemment
observé en réanimation. L’altération de I’homéostasie hydro-électrolytique chez les patients
présentant des pathologies graves relevant des unités de réanimation et de soins intensifs
explique I’incidence élevée des troubles hydro-electrolytiques, en particulier les dysnatrémies,

dans ces unités.

L’incidence des dysnatrémies acquises en milieu de réanimation differe généralement
selon les populations étudiées, le type de pathologies associées, ainsi que les protocoles
thérapeutiques utilisés durant la prise en charge des patients.

Dans notre étude, nous avons analyse les cas des dysnatrémies acquises en réanimation
chirurgicale apreés une hospitalisation de plus d’un jour. Il faut rappeler d’emblée, qu’en dépit
de la vocation du service destiné a prendre en charge les patients présentant des affections
chirurgicales, 19 patients inclus dans I’étude, soit 33.9%, ont été hospitalisés via le service

d’accueil des urgences pour prise en charge d’affections médicales aigues graves.

L’incidence des dysnatrémies retrouvée dans notre étude était de 26.8%. En effet, 15

patients parmi les 56 patients inclus dans I’étude ont présenté des dysnatrémies.
Les hyponatrémies prédominaient a hauteur de 66.7%.

Rapportées a I’ensemble des patients inclus dans I’étude, les hyponatrémies et les

hypernatrémies étaient observées respectivement dans 17.9% et 8.9% des cas.
Ces chiffres sont comparables a ceux rapportes dans la littérature.

Dans I’étude de Hoorn et al. (40), I’incidence de I’hyponatrémie acquise en réanimation,

définie par une valeur inférieure a 136 mmol/L, était de 38%.

Stelfox et al. (41) ont mené une étude multicentrique a propos de 8142 patients
hospitalisés dans 3 unités de réanimation médico-chirurgicales. Les auteurs ont défini
I’hyponatrémie par une valeur inférieure @ 133 mmol/L et I’hypernatrémie par une valeur
supérieure a 145 mmol/L. L’incidence des hyponatrémies et des hypernatrémies acquises en

réanimation était respectivement de 11% et 26%. Le taux relativement faible de I’hyponatrémie
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comparé a celui de I’hypernatrémie, peut étre expliqué en partie par la définition retenue pour

I’hyponatrémie qui reposait sur le constat d’une natrémie inférieure & 133 mmol/L.

Une incidence plus élevée d’hyponatréemie a éte retrouvée dans I’étude menée par Wald
etal. (42), a propos de 53 236 patients. L’hyponatrémie acquise a I’hépital a été définie par une
valeur de natrémie inférieure a 138 mmol/L, observée apres une hospitalisation d’un jour. Son

incidence était de I’ordre de 38.2%.

Comme dans I’étude précédente, le chiffre relativement élevé peut s’expliquer par la
définition de I’hyponatrémie qui reposait sur le constat d’une valeur, cette fois-ci, inférieure a
138 mmol/L.

Une large étude rétrospective ayant porté sur 9431 patients hospitalisés en réanimation
chirurgicale a retrouvé une incidence de dysnatrémies proche de celle retrouvée dans notre
étude (43). Les auteurs ont en effet retrouvé une incidence globale de dysnatrémie acquise en
réanimation de I’ordre de 27%, dont 13.6% de cas d’hyponatrémie, 9.1% de cas
d’hypernatrémie et 4.3% de cas de patients ayant présenté les deux types du trouble.

Oude Lansink-Hartgring et al. (44) ont mené une large étude rétrospective, conduite dans
deux unités de réanimation, sur une période de 21 ans (1992-2012), visant a etablir une courbe
d’évolution et de prévalence des dysnatrémies. L’étude a porté sur une série de 80 571 patients
admis en réanimation et a retrouvé une diminution de I’incidence des hyponatrémies, passant

de 47% a 25%. L’incidence des hypernatrémies a, en contrepartie, doublé, passant de 13 a 24%.

Le changement observé en terme d’évolution de I’incidence des dysnatrémies serait lié,
en grande partie selon les auteurs, a I’iatrogénie (perfusion de solutés salés, corticoides,
diurétiques, etc.).

Plus récemment, Kyeom Sim et al. (45) ont mené une étude de cohorte a propos de 1342
patients hospitalisés dans une unité de réanimation médicale. Les auteurs ont rapporté des

résultats concordants avec ceux de notre étude.

Ils ont observé une incidence de dysnatrémies acquises en réanimation de I’ordre de

24.9%, avec 16.2% de cas d’hyponatrémies et 8.7% de cas d’hypernatrémies.
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A I’échelle nationale, les résultats de notre étude sont proches de ceux retrouvés dans une
étude menée a propos de 263 patients hospitalises dans I’unité de réanimation médicale du CHU
Ibn Sina de Rabat (46). Les auteurs ont en effet retrouvé une incidence de dysnatrémies acquises
en réanimation de 24.5%, répartie de facon uniforme entre les hyponatrémies et les

hypernatrémies.

La prévalence des dysnatrémies acquises semble varier considérablement, et est modulée
par une myriade de facteurs, allant des critéres et seuils de recrutement prédéfinis par les

auteurs, aux durées et populations incluses dans les études.

2. Facteurs de risque des dysnatrémies acquises en réanimation

Divers facteurs sont susceptibles d’augmenter le risque de survenue des dysnatrémies en

réanimation.

C’est le cas, entre autres, des ages extrémes, de la période postopératoire, de la durée de
séjour en réanimation, de I’existence de comorbidités, de I’usage de certaines thérapeutiques,

etc.

Dans notre étude, I’incidence des dysnatrémies acquises était de 26.8%, avec 17.9% de

cas d’hyponatrémies et 8.9% de cas d’hypernatrémies.

En comparant la population de patients ayant présenté une dysnatrémie a celle des patients
qui ont gardé une natrémie normale durant leur séjour en réanimation, certains facteurs de
risque de dysnatrémies peuvent étre degagés au terme de notre étude. Certains facteurs ont en
effet été associés a une augmentation du risque de dysnatrémie. La différence n’était pas
toutefois significative pour I’ensemble des facteurs, a I’exception de la durée de séjour en

réanimation, pour laquelle la différence était statistiquement significative.

Nous avons retrouvé que les patients ayant présenté une dysnatrémie étaient plus agés.
La moyenne d’age dans le groupe des patients ayant présenté une dysnatrémie était de 62.4 +
12.5 ans versus 55.8 + 14.1 ans dans le groupe des patients n’ayant pas présenté de dysnatrémies
(p = 0.118).
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Le sexe féminin prédominait dans le groupe des patients ayant présenté une dysnatrémie
(53.3% vs 36.6% ; p=0.263).

Un score SOFA élevé était associe a une augmentation du risque de dysnatrémie. Dans
notre étude, la moyenne du score SOFA dans le groupe des patients ayant presenté une
dysnatrémie était de 3.5 versus 1.9 dans le groupe des patients qui n’ont pas présenté de
dysnatrémie (p= 0.069).

Enfin, une augmentation de la durée de séjour en réanimation était associée a une
augmentation significative du risque de survenue de dysnatrémie acquise en réanimation (11 +
7.5]envers 5 =4 j; p<0.001).

En contrepartie, I’index de comorbidités de Charlson était pratiguement le méme dans le
groupe des patients ayant présenté une dysnatrémie et celui des patients n’ayant pas présente
ce trouble. Le méme constat peut étre fait a propos des motifs d’admission en réanimation et le

risque de dysnatrémies.

La période postopératoire, en particulier, n’était pas associée a une augmentation du

risque de dysnatrémie.

Les résultats de notre étude, en matiere de facteurs de risque de dysnatrémies acquises en

réanimation, sont concordants avec les données de la littérature.

Dans une étude rétrospective a propos de 981 patients admis en réanimation, Lindner et
al. (2) ont retrouvé une incidence d’hypernatrémie acquise en réanimation de I’ordre de 7%.
Les auteurs ont retrouve une association significative entre la durée de séjour en réanimation et

le risque d’hypernatrémie (20 + 16 jours versus 8 * 10 jours ; p<0.001).

Hoorn et al. (6) ont analysé les facteurs de risque d’hypernatrémie a propos de 130 cas
d’hypernatrémie acquise en réanimation. Les auteurs ont retrouvé une association significative

entre le risque d’hypernatrémie et les facteurs suivants :
- sepsis ;
- hypokaliémies ;
- insuffisance rénale ;

- hypoalbuminémie ;
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- usage de mannitol et de bicarbonate de sodium.

Dans I’étude multicentrique rapportée plus haut, de Stelfox et al. (41) a propos de 8142
patients admis dans trois unités de réanimation médico-chirurgicales, I’incidence des
dysnatrémies acquises en réanimation etait de 37%. L’hyponatrémie et I’hypernatrémie étaient

observées respectivement dans 11% et 26% des cas.

Les auteurs ont retrouvé une majoration significative du risque de dysnatrémies (hypo et

hypernatrémie) en présence des éléments suivants :

- score Apache 11 élevé ;
- durée de séjour prolongée en réanimation ;

- une hypothermie inférieure a 35 °C ou une fievre de plus de 37.3°C.

Analysée isolément, le risque d’hyponatrémie était significativement éleve en présence

des éléments suivants :

- &ge avancé ;

- hospitalisation pour une affection neurologique, notamment traumatique, ou dans les
suites d’une chirurgie ;

- un score de Glasgow élevé ;

- une hyperglycémie ;

- une hyperkaliémie.

Quant au risque d’hypernatrémie, il était significativement majoré en présence des

facteurs suivants :

- insuffisance rénale avec une créatininémie basale supérieure a 100 mmol/L ;
- recours a la ventilation mécanique ;

- hypokaliémie.

Dans une étude prospective de cohorte a propos de 98 411 patients, Waikar et al. (47) ont
rapporté 19.7% de cas d’hyponatrémie. Il s’agissait de 14.5% de cas d’hyponatrémies a

I’admission et 5.2% de cas d’hyponatrémies acquises durant le séjour en réanimation.
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Les auteurs ont retrouvé qu’un age avancé et un index de comorbidité de Charlson élevé

étaient associés a une majoration significative du risque d’hyponatrémie.

Dans une etude multicentrique a propos de 8 140 patients hospitalises dans 12 unités de
réanimation, Darmon et al. (4) ont rapporté une incidence d’hypernatrémies acquises en
réanimation de 15.3%. Les auteurs ont retrouvé une association significative entre le risque

d’une hypernatrémie acquise en réanimation et les facteurs suivants :

- sexe masculin ;

- gravite de la maladie, attestée par un score SAPS II (Simplified Acute Physiology Score
version 1) élevé a I’admission ;

- admission pour choc septique, insuffisance respiratoire aigiie ou coma ;

- recours a une thérapeutique agressive (sondage vésical, cathétérisme veineux central,

drogues vasoactives, corticoides et antibiotiques).

Comme déja mentionné, dans une étude menée a propos de 80 571 patients hospitalisés
dans deux unités de réanimation, Oude Lansink-Hartgring et al. (44) ont retrouvé une
diminution de I’incidence des hyponatrémies au fil des années, de 47 a 25% et une augmentation
de I’incidence des hypernatrémies, passant de 13 a 24%. Les facteurs a I’origine de cette
évolution semblent étre en rapport avec le recours a certaines thérapeutiques, dont la perfusion

de solutés riches en sodium, I’usage de diurétiques et I’usage de corticoides.
3. Mortalité des dysnatréemies acquises en réanimation
Les données de la littérature mettent I’accent sur la fréquence des dysnatrémies acquises
chez les patients hospitalisés et sur leur caractere pronostique.

Les dysnatrémies représentent en effet le trouble hydroélectrolytique le plus souvent
retrouvé chez les patients hospitalisés, notamment en réanimation. Elles représentent également

un facteur de risque indépendant de morbidité et de mortalité.

On estime en moyenne qu’un tiers des patients admis en réanimation vont développer une

dysnatrémie durant leur hospitalisation [41, 43].
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On retrouve par ailleurs une association entre les dysnatrémies et la mortalité, avec une
courbe en U autour de la valeur normale de la natrémie. Cette association est retrouvee aussi
bien pour les dysnatrémies présentes a I’admission que pour les dysnatrémies acquises, et ce
quelle que soit I’unité d’hospitalisation. Cette association pronostique a été également retrouvee

méme pour les dysnatrémies considérées comme minimes [3, 43, 48, 49].

L’ association entre dysnatrémie et mortalité pourrait trouver explication dans les faits

suivants :

- la dysnatrémie traduit avant tout la gravité de I’état du patient, de son terrain, et de
I’affection justifiant I’hospitalisation ;

- les apports hydrosodés chez les patients de réanimation a I’occasion de leur prise en
charge initiale peuvent étre a I’origine d’une dysnatrémie ;

- les dysnatrémies acquises, en particulier les hypernatrémies, peuvent étre considérées
comme un indicateur de la qualité des soins. Des études ont en effet souligné I’impact de
pratiques cliniques inadaptées dans la survenue de dysnatrémies en réanimation (mauvaise
surveillance de la balance hydrique, mauvaise compensation des pertes hydrigques, pertes en eau
libre compensées par des solutés salés, etc.) ;

les dysnatrémies semblent avoir non seulement des conséquences neurologiques, mais
aussi systémiques, avec possibilité de dysfonctions poly-viscérales [50 - 54].
En raison des données citées plus haut, des études récentes insistent sur I’intérét d’une
correction précoce des dysnatrémies, dans la perspective de réduire la mortalité qui leur est
associée [55 - 58].

Dans notre étude, I’incidence des dysnatrémies était de 26.8%, avec 17.9% de cas

d*hyponatrémies et 8.9% de cas d’hypernatrémies.

L’analyse comparative par rapport au groupe des patients n’ayant pas présenté de
dysnatrémies a retrouvé une association significative entres le risque de dysnatrémies et la duree
de séjour en réanimation (11 £ 7.5 j envers 5 £ 4 j; p<0.001). Nous avons également retrouvé
une association non significative entre les dysnatrémies et la mortalité (20% vs 14.6% ;
p=0.630).
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Nous avons par ailleurs retrouvé que la mortalité associée a I’hypernatrémie était plus
élevée que celle associée a I’hyponatrémie. La différence n’était pas pourtant significative (40%
vs 10% ; p=0.199).

Les résultats de notre étude en termes de la durée de séjour et de pronostic défavorable

associés aux dysnatrémies sont comparables a ceux rapportés dans la littérature.

Dans une étude rétrospective a propos de 981 patients hospitalisés dans une unité de
réanimation médicale, Lindner et al. (2) ont analysé la prévalence de I’hypernatrémie et son
impact pronostique. Les auteurs ont retrouvé 9% de cas d’hypernatrémies dont 2% de cas
d’hypernatrémies a I’admission et 7% de cas d’hypernatrémies acquises en réanimation. Les
auteurs ont retrouvé que I’hypernatrémie acquise en réanimation était associée a une majoration
significative de la durée de séjour (20 £ 16 jours versus 8 * 10 jours; p<0.001).
L’hypernatrémie acquise en réanimation était également associée a une majoration significative
de la mortalité (43% versus 24% ; p<0.001). Elle représentait un facteur de risque indépendant
de mortaliteé.

Des résultats similaires ont été retrouves dans I’étude rétrospective multicentrique menée
par Darmon et al. (4) a propos de 8 140 patients hospitalisés en réanimation. L’incidence des
hypernatrémies était de 15.3%. Les hypernatrémies étaient associées & une majoration
significative de la durée de séjour en réanimation (13 jours versus 5 jours ; p<0.001) et de la
mortalité en réanimation (34.1% versus 15.2% ; p<0.001). Elles représentaient un facteur de

risque indépendant de mortalité en réanimation.

Dans une série beaucoup plus large a propos de 207 102 patients admis dans diverses
unités de réanimation, Waite et al. (59) ont retrouvé une incidence d’hypernatrémies acquises
en réanimation de 4.3%. Celles-ci étaient associées a une augmentation significative de la durée
de sejour en réanimation (13.7 + 9.7 jours versus 5.4 £ 4.6 jours, p<0.0001) et de la mortalité
(32% versus 11% ; p<0.0001).

Comme dans les études précédentes, I’hypernatrémie représentait un facteur de risque

indépendant de mortalité en réanimation.
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Dans une étude de cohorte a propos de 10 923 patients hospitalisés dans une unité de
réanimation chirurgicale, I’incidence de dysnatrémies acquises en réanimation était de 31.3%
(43). Elle était repartie en 15.7% d’hyponatrémies, 10.6% d’hypernatrémies et 5% de
dysnatrémies mixtes. Comparés aux patients normonatrémiques, ceux ayant présenté une
dysnatrémie acquise en réanimation avaient un pronostic défavorable avec une majoration
significative du taux de la mortalité (OR 2.06 ; IC 95% 1.71 — 2.48 ; p<0.001).

Une étude similaire a été réalisée par Marshall et al. (60) a propos de 8 600 patients
hospitalisés en réanimation chirurgicale. L’incidence des dysnatrémies acquises en réanimation
était de 13%. Les auteurs ont retrouvé une association significative entre les fluctuations de la

natrémie et la mortalité a J28.

Des études plus récentes ont confirme les résultats rapportés ci-dessus. C’est le cas
notamment de I’étude observationnelle menée par Olsen et al (61) a propos de 23 445 patients
hospitalisés en réanimation. L’hypernatrémie acquise en réanimation était observée dans 9%
des cas. Elle était associée a une augmentation significative de la mortalité hospitaliere (42%
vs 20% ; p<0.01). Les auteurs ont par ailleurs retrouvé qu’une correction rapide de
I’hypernatrémie dépassant 0.5 mmol/L/h augmentait significativement la mortalité (OR 1.08 ;
IC 95% 1.03 - 1.13).

Enfin, une étude rétrospective de cohorte a été menée par Grim et al. (62) a propos de
36 660 patients admis en réanimation. L’objectif de I’étude était d’analyser I’impact des
variations de la natrémie sur la mortalité. Les auteurs ont retrouvé que chez les patients qui
avaient une natrémie normale a I’admission en réanimation, I’apparition d’une hypernatrémie
durant les 48 heures d’hospitalisation était associée a une majoration significative de la
mortalité. L’augmentation du risque de mortalité allait de pair avec le degré d’hypernatrémie,
avec un Odds Ratio de 1.61 [1.44 — 1.79] pour une augmentation de la natrémie de 5 a 10

mmol/L, et un Odds Ratio de 4.10 [3.20 — 5.24] pour une augmentation de plus a 10 mmol/L.
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CONCLUSION
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Les dysnatrémies acquises en réanimation ont une prevalence variable selon les études,

et sont associées a une morbidité et & une mortalité élevées.

Dans notre étude, nous avons retrouvé une incidence de dysnatrémies acquises en
réanimation de I’ordre de 26.8%. Il s’agissait de 17.9% de cas d’hyponatrémies et de 8.9% de

cas d’hypernatrémies.

Nous avons retrouvé une association significative entre le risque de dysnatrémies et la

durée de séjour en réanimation.

Notre étude a retrouve également une majoration du chiffre de mortalité en présence de

dysnatrémies. La différence n’était pas pourtant significative.

Il'y a lieu de rappeler que nos résultats ne peuvent étre extrapolés a une plus grande
échelle en raison des limites de notre étude. Celles-ci sont représentées essentiellement par le
caractére faible de I’échantillon et la nature retrospective de I’étude. L’inclusion d’une
population plus large notamment dans le cadre d’une étude multicentrique, permettrait sans nul

doute de s’affranchir de ces limites.
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RESUME

Titre : Dysnatrémies en réanimation chirurgicale : Aspects épidémiologiques et pronostiques
(étude rétrospective a propos de 56 cas)

Auteur : Khaoula Bouflous

Mot-clé : Dysnatrémies acquises — Réanimation — Osmolarité — Incidence — Pronostic —
Facteurs de risque

Introduction :

Les dysnatrémies acquises en réanimation figurent parmi les troubles hydro-électrolytiques les
plus fréquents et les plus lourds en termes de morbidité et de mortalité.

De nombreux facteurs de risque ont été rapportés. Les dysnatrémies acquises en réanimation
semblent s’associer a un pronostic péjoratif, avec majoration de la mortaliteé.

Le but de notre étude a été de déterminer les profils épidémiologique et pronostique des
dysnatrémies acquises en reanimation chirurgicale, en vue d’une prise en charge optimale.
Materiel d’étude et méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique qui a porté sur I’ensemble des
patients hospitalisés dans le service de réanimation chirurgicale de I’hépital Ibn Sina de Rabat
durant la période Novembre 2021 — Mars 2022.

Nous avons inclus dans I’étude tous les patients qui ont séjourné plus de 24 heures en
réanimation et qui ont présenté une dysnatrémie durant leur séjour.

Nous avons analysé I’incidence des dysnatrémies acquises en réanimation, leurs facteurs de
risque et leur pronostic.

Résultats :

56 patients ont été retenus dans notre étude parmi 113 patients admis en réanimation
chirurgicale durant la période d’étude.

Une incidence de 26.8% a été enregistrée pour les dysnatrémies acquises en réanimation, dont
17.9% de cas d’hyponatrémies et 8.9% de cas d’hypernatrémies.

Une association significative a été retrouvée entre le risque de dysnatrémies et la durée de séjour
en reanimation.

La mortalité associee aux dysnatrémies était plus élevee par rapport a celle des patients qui sont
restés normonatrémiques. La différence n’était pas cependant significative (20% vs 14.6% ;
p=0.630).

Conclusion :

Les dysnatrémies sont fréguentes en réanimation et sont associées a une mortalité élevée.
L’appréhension des facteurs de risque des dysnatrémies et une prise en charge optimale de ces
troubles permettraient d’en améliorer le pronostic.
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Abstract

Title: Dysnatremia in surgical ICU : epidemiological and prognostic aspects

Author : Khaoula Bouflous

Key word : Acquired dysnatremia - ICU - Osmolarity - Incidence - Prognosis - Risk factors
Summary:

Acquired dysnatremia in the intensive care unit is one of the most frequent and most
burdensome hydro-electrolytic disorders in terms of morbidity and mortality.

Numerous risk factors have been recognized, and iatrogenic factors play a significant role in
their occurrence, especially in the case of acquired hypernatremia.

The impact of these osmolarity disorders on the prognosis and mortality of the patients is
important, especially in the case of patients weakened by the severity of underlying diseases.
The aim of our study is to determine the incidence, epidemiology, and prognosis of dysnatremia
acquired in the intensive care unit, while comparing our results with the previously available
literature.

Materials and Methods:

This work revolves around a retrospective, descriptive and analytical study, conducted in the
surgical ICU unit of the teaching hospital 1bn Sina, extending from November 2021 to March
2022.

The patients who stayed for a duration > 24 hours, and developed a dysnatremia during their
hospitalization, were included in the study.

Results:

56 patients were included in our study, among 113 patients admitted during the specified period.
An incidence of 26.8% was recorded for acquired dysnatremia, of which 17.9% were cases of
hyponatremia and 8.9% were cases of hypernatremia.

Length of stay was significantly associated to a heightened risk of acquired dysnatremia in the
surgical ICU.

Mortality was higher in association to dysnatremia, comparatively to patients that remained
normonatremic. The difference, however, was not statistically significant (20% v 14.6%; p =
0.630).

Conclusion:

Osmolarity disorders are frequent in the ICU, with a prevalence of hyponatremia in our series.
Mortality rates remain high, especially in patients with severe underlying diseases.

A higher control of risk factors, added to optimized care and treatment, must be aimed towards
in order to achieve better prognosis.
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