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Les dysnatrémies figurent parmi les troubles hydro-électrolytiques les plus fréquents et 

les plus complexes. Leur physiopathologie est particulière, mettant en jeu les mouvements 

d’eau entre les différents secteurs corporels. 

L’épidémiologie des dysnatrémies est difficile à préciser en raison de la variabilité des 

définitions proposées. 

En périopératoire et chez les patients de réanimation, les variations de l’équilibre hydro-

électrolytique exposent à un risque élevé de dysnatrémies. Celles-ci sont observées à 

l’admission dans 2 à 6% des cas [1 – 3]. (1) (2) (3). 

4 à 26% patients présentent une dysnatrémie durant leur séjour en réanimation [1, 2, 4, 

5]. (1) (2) (4) (5) 

Les dysnatrémies observées en réanimation peuvent se traduire par des tableaux cliniques 

très variés.  Elles sont surtout associées à une majoration significative de la durée de séjour 

hospitalier et de la mortalité. Celle-ci peut atteindre des taux allant jusqu’à 50% [1, 2, 4, 6] 
. (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’étayer les aspects de notre étude, nous allons rappeler dans un premier temps 

quelques données relatives à la régulation du bilan hydro-sodé et aux dysnatrémies. 
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1. Répartition de l’eau et du sodium dans l’organisme 

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

compartiments, ou secteurs : 

• L’eau intracellulaire, qui représente 40 % du poids du corps ; et 

• L’eau extracellulaire, qui représente 20 % du poids du corps, et qui est elle- même 

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 à travers la membrane cellulaire, séparant le secteur intracellulaire 

et le secteur extracellulaire, sont régis par la loi d’osmose. Les mouvements d’eau à 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 l’osmose  

La régulation des mouvements d’eau à travers la membrane cellulaire séparant les 

secteurs extracellulaire et intracellulaire est déterminée par la loi de l’osmose, dans le sens où 

l’eau va du milieu le moins concentré vers le milieu le plus concentré. Cela implique un flux 

d’eau d’une solution diluée vers une solution concentrée afin que l’osmolarité extracellulaire 

soit égale à l’osmolarité intracellulaire (Figure 1). 

 

Figure 1 : Loi de l'osmose ; la loi de l’osmose (double flèche) gouverne les mouvements 
d’eau de part et d’autre de la membrane cellulaire.  
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2.2-Osmolarité, osmolalité, et tonicité plasmatique  

La membrane cellulaire, perméable à l’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 à l’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 H2O) (Figure 2). 

 

Figure 2 : Osmolarité et Osmolalité 

En pratique clinique, on considère, sauf exceptions, que l’osmolalité équivaut à 

l’osmolarité. 
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L’osmolalité est calculée selon la formule suivante :  

𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂é (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐾𝐾𝐾𝐾 𝐻𝐻2𝑂𝑂)  

=  2 𝑥𝑥 [(𝑁𝑁𝑁𝑁⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿 +  (𝐾𝐾⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿]  +  𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)  

+  𝑈𝑈𝑈𝑈é𝑒𝑒 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)  

La tonicité, ou osmolalité efficace, représente la concentration des substances 

osmotiquement actives par litre d’eau plasmatique. Elle est calculée selon la formule suivante :  

𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇é (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐾𝐾𝐾𝐾 𝐻𝐻2𝑂𝑂)  =  2 𝑥𝑥 [(𝑁𝑁𝑁𝑁⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿 +  (𝐾𝐾⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿]  +

 𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿) 

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

simplifié de la tonicité plasmatique peut se résumer à la formule suivante : 

𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇é (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐾𝐾𝐾𝐾 𝐻𝐻2𝑂𝑂)  =  2 𝑥𝑥 [(𝑁𝑁𝑁𝑁⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿 ]  +  𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)  

=  285 ±  5 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐾𝐾𝐾𝐾 𝐻𝐻2𝑂𝑂 

La tonicité plasmatique représente le reflet de la force osmotique du secteur 

extracellulaire à l’origine des mouvements hydriques (Figure 3).

 

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

 

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

intracellulaire, et varie en sens inverse. 
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Si la tonicité plasmatique est diminuée (hyponatrémie), il y a un mouvement d’eau du 

secteur extracellulaire, à l’origine d’une hyperhydratation intracellulaire. Si elle est augmentée 

(hypernatrémie), il y a un mouvement d’eau du secteur intracellulaire vers le secteur 

extracellulaire, à l’origine d’une déshydratation intracellulaire (8). 

2.3-Loi de Starling 

La loi de Starling régit les mouvements d’eau entre le plasma et l’interstitium à travers la 

membrane capillaire. Celle-ci, perméable à l’eau et aux substances dissoutes, est normalement 

imperméable aux protéines (Figure 4). 

 

Figure 4 : Loi de Starling ;  la loi de Starling (double flèche) régit les mouvements d’eau 
à 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 : 

𝑃𝑃 𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓 =  (𝑃𝑃𝑃𝑃 –  𝑃𝑃𝑃𝑃) – (ᴨ𝑝𝑝 −  ᴨ𝑖𝑖)  

Où Pc et Pi représentent respectivement les pressions hydrostatiques capillaire et 

interstitielle, et où ᴨp et ᴨi représentent les pressions oncotiques plasmatique et interstitielle. 

Sachant que ᴨi est négligeable, on peut écrire : 

𝑃𝑃 𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓 =  𝑃𝑃𝑃𝑃 – (𝑃𝑃𝑃𝑃 +  ᴨ𝑝𝑝) 

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

somme de la pression hydrostatique interstitielle et de la pression oncotique plasmatique (𝑃𝑃𝑃𝑃 >
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 𝑃𝑃𝑃𝑃 +  ᴨ𝑝𝑝). 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 à la somme de la pression hydrostatique interstitielle et la pression oncotique 

plasmatique (𝑃𝑃𝑃𝑃 <  𝑃𝑃𝑃𝑃 +  ᴨ𝑝𝑝). Cela va etre à l’origine d’un mouvement d’eau de l’interstitium 

vers le secteur intravasculaire (Figure 5). 

 

Figure 5 : Loi de Starling et échanges hydriques  
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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 contrôle strict de cette tonicité plasmatique revient à un maintien de l’équilibre entre 

les apports en eau de l’organisme, et ses pertes, afin d’aboutir à une balance hydrique permettant 

son homéostasie. 

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 

 

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

métabolisme cellulaire participe à hauteur de 300 ml. 

Pour ce qui est des pertes hydriques, elles sont essentiellement sensibles, urinaires (1500 

ml/j). Les pertes sensibles fécales sont très variables, de l’ordre de 200 ml/j. Les pertes 

insensibles (cutanées et pulmonaires) sont difficilement quantifiables, aux alentours de 800 

ml/j.  
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3.2-Régulation de la balance hydrique 

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

s’agit de l’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 l’hypothalamus 

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

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

La diurèse sera ainsi diminuée, et l’urine résultante aura une osmolalité élevée, avec 

comme conséquence finale une expansion du volume plasmatique. Une vasoconstriction 

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

(Figure 6).(8). 

 

Figure 6 : Segments du néphron impliqués dans la réabsorption de l'eau et dans les 
phénomènes de concentration et de dilution de l'urine. 
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La sécrétion d’ADH est sous l’effet de plusieurs types de stimuli, qui peuvent être 

osmotiques ou non osmotiques [9 - 11]. (9) (10) (11): 

La régulation 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 à des variations de 1 à 2% de la tonicité 

plasmatique et les convertissent en un influx nerveux. Pour une tonicité plasmatique entre 280-

295 mOsm/KgH2O, la quantité d’ADH augmente de façon linéaire à la tonicité. Pour une 

tonicité plasmatique supérieure à 295 mOsm/KgH2O, 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 

l’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 IX et X, la posthypophyse qui libère de l’ADH. 

D’autres facteurs non osmotiques peuvent entrer en jeu, c’est le cas des nausées, de la 

douleur, de l’hypoxie, des morphiniques, etc [7, 12 - 16]. (7) (12) (13) (14) (15) (16)  

L’ADH a pour principal rôle d’augmenter la perméabilité à l’eau du tube collecteur en se 

fixant à ses récepteurs V2 situés au pôle basolatéral des cellules du tube collecteur. Cette 

fixation permet l’expression membranaire de canaux à eau dits aquaporines de type AOP2, 

augmentant la réabsorption d’eau (Figure 7).) (8). 
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Figure 7 : Rôle de l'ADH au niveau du tube collecteur ; les jonctions serrées de 
l’épithélium du tube collecteur le rendent imperméable à l’eau. En se fixant sur son 
récepteur V2, l’ADH induit l’adressage à 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 contrôle d’osmorécepteurs situés à proximité de l’hypothalamus antérieur, et plus 

précisément au niveau des organes circumventriculaires. Ces derniers détectent les 

changements de l’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 l’osmolalité plasmatique est supérieure à 295 

mOsm/Kg H2O. A partir de ce niveau d’osmolalité, la soif augmente proportionnellement à 

l’osmolalité. 

Sachant que le seuil de stimulation de l’ADH est de 280 mOsm/KgH2O, avec une 

augmentation linéaire de sa sécrétion jusqu’au seuil de 295 mOsm/Kg H2O, on peut en déduire 

que le mécanisme de la soif intervient quand l’ADH fonctionne au maximum de ses capacités 

de conservation de l’eau (Figure 8).Cette différence permet d’éviter au sujet une soif intense 

lors de changements minimes de l’osmolalité plasmatique. 

 

Figure 8 : Seuil de stimulation de la sécrétion de l'ADH et de la soif 

 

En dehors des osmorécepteurs, la soif parait être également stimulée par des  facteurs 

communs à ceux stimulant l’ADH, comme l’hypovolémie et/ou l’hypotension. Des facteurs 

iatrogéniques ou comportementaux peuvent également être impliqués dans le mécanisme de la 

soif [7, 12, 13, 17 – 20 ].(7) (12) (13) (17) (18) (19) (20)  
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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 y a 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 l’inverse, une déplétion sodée génère une diminution de la 

volémie. 

De façon schématique, on considère que tant que les gains ou les pertes de sodium et 

d’eau ne modifient pas l’osmolalité plasmatique, le trouble de l’hydratation est purement 

extracellulaire. Quand les gains ou les pertes hydro-sodées entrainent une modification de 

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

Les entrées du sodium sont essentiellement alimentaires, varient de 100 à 200 mmol/J. 

L’absorption digestive  du sodium a lieu dans l’intestin grêle, et à un moindre degré dans le 

colon. Cette absorption est couplée à celle du glucose grâce 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 sodée  

Malgré des variations dans les apports, une balance sodée constante est maintenue, grâce 

à des mécanismes de régulation mécaniques, neuro-hormonaux et systémiques. Les derniers 

travaux autour de la balance sodée évoquent la part immunitaire et métabolique, ainsi que le 

rôle que jouent les différents compartiments du sodium (notamment du pool sodique sous 

cutané) dans la balance hydrique et sodée de l’organisme. 

Dans ce qui va suivre, nous allons rappeler surtout l’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 rétrocontrôle tubulo-glomérulaire et sur des 

systèmes hormonaux. 

4.2.1-Rétrocontrôle tubuloglomérulaire  

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) joue un rôle 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 l’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 phénomène, dénommé le rétrocontrôle 

tubuloglomérulaire, vise à toujours rétablir une concentration de sodium adéquate [21, 22]. (21) 
(22) 

4.2.2-Systèmes hormonaux  

Les systèmes hormonaux impliquent essentiellement le système rénine angiotensine 

aldostérone (SRAA), les peptides natriurétiques et le système sympathique rénal. 

 Système Rénine – Angiotensine – Aldostérone  

Ce système 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 l’appareil juxta glomérulaire. 

Cela entraine une cascade amenant à la synthèse de l’angiotensine II, qui aura de 

nombreux effets : provocation de la sensation de soif, vasoconstriction, et puis libération 

d’aldostérone, qui sera l’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 kalliurèse (Figure 9). [23, 24]. (23) (24) 
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Figure 9 : Cascade du système Rénine - Angiotensine - Aldostérone 
 

 Peptides Natiurétiques  

La synthèse de peptides natriurétiques est activée par l’étirement de mécanorécepteurs (à 

l’occasion d’une hypervolémie) situés au niveau des parois myocardiques (FAN) et du système 

nerveux central (SNC). Ils entrainent une augmentation de l’excrétion rénale de sodium par des 

mécanismes variés : 

- Accroissement de la fraction de filtration glomérulaire ;  

- Diminution de la réabsorption tubulaire, notamment par diminution de l’activité de 

rénine plasmatique et inhibition de la synthèse d’aldostérone. 

 Système sympathique rénal  

Le système sympathique rénal permet le contrôle 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 rénale, responsable d’une baisse de la pression capillaire 

glomérulaire à l’origine d’une baisse du DFG et de l’excrétion de sodium. L’augmentation de 

la volémie agira en sens inverse, avec diminution de l’activité sympathique rénale, à l’origine 

d’une diminution de la réabsorption de sodium, et d’une augmentation de la natriurèse. 
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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 reflète nullement le véritable stock sodé de l’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 : 

𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 =  
𝑁𝑁𝑁𝑁⁺ é𝑐𝑐ℎ𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎 + 𝐾𝐾⁺ é𝑐𝑐ℎ𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎

𝐸𝐸𝐸𝐸𝐸𝐸 𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡
 

Cette équation stipule que la concentration plasmatique du sodium  (natrémie) est 

proportionnelle à la part échangeable des cations (SIC + SEC) sur l’eau totale (SIC + SEC). Le 

potassium échangeable intervient dans l’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 l’équation d’Edelman, en cas d’excès d’eau, l’eau totale, principalement du secteur 

intracellulaire, augmente, à l’origine d’une hyperhydratation intracellulaire et s’exprimant 

biologiquement par une hyponatrémie. Selon la même équation, en cas de déficit en eau, l’eau 

totale, principalement du secteur intracellulaire, diminue, à l’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 

en eau ; 

- La natrémie est le témoin biologique de l’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 l’osmose (cf. 

Supra). Si la tonicité plasmatique est diminuée, il y aura mouvement d’eau du milieu 

extracellulaire vers le milieu intracellulaire, à l’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 à l’origine d’une déshydratation extracellulaire (DIC) (Figure 10). 

 [8, 27]. (8) (27). 

 

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 particulièrement préoccupantes 

au niveau cérébral. Les conséquences sur les mouvements hydriques au niveau cérébral risquent 

en effet d’être mal tolérées. 

En cas d’hypotonie plasmatique, l’œdème cérébral peut engendrer une hypertension 

intracrânienne. 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’être à 

l’origine de manifestations neurologiques graves. 

L’osmorégulation cérébrale est un mécanisme qui est mis en jeu pour minimiser les 

variations de volume au niveau cérébral 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⁺, Cl⁻) ; 

- Organiques, représentées par les osmoles idiogéniques (acides aminés, polyols et 

triméthylamines). 

En cas d’hypotonie plasmatique, le contenu intracérébral en osmoles protectrices 

diminue, visant à réduire le gradient transmembranaire et donc l’œdème cérébral [28 - 30].(28) 

(29) (30).L’efficacité de ce mécanisme de régulation dépend principalement de la rapidité 

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

Durant les premières heures de l’installation d’une hypotonie plasmatique, 

l’osmorégulation cérébrale fait appel à une diminution du contenu intracérébral en électrolytes 

pour réduire le risque d’œdème cérébral. 

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

substances inorganiques (électrolytes) demeure incomplète.         

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

principalement appel à une diminution du contenu intracérébral en osmoles idiogéniques. Il 



 

20 

s’agit d’un mécanisme plus lent, mais plus complet, avec un risque négligeable de survenue 

d’œdème cérébral (Figure 11).(31).  

En cas d’hypertonie plasmatique, l’osmorégulation cérébrale fonctionne selon le même 

modèle, avec cette fois ci un enrichissement cérébral en osmoles actives. 

 

Figure 11 : Osmorégulation cérébrale 

 

En raison des données citées plus haut, l’on comprend le risque particulièrement élevé de 

complications neurologiques à l’occasion de l’apparition d’une hypernatrémie aigue sévère ou 

de la correction trop rapide de l’hyponatrémie.  Il s’agit en fait de situations pouvant être à 

l’origine du syndrome de démyélinisation osmotique ou myélinolyse centropontine. Celle-ci 

traduit l’existence d’une déshydratation rapide du milieu intracellulaire cérébral, entrainant une 

lyse des cellules neuronales et astrocytaires (Figure 12).(8). 
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Figure 12 : Myélinolyse centropontine 

5.3-Hyponatrémies  

5.3.1-Définition et diagnostic positif 

L’hyponatrémie représente le trouble hydro électrolytique le plus fréquent, survenant 

chez 2 à 30% des patients hospitalisés [32, 33]. Elle est définie par une natrémie inférieure à 

135 mmol/L. Selon la valeur de la natrémie, on distingue : (32) (33). 

- Les hyponatrémies légères 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 sévères, pour des valeurs de natrémie inférieures à 120 mmol/L (< 

120 mmol/L). 

La sévérité d’une hyponatrémie, ne repose pas, néanmoins, uniquement sur les valeurs de 

la natrémie, mais aussi et surtout sur les données cliniques. Celles-ci peuvent dépendre de la 

sévérité de l’hyponatrémie et de son mode d’installation, aigu ou chronique. En effet, la gravité 

des hyponatrémies est liée à la sévérité de l’encéphalopathie et des manifestations 

neurologiques qui sont corrélées à l’importance de l’œdème cérébral, très tributaire de 

l’efficacité de l’osmorégulation cérébrale (cf. Supra). Plus la baisse de la natrémie est rapide, 

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

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

cliniques de l’hyponatrémie selon sa sévérité.  

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

 

5.3.2-Démarche étiologique 

Il importe de rappeler que l’hyponatrémie ne reflète pas forcément une hypo-osmolarité 

ou une hypotonicité plasmatique. L’hyponatrémie peut en effet s’associer à une osmolarité 

plasmatique normale, élevée ou basse (Figure 13)  (31). 
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Figure 13 : Démarche étiologique des hyponatrémies 
 

La première étape de la démarche diagnostique repose sur le calcul de la tonicité 

plasmatique (2 𝑥𝑥 [(𝑁𝑁𝑁𝑁⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿 ]  +  𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)), celle-ci pouvant être basse, 

élevée ou normale. 

a. Hyponatrémie associée à une tonicité plasmatique basse  

C’est le cas de figure le plus fréquent. L’hyponatrémie associée à une diminution de la 

tonicité plasmatique (<275 mOsm/Kg H2O) et est dite hypo-osmolaire, hypotonique, ou vraie 

hyponatrémie. 

Les hyponatrémies hypotoniques témoignent de l’existence d’une hyperhydratation 

intracellulaire. Le volume du secteur extracellulaire, quant à lui, est variable, pouvant être 

normal, diminué, ou augmenté, permettant de distinguer trois types d’hyponatrémies 

hypotoniques : 

- Les hyponatrémies hypotoniques à volume extracellulaire (VEC) normal, ou 

normovolémiques, dues à une inflation hydrique sans modification du capital sodé ; 

- Les hyponatrémies hypotoniques à VEC diminué ou hypovolémiques, dues à des pertes 

hydriques et sodées, mais avec un déficit en sel qui excède celui en eau ; 

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

d’eau et sel, avec une rétention d’eau qui excède celle du sel (Figure 13) (8). 



 

24 

 

Figure 14 : Les  différents types d'hyponatrémies hypotoniques selon l'état du volume 
extracellulaire (VEC). 

 

 Comme on peut le remarquer sur la figure 14, les hyponatrémies à volume 

extracellulaire normal sont associées à une concentration inappropriée des urines, avec une 

osmolarité urinaire (osmU) dépassant 100 mOsm/L. Il s’agit de situations d’antidiurèse 

anormale, dont la cause la plus fréquente est représentée par le syndrome de sécrétion 

inappropriée d’ADH (SIADH). D’autres causes peuvent être observées, c’est le cas notamment 

de la potomanie et de certaines pathologies endocriniennes. 
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 Les hyponatrémies à volume extracellulaire diminué (« de déplétion ») sont 

observées à l’occasion de pertes hydrosodées anormalement abondantes et souvent compensées 

par des solutés hypotoniques. Ces pertes peuvent être digestives, cutanées, ou urinaires à 

l’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 natriurèse inférieure à 20 mmol/L, alors 

qu’une natriurèse supérieure à 20 mmol/L implique l’existence de pertes rénales [27, 32 - 35]. 
(27) (32) (33) (34) (35). 

 Les hyponatrémies à volume extracellulaire augmenté (« d’inflation »), résultent 

d’une stimulation non osmotique de la sécrétion d’ADH. L’inflation hydro-sodée interstitielle 

apparaît cliniquement sous formes d’œdèmes. Les causes les plus fréquentes de ces situations 

sont représentées par l’insuffisance cardiaque congestive et la cirrhose. Ces situations peuvent 

également être observées à l’occasion d’une insuffisance rénale aigue oligurique, à la faveur de 

perfusions excessives ou à l’occasion d’un syndrome néphrotique.  

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

hyponatrémies hypotoniques selon l’état du volume extracellulaire :  

Tableau 3 : Principales causes des hyponatrémies hypotoniques selon l'état du volume 
extracellulaire 
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Quant enfin, aux principes de traitement des hyponatrémies hypotoniques, ils sont 

représentés sur la figure suivante (Figure 15) : 

 

Figure 15 : Principales thérapeutiques des hyponatrémies hypotoniques. 

 

b. Hyponatrémie associée à une tonicité plasmatique élevée  

Les hyponatrémies avec tonicité plasmatique élevée (>295 mOsm/Kg H2O), dites 

hyperosmolaires ou fausses hyponatrémies, sont dues à l’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, l’hyponatrémie est 

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

Quand il s’agit d’accumulation de substances osmotiques inactives telles que l’éthanol, 

le méthanol ou l’éthylène-glycol, l’hyponatrémie est isotonique avec une hydratation 

intracellulaire normale. 
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Figure 16 : Hyponatrémie hyperosmolaire. 

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

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

(𝑁𝑁𝑁𝑁⁺) 𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐é𝑒𝑒 =  (𝑁𝑁𝑁𝑁⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚é𝑒𝑒 +  0.3 𝑥𝑥 [𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿) –  5]  

=  (𝑁𝑁𝑁𝑁⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚é𝑒𝑒 +  1.6 𝑥𝑥 [𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑔𝑔/𝐿𝐿) –  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 être confirmé par 

l’existence d’un trou osmotique (TO) élevé. Le trou osmotique représente la différence entre 

l’osmolarité réelle mesurée à l’osmomètre et l’osmolarité calculée (sa valeur normale est 

inférieure à 10). 

c. Hyponatrémie associée à une tonicité plasmatique normale 

Les hyponatrémies avec une tonicité plasmatique normale (275 – 295 mOsm/Kg H2O), 

dites iso-osmolaires ou pseudo-hyponatrémies, sont dues à la présence dans le plasma de 

quantités anormalement élevées de lipides ou de protides. Elles sont isotoniques, ne 

s’accompagnant pas de troubles de l’hydratation intracellulaire (Figure 17) (8). 
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Figure 17 : Hyponatrémie iso-osmolaire (pseudohyponatrémie) 
 

Les concentrations anormalement élevées 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 légère différence entre le plasma et l’eau plasmatique, dans le sens où le plasma est 

constitué de 93% d’eau plasmatique. Le reste est occupé par des protéines, des lipides, etc. 

(Figure 18)  (8). 

 

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’être très 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 à 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 :  

𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐é𝑒𝑒 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)

=  𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚é𝑒𝑒 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)  +  0.025 𝑥𝑥 𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑔𝑔/𝐿𝐿) 

En cas d’hyperlipidémie, on peut proposer la formule suivante :  

𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐é𝑒𝑒 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)  =  𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁𝑁é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚é𝑒𝑒 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)  +  0.2 𝑥𝑥 𝐿𝐿 (𝑔𝑔/𝐿𝐿) 

(L représente le taux de triglycérides) 

Sur la Figure 20. est représenté l’arbre diagnostique devant une hyponatrémie. 
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Figure 20 : Arbre diagnostique devant une hyponatrémie 

𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂é 𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢𝑢 =  2 𝑥𝑥 (𝑁𝑁𝑁𝑁⁺ +  𝐾𝐾⁺)  +  𝑈𝑈𝑈𝑈é𝑒𝑒 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)  +  𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿)  
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5.4-Hypernatrémies 

5.4.1-Définition et diagnostic positif  

L’hypernatrémie est moins fréquente que l’hyponatrémie. Elle est observée en moyenne 

chez 2%  des patients hospitalisés, et est associée à une surmortalité allant de 40 à 70% [37, 

38]. (37) (38) . 

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

associée à une hypertonie plasmatique, à l’origine d’une déshydratation intracellulaire. 

La gravité de l’hypernatrémie est liée à son retentissement sur le volume cérébral, 

dépendant de sa rapidité d’installation et à l’existence de facteurs susceptibles d’altérer 

l’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, l’hypernatrémie entraine toujours une hypertonie 

plasmatique et donc une déshydratation intracellulaire. L’état d’hydratation du secteur 

extracellulaire est en contrepartie variable, pouvant être normal, diminué ou augmenté 

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

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

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

capital sodé de l’organisme est conservé, à l’origine d’une déshydratation intracellulaire isolée 

(Figure 21-C). 
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Les principales étiologies des hypernatrémies à VEC normal sont représentées par le 

diabète insipide, l’hypodipsie primaire et l’hypernatrémie essentielle. 

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

anormalement diluées (Osm Urinaire < 300 mOsm/KgH2O). 

Le diabète insipide central est caractérisé par une absence partielle ou complète de la 

sécrétion d’ADH. Le diabète insipide néphrogénique est caractérisé par une absence ou une 

insuffisance de réponse du tubule rénal à l’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 à l’osmolarité plasmatique [32, 38, 39] (39) (32) (38). 

L’hypernatrémie essentielle correspond à un seuil de sécrétion d’ADH et de soif 

anormalement élevé. L’osmolarité urinaire est trop basse par rapport à l’osmolarité 

plasmatique. 

b. Hypernatrémie à VEC diminué  

Les hypernatrémies à VEC diminué, sont dues à 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 natriurèse permettra de préciser l’origine rénale ou extra rénale des pertes hydriques, selon 

qu’elle est  respectivement supérieure à 20 mmol/L ou inférieure à 20 mmol/L. L’osmolarité 

urinaire est par ailleurs basse en cas de pertes rénales, et élevée en cas de pertes extrarénales. 

c. Hypernatrémie à VEC élevé  

Les hypernatrémies à VEC élevé sont dues à 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 l’hyperhydratation extracellulaire 

(œdèmes). 
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Les hypernatrémies à VEC élevé sont fréquemment d’origine thérapeutique, avec 

notamment administration de sérums salés hypertoniques ou de bicarbonate de sodium, ou 

secondaires à des intoxications volontaires. 

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

hypernatrémie :  

 

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 à l’origine de 

l’hypernatrémie. Le traitement symptomatique dépendra de la sévérité de l’hypernatrémie et de 

l’état d’hydratation du secteur extracellulaire. 

Dans tous les cas de figure, une correction rapide doit être mise en place en cas 

d’hypernatrémie aigue symptomatique (32). Elle fait appel à l’administration intraveineuse de 

solutés hypotoniques tels que le sérum salé à 0.45%, ou le soluté glucosé à 5% ou 2.5%. La 

baisse de l’osmolalité plasmatique ne doit pas excéder 5 mOsm/L/h. Cette correction pourra 

être guidée initialement par l’utilisation de la formule suivante : 
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𝐷𝐷é𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓𝑓 𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻 = (0.6 𝑥𝑥 𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃 𝑒𝑒𝑒𝑒 𝐾𝐾𝐾𝐾)𝑥𝑥 (
𝑁𝑁𝑁𝑁⁺
140

− 1) 

Les mêmes réserves que celles utilisées pour l’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 à 1 mmol/L/h, et une variation 

totale de plus de 15 mmol/L par 24H. Le traitement devra être arrêté dès que la natrémie 

atteindra 147 à 150 mmol/L. 
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1. Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique qui a porté sur l’ensemble des 

patients hospitalisés dans le service de réanimation chirurgicale de l’hôpital Ibn Sina, durant la 

période allant de début novembre 2021 jusqu’à fin mars 2022. 

2. Critères d’exclusion et d’inclusion 

Ont été inclus dans l’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 l’étude les patients qui présentaient une dysnatrémie à l’admission, ainsi 

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

3. Recueil des données 

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

- Les données démographiques (âge, sexe) ; 

- Le motif d’admission en réanimation ; 

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

- le score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment Score) à l’admission 

(Tableau 5) 

- Les données biologiques (natrémie, natrémie corrigée, osmolalité plasmatique 

efficace.) ; 

- La survenue éventuelle d’une dysnatrémie durant la période de séjour ; 

- La durée de séjour en réanimation ; 

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

 

Score Mortalité à un an 

0 12% 

1 - 2 26% 

3 - 4 52% 

≥5 85% 
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Tableau 5 : Le score SOFA 

 
 

La natrémie était évaluée en mmol/L. 

La natrémie corrigée était calculée selon la formule suivante : 

(𝑁𝑁𝑎𝑎+)𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐é𝑒𝑒 =  (𝑁𝑁𝑎𝑎+)𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚é𝑒𝑒 𝑒𝑒𝑒𝑒 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿 +  1.6 𝑥𝑥 [𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑔𝑔/𝐿𝐿) –  1] 

L’osmolalité plasmatique efficace était calculée selon la formule suivante : 

𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂𝑂é 𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝 𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒𝑒 =  2 𝑥𝑥 [(𝑁𝑁𝑁𝑁⁺) 𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿 ]  +  𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺é𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚/𝐿𝐿) 

Elle est considérée comme basse pour une valeur inférieure à 275 mOsm/KgH2O, et haute 

pour une valeur supérieure à 295 mOsm/KgH2O. 

La natrémie normale variait de 135 à 145 mmol/L. L’hyponatrémie était définie par une 

valeur inférieure à 135 mmol/L, et l’hypernatrémie par une valeur supérieure à 145 mmol/L. 

La sévérité de l’hyponatrémie était évaluée par les valeurs de la natrémie. On distinguait 

les hyponatrémies : 

- Légères, 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 ; 

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

Il en est de même pour les hypernatrémies, qui étaient classées en hypernatrémies : 
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- Légères, pour des valeurs comprises entre 145 mmol/L et 150 mmol/L ; 

- Modérées, pour des valeurs allant de 150 à 155 mmol/L ; 

- Sévères, pour des valeurs supérieures à 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 l’analyse statistique, nous nous sommes aidés du logiciel SPSS, Windows 11. 

Dans un premier temps, nous avons analysé l’incidence des dysnatrémies dans la 

population étudiée. Nous avons par la suite comparé la population des patients ayant présenté 

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

 Les critères 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 à celui ayant présenté une hypernatrémie, en termes des mêmes critères de jugement, 

soit la durée de séjour et le risque de mortalité. 
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RESULTATS 
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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 l’étude pour 

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

présenté une dysnatrémie (Figure 23). 

Figure 23 : Flowchart 

 

L’âge moyen des patients était de 57.5 ans, avec des extrêmes allant de 26 à 81 ans. 
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Le sex-ratio hommes (33)
femmes (23)

 était de 1.43 (Figure 24). 

 

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) ; 

- État de choc (4 cas) ; 

- Insuffisance cardiaque (2 cas) ; 

- Décompensation acido-cétosique (1 cas). 
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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 extrêmes allant de 

0 à 12. 

- Le score SOFA était en moyenne de 2.34, avec des extrêmes allant de 0 à 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 légères dans neuf cas, et modérées dans un cas. 

Les hypernatrémies étaient considérées comme légères dans trois cas et sévères dans deux cas. 
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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 extrêmes allant 

de 2 à 22 jours. 

1.6-Evolution 

L’évolution a été favorable dans la majorité des cas (83,9%). 

Nous déplorons 9 cas de décès, 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 présenté de dysnatrémie 

 

Variables 
Patients 
normonatrémiques 
N = 41 (73.2%) 

Patients ayant 
développé une 
dysnatrémie 
N = 15 (26.8%) 

P Value 

Age en années (m ± 
SD) 55.8 ± 14.1 62.4 ± 12.5 0.118 

Sexe (pourcentage 
femmes) 15 (36.6%) 8 (53.3%) 0.263 

Index de Charlson (m 
± SD) 
 

3.39 ± 2.79 
 

3.4 ± 1.24 
 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 
Cardiaque 2 (4.9%) 0 0.997 

Décompensation 
acido-cétosique 0 1 (6.7%) 0.793 

Paramètres évolutifs    
Durée de séjour en 
jours 
(m ± SD) 

5 ± 4 11 ± 7 
 <0.001 

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 présenté 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 

Variables 

Patients ayant 
développé une 
hyponatrémie 
N = 10 (66.7%) 

Patients ayant 
développé une 
hypernatrémie 
N = 5 (33.3%) 

P Value 

Age en années (m ± 
SD) 

60.5 ± 12.6 
 

66 ± 12.7 
 0.414 

Sexe (pourcentage 
femmes) 5 (50%) 3 (60%) 0.715 

Index de Charlson (m 
± SD) 

3.3 ± 1 
 

3.6 ± 1,8 
 0.650 

SOFA score 
(m ± SD) 2,9 ±3.31 4,6 ± 3.58 0.356 

Motif d’admission    

Prise en charge post 
opératoire 6  (60%) 2 (40%) 0.468 

Pneumopathie 1 (10%) 2 (40%) 0.199 
Asthme Aigue Grave 1 (10%) 0 0.997 
Etats de Choc 2 (20%) 0 0.995 
Insuffisance 
Cardiaque 0 0 --- 

Décompensation 
acido-cétosique 0 1 (20%) 0.997 

Paramètres évolutifs    
Durée de séjour en 
jours 
(m ± SD) 

 
12.1 ± 7,9 
 

 
9.2 ± 4.9 
 

 
0.440 

Mortalité 1 (10%) 2 (40%) 0.199 
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DISCUSSION 
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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 l’homéostasie hydro-électrolytique chez les patients 

présentant des pathologies graves relevant des unités de réanimation et de soins intensifs 

explique l’incidence élevée des troubles hydro-électrolytiques, en particulier les dysnatrémies, 

dans ces unités. 

L’incidence des dysnatrémies acquises en milieu de réanimation diffère 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 analysé les cas des dysnatrémies acquises en réanimation 

chirurgicale après une hospitalisation de plus d’un jour. Il faut rappeler d’emblée, qu’en dépit 

de la vocation du service destiné à prendre en charge les patients présentant des affections 

chirurgicales, 19 patients inclus dans l’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 l’étude ont présenté des dysnatrémies. 

Les hyponatrémies prédominaient à hauteur de 66.7%. 

Rapportées à l’ensemble des patients inclus dans l’étude, les hyponatrémies et les 

hypernatrémies étaient observées respectivement dans 17.9% et 8.9% des cas. 

Ces chiffres sont comparables à ceux rapportés dans la littérature. 

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

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

Stelfox et al. (41) ont mené une étude multicentrique à propos de 8142 patients 

hospitalisés dans 3 unités de réanimation médico-chirurgicales. Les auteurs ont défini 

l’hyponatrémie par une valeur inférieure à 133 mmol/L et l’hypernatrémie par une valeur 

supérieure à 145 mmol/L. L’incidence des hyponatrémies et des hypernatrémies acquises en 

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

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

Une incidence plus élevée d’hyponatrémie a été retrouvée dans l’étude menée par Wald 

et al. (42), à propos de 53 236 patients. L’hyponatrémie acquise à l’hôpital a été définie par une 

valeur de natrémie inférieure à 138 mmol/L, observée après une hospitalisation d’un jour. Son 

incidence était de l’ordre de 38.2%. 

Comme dans l’étude précédente, le chiffre relativement élevé peut s’expliquer par la 

définition de l’hyponatrémie qui reposait sur le constat d’une valeur, cette fois-ci, inférieure à 

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 l’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 à établir 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 l’incidence des hyponatrémies, passant 

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

Le changement observé en terme d’évolution de l’incidence des dysnatrémies serait lié, 

en grande partie selon les auteurs, à l’iatrogénie (perfusion de solutés salés, corticoïdes, 

diurétiques, etc.). 

Plus récemment, Kyeom Sim et al. (45) ont mené une étude de cohorte à 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 l’ordre de 

24.9%, avec 16.2% de cas d’hyponatrémies et 8.7% de cas d’hypernatrémies. 
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A l’échelle nationale, les résultats de notre étude sont proches de ceux retrouvés dans une 

étude menée à propos de 263 patients hospitalisés dans l’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 façon 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 critères 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 âges extrêmes, de la période postopératoire, de la durée de 

séjour en réanimation, de l’existence de comorbidités, de l’usage de certaines thérapeutiques, 

etc. 

Dans notre étude, l’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 à celle des patients 

qui ont gardé une natrémie normale durant leur séjour en réanimation, certains facteurs de 

risque de dysnatrémies peuvent être dégagés au terme de notre étude. Certains facteurs ont en 

effet été associés à une augmentation du risque de dysnatrémie. La différence n’était pas 

toutefois significative pour l’ensemble des facteurs, à l’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 âgés. 

La moyenne d’âge 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 associé à une augmentation du risque de dysnatrémie. Dans 

notre étude, la moyenne du score SOFA dans le groupe des patients ayant présenté 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 à une 

augmentation significative du risque de survenue de dysnatrémie acquise en réanimation (11 ± 

7.5 j envers 5 ± 4 j; p<0.001). 

En contrepartie, l’index de comorbidités de Charlson était pratiquement le même dans le 

groupe des patients ayant présenté une dysnatrémie et celui des patients n’ayant pas présenté 

ce trouble. Le même constat peut être fait à propos des motifs d’admission en réanimation et le 

risque de dysnatrémies. 

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

risque de dysnatrémie. 

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

réanimation, sont concordants avec les données de la littérature. 

Dans une étude rétrospective à propos de 981 patients admis en réanimation, Lindner et 

al. (2) ont retrouvé une incidence d’hypernatrémie acquise en réanimation de l’ordre de 7%. 

Les auteurs ont retrouvé 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 à 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 l’étude multicentrique rapportée plus haut, de Stelfox et al. (41) à propos de 8142 

patients admis dans trois unités de réanimation médico-chirurgicales, l’incidence des 

dysnatrémies acquises en réanimation était de 37%. L’hyponatrémie et l’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 II élevé ; 

- durée de séjour prolongée en réanimation ; 

- une hypothermie inférieure à 35 ºC ou une fièvre de plus de 37.3ºC. 

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

des éléments suivants : 

- âge 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 à 100 mmol/L ; 

- recours à la ventilation mécanique ; 

- hypokaliémie. 

Dans une étude prospective de cohorte à 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 à 

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

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

Dans une étude multicentrique à propos de 8 140 patients hospitalisés 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 ; 

- gravité de la maladie, attestée par un score SAPS II (Simplified Acute Physiology Score 

version II) élevé à l’admission ; 

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

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

drogues vasoactives, corticoïdes et antibiotiques). 

Comme déjà mentionné, dans une étude menée à propos de 80 571 patients hospitalisés 

dans deux unités de réanimation, Oude Lansink-Hartgring et al. (44) ont retrouvé une 

diminution de l’incidence des hyponatrémies au fil des années, de 47 à 25% et une augmentation 

de l’incidence des hypernatrémies, passant de 13 à 24%. Les facteurs à l’origine de cette 

évolution semblent être en rapport avec le recours à certaines thérapeutiques, dont la perfusion 

de solutés riches en sodium, l’usage de diurétiques et l’usage de corticoïdes. 

3. Mortalité des dysnatrémies acquises en réanimation  

Les données de la littérature mettent l’accent sur la fréquence des dysnatrémies acquises 

chez les patients hospitalisés et sur leur caractère 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]. (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 retrouvée aussi 

bien pour les dysnatrémies présentes à l’admission que pour les dysnatrémies acquises, et ce 

quelle que soit l’unité d’hospitalisation. Cette association pronostique a été également retrouvée 

même pour les dysnatrémies considérées comme minimes [3, 43, 48, 49].  (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 l’état du patient, de son terrain, et de 

l’affection justifiant l’hospitalisation ; 

- les apports hydrosodés chez les patients de réanimation à l’occasion de leur prise en 

charge initiale peuvent être à l’origine d’une dysnatrémie ; 

- les dysnatrémies acquises, en particulier les hypernatrémies, peuvent être considérées 

comme un indicateur de la qualité des soins. Des études ont en effet souligné l’impact de 

pratiques cliniques inadaptées dans la survenue de dysnatrémies en réanimation (mauvaise 

surveillance de la balance hydrique, mauvaise compensation des pertes hydriques, 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]. (50) (51) (52) (53) 

(54).En raison des données citées plus haut, des études récentes insistent sur l’intérêt d’une 

correction précoce des dysnatrémies, dans la perspective de réduire la mortalité qui leur est 

associée [55 - 58]. (55) (56) (57) (58) 

Dans notre étude, l’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 durée 

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 à l’hypernatrémie était plus 

élevée que celle associée à l’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 à ceux rapportés dans la littérature. 

Dans une étude rétrospective à propos de 981 patients hospitalisés dans une unité de 

réanimation médicale, Lindner et al. (2) ont analysé la prévalence de l’hypernatrémie et son 

impact pronostique. Les auteurs ont retrouvé 9% de cas d’hypernatrémies dont 2% de cas 

d’hypernatrémies à l’admission et 7% de cas d’hypernatrémies acquises en réanimation. Les 

auteurs ont retrouvé que l’hypernatrémie acquise en réanimation était associée à 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 à une majoration significative 

de la mortalité (43% versus 24% ; p<0.001). Elle représentait un facteur de risque indépendant 

de mortalité. 

Des résultats similaires ont été retrouvés dans l’étude rétrospective multicentrique menée 

par Darmon et al. (4) à propos de 8 140 patients hospitalisés en réanimation. L’incidence des 

hypernatrémies était de 15.3%. Les hypernatrémies étaient associées à 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 à 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 à une augmentation significative de la durée 

de séjour 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, l’hypernatrémie représentait un facteur de risque 

indépendant de mortalité en réanimation. 
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Dans une étude de cohorte à propos de 10 923 patients hospitalisés dans une unité de 

réanimation chirurgicale, l’incidence de dysnatrémies acquises en réanimation était de 31.3% 

(43).  Elle était répartie 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) à 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 à J28. 

Des études plus récentes ont confirmé les résultats rapportés ci-dessus. C’est le cas 

notamment de l’étude observationnelle menée par Olsen et al (61) à propos de 23 445 patients 

hospitalisés en réanimation. L’hypernatrémie acquise en réanimation était observée dans 9% 

des cas. Elle était associée à une augmentation significative de la mortalité hospitalière (42% 

vs 20% ; p<0.01). Les auteurs ont par ailleurs retrouvé qu’une correction rapide de 

l’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) à propos de 

36 660 patients admis en réanimation. L’objectif de l’étude était d’analyser l’impact des 

variations de la natrémie sur la mortalité. Les auteurs ont retrouvé que chez les patients qui 

avaient une natrémie normale à l’admission en réanimation, l’apparition d’une hypernatrémie 

durant les 48 heures d’hospitalisation était associée à 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 à 10 

mmol/L, et un Odds Ratio de 4.10 [3.20 – 5.24] pour une augmentation de plus à 10 mmol/L. 
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CONCLUSION 



 

59 

 

Les dysnatrémies acquises en réanimation ont une prévalence variable selon les études, 

et sont associées à une morbidité et à une mortalité élevées. 

Dans notre étude, nous avons retrouvé une incidence de dysnatrémies acquises en 

réanimation de l’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 retrouvé 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 être extrapolés à une plus grande 

échelle en raison des limites de notre étude. Celles-ci sont représentées  essentiellement par le 

caractère faible de l’échantillon et la nature rétrospective de l’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 à 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 à un pronostic péjoratif, avec majoration de la mortalité. 
Le but de notre étude a été de déterminer les profils épidémiologique et pronostique des 
dysnatrémies acquises en réanimation chirurgicale, en vue d’une prise en charge optimale. 
Matériel d’étude et méthodes :  
Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique qui a porté sur l’ensemble des 
patients hospitalisés dans le service de réanimation chirurgicale de l’hôpital Ibn Sina de Rabat 
durant la période Novembre 2021 – Mars 2022. 
Nous avons inclus dans l’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 l’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 réanimation.  
La mortalité associée aux dysnatrémies était plus élevée par rapport à 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 fréquentes en réanimation et sont associées à 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 Ibn 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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 ملخص

 

 خلل صودیوم الدم في وحدة العنایة المركزة الجراحیة: الجوانب الوبائیة والإنذاریة العنوان:

 خولة بوفلوسالمؤلف: 

 عوامل الخطر -الأسمولیة   -وحدة العنایة المركزة  -صودیوم الدم المكتسب : خلل الكلمات الأساسیة

 خلاصة:

یعد خلل صودیوم الدم المكتسب في وحدة العنایة المركزة أحد أكثر الاضطرابات االأسمولیة شیوعًا والأكثر إرھاقًا من حیث 

 .المراضة والوفیات

ة علاجیة المنشأ  دورًا مھمًا في حدوثھا ، خاصة في حالة فرط تم التعرف على العدید من عوامل الخطر ، وتلعب مشكل

 .صودیوم الدم المكتسب

إن تأثیر ھذه الاضطرابات الأسمولیة على تشخیص المرضى ووفیاتھم مھم ، خاصة في حالة المرضى الذین یحملون اعتلالات 

 .متزامنة

تسب في وحدة العنایة المركزة  مع مقارنة نتائجنا بالأدبیات الھدف من دراستنا ھو تحدید معدل الإصابة بخلل صودیوم الدم المك

 .المتوفرة سابقًا

 :نتائج:

 .مریضًا تم قبولھم خلال الفترة المحددة 113مریضًا في دراستنا من بین  56تم إدراج 

٪ 8.9٪ من حالات نقص صودیوم بالدم ،و 17.9٪ من حالات خلل صودیوم الدم المكتسب ، منھا 26،8تم تسجیل حدوث 

 . من حالات فرط صودیوم بالدم

٪ للمرضى الذین یعانون 10٪ بالنسبة للمرضى الذین حافظوا على معدل صودیوم الدم عادي، مقابل 14،6كان معدل الوفیات 

 .٪ للمرضى الذین یعانون من فرط صودیوم في الدم40من نقص صودیوم في الدم ، و 

 :خاتمة

 .عنایة المركزة، و بالأخص خلل  نقص صودیوم الدم في دراستناتتكرر اضطرابات الأسمولیة في وحدة ال

 و تزال معدلات الوفیات مرتفعة ، لا سیما في المرضى الذین یعانون من أمراض متزامنة وخیمة.
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