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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 

PHARMACIENS 
 

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 

Pr. BENSAIDYounes                Pathologie Chirurgicale 

 
Janvier, Février et Décembre 1987 
 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie  
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 



 

 

 

 

Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACHAîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANYZaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    AnesthésieRéanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHIAbdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDAYahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAHYahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutiqueV.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBIChafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

 
 

 

 

 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies MétaboliquesDoyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 



 

 

 

Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- DirecteurCHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 

 

 

 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILAAbdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 

 
 

Mars 1995  

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALIHOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie -DirecteurHMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. ELALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 

 

 

 

 

 



 

 

 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANELounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKIMounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMARALI     Neurologie –  
Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTABAbdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANIHassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANEMajid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 

 

 
 

 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-RéanimationInspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANAFatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    PédiatrieDirecteur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 



 

 

 

Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie  
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     PédiatrieDirecteur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     UrologieDirecteur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOUYoussef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUBGhizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 



 

 

 

Pr. BERNOUSSIZakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim*    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJIZakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARIMina    Ophtalmologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISSMohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAHSamir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADASMalik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZAAhmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHIZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSIBadreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHILSaid      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMIFouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZURJamila      Cardiologie 
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 



 

 

 

Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
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. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
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. LAATIRISAbdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 



 

 

 

 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimationDirecteur ERSM 

Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 

Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 

Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 

Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 

Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 

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. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 

Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 

Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 

Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 

Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 

Pr. MRANI Saad*     Virologie 

Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 

Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 

Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 

Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 

Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 

Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 

Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 

Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 

Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 

Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 

 

 

 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 

 



 

 

 

Décembre 2008 
 
 

 

 

PrZOUBIR Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 

Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 

Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
MARS 2014  
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    MicrobiologieDirecteur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 

PROFESSEURS AGREGES : 

Octobre 2010  
 
 

 

 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 

Pr. BELAGUIDAbdelaziz    Physiologie 

Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 

Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 

Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 



 

 

 

Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
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Le sodium constitue le principal cation extracellulaire osmotiquement actif 

du corps humain [1]. Dans les conditions normales, la natrémie reste dans les 

limites physiologiques malgré les variations des apports hydro-sodiques. Ceci 

grâce à un système de régulation essentiellement rénale constitué de plusieurs 

mécanismes hormonaux; le système rénine-angiotensine-aldostérone et le 

système neuro-sympathique  ainsi que la présence de l'hormone natriurétique 

auriculaire et le peptide cérébral natruéritique [2]. 

Les variations de tonicité plasmatique ont une influence considérable sur le 

plan cérébral dont les modifications brutales de volume sont mal tolérées. En cas 

d'hypotonie plasmatique, l'œdème cérébral conduit à une hypertension 

intracrânienne. Par contre en cas d'hypertonie plasmatique, une déshydratation 

intracérébrale s’installe avec risque d'hémorragie intracérébrale. Ces 

modifications de volume intracérébral sont responsables des manifestations 

cliniques neurologiques avec un impact négatif sur le pronostic [3]. 

D'autre part, l'adaptation cérébrale à l'hyponatrémie par diminution du 

contenu cérébral en osmoles organiques rend le cerveau vulnérable lors du 

traitement. Ainsi au cours d'une correction rapide de l'hyponatrémie, la capacité 

du cerveau à assurer une recapture des osmoles organiques se trouve dépassée, 

avec comme conséquence la myélinolyse centropontine [4]. En cas 

d'hypernatrémie, il faudra définir la vitesse d'installation de cette dernière avant 

de la traiter. Si la correction d'une hypernatrémie d'installation aiguë ne présente 

pas de risque d'œdème cérébral, la correction rapide d'une hypernatrémie 

chronique quand à elle comporte un risque important d'œdème cérébral [5]. 

Les dysnatrémies représentent  les principaux désordres électrolytiques en 

milieu de réanimation avec une prévalence allant de 25% à 45% [6-8]. Plusieurs 

études se sont intéressées à l'épidémiologie des dysnatrémies et son impact sur 
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les malades en réanimation [7-20].Cependant, la plupart de ces études ont 

démontré que les dysnatrémies sont associées  à une morbidité, une mortalité et 

une durée d'hospitalisation moyenne élevées [11,17,19,21]. 

D'autre part, peu d’études ont évalué l’impact des fluctuations de la 

natrémie à l’admission et au cours du séjour sur la mortalité. En effet, seulement 

deux études réalisées en milieu de réanimation chirurgicale ont démontré que les 

fluctuations de la natrémie étaient indépendamment associées à un risque élevé 

de mortalité en réanimation et en milieu intra-hospitalier [16,19]. Aussi, Topijan 

et al, avaient démontré le même résultat chez les patients de réanimation 

pédiatrique bénéficiant d'un drainage ventriculaire externe [22]. 

 A notre connaissance, aucune étude ne s'est intéressée à l'impact de la 

fluctuation de la natrémie sur la mortalité chez les patients hospitalisés dans un 

service de réanimation médicale. 

Les objectifs de cette étude sont : 

   -Evaluer l’incidence des dysnatrémies. 

   -Identifier les facteurs prédictifs et pronostiques des dysnatrémies 

acquises. 

   -Déterminer les éléments distinctifs et pronostique des hypernatrémies. 

  -Evaluer l’impact des fluctuations de la natrémie à l’admission et durant le 

séjour sur la mortalité en réanimation. 
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I. Matériel d'étude : 

1- Présentation de l'étude : 

Il s'agit d'une étude de cohorte rétro-prospective menée au service de 

Réanimation Médicale du centre hospitalier universitaire Ibn Sina Rabat, sur une 

durée de 1 an de Juillet 2016 jusqu' à Aout 2017. 

Le service de Réanimation Médicale a fonctionné durant l'étude avec une 

capacité litière de 8 lits. 

2- Critères d'inclusion : 

Ont été inclus dans cette étude : 

- Tous les patients avec un âge supérieur ou égal à 16 ans ; 

- Les patients ayant présenté une dysnatrémie à l'admission ou acquise au 

cours du séjour. 

3- Critères d'exclusion: 

Sont exclus de l'étude : 

- Tous les patients dont les données étaient insuffisants pour permettre leur 

exploitation. 

- les patients ayant séjourné moins de 48h au service. 

4- Définitions : 

4.1 Natrémie normale: 

  La natrémie normale a été définie par une concentration plasmatique de 

sodium comprise entre 135 mmol/L et 145 mmol/L [16]. 
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           4.1 Hyponatrémies: [8] 

             L'hyponatrémie est définie par une concentration plasmatique de sodium 

strictement inférieure à 135 mmol/l. Elle est classée en fonction de la sévérité 

en: 

               -Hyponatrémie légère définie par une natrémie comprise entre 131 et 

134mmol/L. 

               -Hyponatrémie modérée définie par une natrémie comprise entre 125 et 

130 mmol/L. 

               -Hyponatrémie sévère définie par une natrémie strictement inférieure à 

125 mmol/L. 

          4.3 Hypernatrémies : [8] 

              L'hypernatrémie est définie par une concentration plasmatique de 

sodium strictement supérieure à 145 mmol/L. Elle est classée en fonction de la 

sévérité en : 

            -Hypernatrémie légère définie par une natrémie comprise entre 146 et 

145 mmol/L, 

            -Hypernatrémie modérée définie par une natrémie comprise entre 151 et 

155 mmol/L. 

            -Hypernatrémie sévère définie par une natrémie strictement supérieure à 

155 mmol/L. 

           4.4 Fluctuations de la natrémie: 

               4.4.1 Fluctuation maximale quotidienne de la natrémie : 

La fluctuation maximale quotidienne de la natrémie est définie comme la 

variabilité maximale de la natrémie obtenue durant une période de 24h [valeur 

maximale - valeur minimale (mmol/L)]. 
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               4.4.2 Fluctuation maximale de la natrémie durant le séjour: 

La fluctuation maximale de la natrémie durant le séjour est définie comme 

la différence entre la valeur maximale de la natrémie et la valeur minimale 

durant les 5 premiers jours suivant l'apparition d'une dysnatrémie. 

                

II. Méthodes de l'étude: 

1- Recueil de données : 

A l'aide d'une fiche d'exploitation plusieurs variables ont été relevées. 

(Figure 1) 
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Figure 1 : Fiche d'exploitation 

                   Fiche d’exploitation : Dysnatrémies acquises ou non en milieu hospitalier    

Nom……………………, prénom…………………., âge :………ans, sexe : M   F , N° dossier…………………………, date 

d’admission………………………………… 

Antécédents : Cancer : oui �  non � ,  cirrhose : oui �  non � ,  immunosuppresseurs : oui �  non � ,  

insuffisance respiratoire chronique : oui �  non � ,  insuffisance cardiaque : oui �  non � , 

Hypertension arterielle : oui �  non� , diabète : oui �  non � , Accident vasculaire cérébrale : oui �  non 

� , Insuffisance rénale chronique: oui �  non �  

Hospitalisation antérieure : oui �  non �           durée :………..j 

APACHE II :………. ; Index de Charlson :......... ; …………………………  

Clinique 

Température………….; FR…………….; FC……………..; PAS…………; PAD…………; PAM………….; choc oui �  non 

�  ; ventilation mécanique oui �  non �  ; GCS………  

Biologie 

Na:..........;K :…………, Urée :…………,créatinine :…………,glycémie :………….., Hb :……..g/dl, 

Dysnatrémie à l’admission oui �  non � , Dysnatrèmie au cours du séjour  oui �  non �  à …………….j. 

Type : �  hyper NA �  légère                                 �  hypo Na �  légère 

                               �  modérée                                               �  modérée 

                               �  sévère                                                   �  sévère 

J1 :………….. ; J2 :………… ; J3 :…………….. ; J4 :………………. ; J5 :………………… 

TRAITEMENTS ET GESTES A L’ADMISSION : 

Sonde urinaire ………..VVC………VM…….Drogues vasoactives ……..Corticoïdes…..Antibiotiques………. 

Diurétiques…………. 

Diagnostic à l’admission :……………………………………………………………….. 

Sepsis sévère/choc septique oui �  non �  ; insuffisance respiratoire aigue oui �  non �  

pathologie neurologique oui �  non �  ; pathologies cardiaque oui �  non �  ;  

Intoxication oui �  non �  ; pathologies métaboliques oui �  non �  ; autres : 

Evolution 

-Prise de diurétique au cours du séjour : oui �  non �   

-Durée de ventilation mécanique :…………j 

- Infection nosocomiale oui �  non �  : PNP oui �  non �  ; urinaire : oui �  non �  ; 

    Bactériémie oui �  non �   

- Décès : oui �  non �  ;  Durée se séjour :………….j ; Transfert oui �  non �    
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1-1.  Données démographiques et épidémiologiques:  

Les données démographiques et épidémiologiques étaient : 

-L'âge, 

-Le sexe, 

-Les antécédents : cancer, insuffisance respiratoire chronique, insuffisance 

cardiaque, hypertension artérielle, diabète, alcoolisme, accident vasculaire 

cérébral, insuffisance rénale chronique. 

-Une hospitalisation antérieure précédant l'admission avec précision de la 

durée de séjour antérieure. 

-L'état de santé antérieur selon l'Index de Comorbidité de Charlson [23]. 

(Tableau I) 

-La principale catégorie d'admission: sepsis sévère ou choc septique, 

insuffisance respiratoire aigue, pathologie métabolique, pathologie cardiaque, 

pathologie neurologique et autres; 
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Tableau I: L'index de comorbidité de Charlson [23] 

PATOLOGIES POINTS 

Infarctus du myocarde 1 

Insuffisance cardiaque congestive 1 

Maladie vasculaire périphérique 1 

Accident vasculaire cérébral sauf hémiplégie 1 

Démence 1 

Maladie pulmonaire chronique 1 

Connectivite 1 

Ulcère gastroduodénal 1 

Hépathopatie légère 1 

Diabète 1 

Hémiplégie 2 

Atteinte rénale modérée ou sévère 2 

Diabète avec atteinte d’organes cibles 2 

Tumeur 2 

Leucémie 2 

Lymphome 2 

Hépatopathie modérée à sévère 3 

Cancer métastatique 6 

Sida 6 

Rajouter 1 point par décennie quand l’âge  ≥ 50 ans 
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1-2.   Scores de gravité : 

Nous avons aussi calculé le score d’APACHE II: Acute Physiology And 

Chronic Health Evaluation II [24]. (Tableau II) 

Tableau II: Score APACHE II (24) 
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1-3.  Données cliniques et thérapeutiques : 

     Au cours des premières 24 heures d'admission, les variables suivantes 

ont été notées: 

-Le Glascow Coma Scale (GCS), 

 -L’état de choc à l'admission,  

-Le sondage vésical, 

-Le cathéter veineux central, 

-la ventilation mécanique,   

-L'administration de drogues vasoactives, 

-L'administration de corticoïdes, 

-L'administration des antibiotiques, 

-L'administration des diurétiques. 

1-4. Données biologiques : 

    Au cours des premières 24h d'admission, les valeurs des paramètres 

biologiques suivants ont été notées :  

-La natrémie (mmol/L) 

-La kaliémie (mmol/L) 

-L'urémie à l'admission (g/L) 

-La créatinémie à l'admission (mg/L) 
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-La glycémie (g/L), 

-Le taux d'hémoglobine (g/dl), 

1-5.  Dysnatrémies: 

Nous avons colligé plusieurs variables : 

-Le type de dysnatrémie à l'admission ou au cours du séjour, 

-La classification de La sévérité de la dysnatrémie, 

-Les fluctuations maximales quotidiennes de la natrémie, 

-Les fluctuations maximales de la natrémie durant le séjour. 

1-6. Données évolutives: 

Dans cette étude, certains paramètres évolutifs ont aussi été rapportés :  

-La durée de ventilation mécanique, 

-La prise de diurétique au cours de l’hospitalisation,  

-L’ infection nosocomiale: pneumopathie, infection urinaire et ou 

bactériémie, 

-La durée de séjour,  

- La mortalité. 

2- Dysnatrémies au cours du séjour : 
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      Pour déterminer les facteurs prédictifs des dysnatrémies au cours du 

séjour, nous avons comparé le groupe de patients présentant une dysnatrémie à 

l’admission avec celui qui a développé une dysnatrémie au cours du séjour. 

Nous avons aussi comparé le taux de mortalité dans les 2 groupes.  

 

3- Hypernatrémies au cours du séjour : 

     Pour déterminer les éléments en faveur des hypernatrémies, nous avons 

comparé les patients ayant une hypernatrémie avec les patients qui ont présenté 

une hyponatrémie. 

     Nous avons aussi comparé la mortalité dans les 2 groupes. 

 

4- Fluctuations de la natrémie :  

     Pour déterminer l’association entre la fluctuation  de la natrémie et la 

mortalité, Nous avons comparé ce variable entre le groupe de survivants et celui 

des décédées. 

 

5-  Mesure de la concentration plasmatique du sodium : 

    Chez tous  les patients inclus dans l’étude, la concentration plasmatique 

de la natrémie a été déterminée quotidiennement à 8h du matin sur un 

prélèvement sanguin veineux à l’admission et durant les 5 jours suivant 

l’apparition d’une dysnatrémie. La technique réalisée était basé sur la 

potentiomètrie indirecte sur ABOTT ARCHITECT 16000.  

 

6-  Méthode statistique : 

    Les variables ont été exprimées en pourcentage ou en médiane 

(Quartiles). Les différences statistiques entre les groupes ont été évaluées par le 
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test Khi 2 ou le test exact de Fischer pour les variables qualitatives. La 

comparaison entre différents groupes pour les variables quantitatives a fait appel 

au test T de Student ou au test non paramétrique de Mann-Whitney. La 

vérification de la normalité sera possible par le test de Kolmogorov-Sminorv et  

Shapiro. 

Les courbes de survie ont été réalisées grâce à la méthode kaplan-Meier et 

les différences de survie entre les groupes de patients ont été évaluées par le test 

de Log-rank. 

Les variables avec un p <0,10 en analyse univariée, ont été inclus en 

analyse multivariée. L'analyse multivariée a été réalisée par régression 

logistique. Une valeur de p < 0,05 était considérée comme significative.  

L'analyse statistique a été réalisée par le logiciel SPSS version 19 (SPSS, 

Inc, Chicago, USA) 
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RESULTATS 

 



 

I. Etude Descriptive 

1. Caractéristiques des patients inclus dans l’étude

 

 

   

323 Patients admis 

Dysnatrémie: n=160 

(49%)

Natrémie normale: 

n=163 (51%)

Figure 

17 

 

Descriptive : 

istiques des patients inclus dans l’étude

 

Dysnatrémie: n=160 

(49%)

Dysnatrémie à 

l'admission: 

n=60 (37.5%)

Dysnatrémie acquise 

n=40 (25%)

Patients exclus: n=60 

(37.5%)

Données insuffisantes

Natrémie normale: 

n=163 (51%)

Figure 2: Flow chart de l'étude 

istiques des patients inclus dans l’étude : 

Hypernatrémie: n=12 

(40%)

Hyponatrémie: n=48 

(60%)

Hypernatrémie: n=20 

(50%)

Hyponatrémie: n=20 

(50%)
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1-1.  Incidence: 

Durant la période d'étude, 323 patients ont été admis au service de 

Réanimation Médicale, dont 160 patients ont présenté une dysnatrémie, soit une 

incidence de  49%. (Figure 2) Seulement 100 malades ont été inclus dans 

l’étude. 60 patients avaient des données insuffisants. Parmi les 100 malades 

inclus dans l'étude, 60 (60%)  des patients présentaient une dysnatrémie à 

l'admission. 12 patients (40%) avaient une hypernatrémie et 48(60 %) avaient 

une hyponatrémie. Une dysnatrémie acquise a été objectivée chez 40 patients 

(25%) dont 20 (50%) avec une hyponatrémie et 20 (50%) avec une 

hypernatrémie. 

Parmi les 32 patients ayant une hypernatrémie à l'admission ou acquise (32 

%), 12 (37,5 %) avaient une hypernatrémie légère et 20 (62,5%) avaient une 

hypernatrémie modérée a sévère. Aussi, l’hyponatrémie à l'admission ou acquise 

a été objectivé 68 (68%), dont 37 (54,4 %) avaient une hyponatrémie légère et 

31 (45,6 %) avaient une hyponatrémie modérée à sévère. 

1-2.    Caractéristiques démographiques: 

1-2.1.  Age et sexe: 

La moyenne de l'âge  des patients inclus dans l'étude était de 50±19 avec 

une légère prédominance masculine (55%) soit un sexe ratio de 1,2. 

1-2.2.  Comorbidités pré-hospitalières: 

Concernant l'état de santé des patients avant leur admission: 

   -2% avaient un cancer (n=2) 

   -8% avaient une insuffisance respiratoire chronique (n=8) 

   -20% avaient une insuffisance cardiaque (n=20) 

   -21% avaient  une hypertension artérielle (n=21) 

   -24% avaient un diabète (n=24) 
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   -7% étaient alcoolique (n=7) 

   -13% avaient un AVC (n=13) 

   -5% avaient une insuffisance rénale chronique (n=5) 

Concernant l'index de comorbidité de Charlson, sa médiane était de 2(1-5) 

1-3.  Scores de gravité: 

La moyenne du score APACHE II à l'admission était de 13±5. 

1-4.  Hospitalisation antérieure : 

59 malades (59%) avaient une hospitalisation antérieure dans un autre 

service (un service hospitalier ou service des urgences) avant l'admission en 

Réanimation Médicale. La médiane de la durée d'hospitalisation antérieure était 

de 3 jours (2-5). 

1-5.  Principales catégories d'admission:   

Les principales catégories d'admission chez les 100 malades: 

    -Sepsis sévère ou choc septique : 18 malades (18%) 

    -Insuffisance respiratoire aigue : 26 malades (26%) 

    -Pathologie neurologique: 29 malades (29%) 

    -Pathologie métabolique: 17 malades (17%) 

    -Pathologie cardiaque : 7 malades (7%) 

    -Autres: 3 malades (3%) 

1-6.  Caractéristiques cliniques et thérapeutiques: 

-19 malades (19%) présentaient un état de choc à l'admission. 

-Concernant l'état neurologique la moyenne de GCS à l'admission était de 

13±3. 

-21 patients (21%) étaient sous ventilation mécanique à l'admission ou 

durant les 24 premières heures de leur hospitalisation. Aussi le recours à la 
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ventilation mécanique était nécessaire chez 22 patients au cours du séjour. La 

durée de ventilation en moyenne était de 5 (3-9,5) jours. 

-23 patients (23%)  étaient sous diurétiques à l’admission. 
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Tableau III: Caractéristiques démographiques et cliniques des patients 

(n=100) 

Caractéristiques  n(%) ou Médiane(IQR) ou        

Moyenne±ET 
Démographiques 

   Age (ans) 

   Sexe (M/F) 

Antécédents: 

   Cancer 

   Insuffisance respiratoire chronique 

   Insuffisance cardiaque  

   Hypertension artérielle  

   Diabète  

   Alcoolisme  

   AVC 

   Insuffisance rénale chronique 

Hospitalisation antérieure 

Durée de l’hospitalisation antérieure (jour) 

Index de Charlson 

Score APACHE II à l’admission 

Caractéristiques cliniques 

  Etat de choc  

  GCS 

Traitements et gestes 
  Ventilation mécanique  

  Durée de ventilation mécanique 

  Corticoïdes 

  Antibiotiques  

  Diurétiques  

Diagnostic principal  
  Sepsis sévère/ choc septique  

  Insuffisance respiratoire aigue   

  Pathologie neurologique  

  Pathologie métabolique  

  Pathologie cardiaque  

  Autres    

Dysnatrémies  

  Hypernatrémie légère 

  Hypernatrémie modérée à sévère  

  Hyponatrémie légère 

  Hyponatrémie modérée à sévère  

              

50±19 

55/45 

 

2(2) 

8(8) 

20(20) 

21(21) 

24(24) 

7(7) 

13(13) 

5(5) 

59(59) 

3(2-5) 

2(1-5) 

13±5 

 

19(19) 

13±3 

 

21(21) 

5(3-9,5) 

26(26) 

91(91) 

23(23) 

 

18(18) 

26(26) 

29(29) 

17(17) 

7(7) 

3(3) 

 

12(12) 

20(20) 

37(37) 

31(31) 

n: effectif ; IQR: Interquartile range ; ET: Ecart-type ; AVC: accident vasculaire cérébral ; 

GCS: Glascow coma scale ; APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation 

II 
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1-7.  Les caractéristiques biologiques  

Les caractéristiques biologiques sont représentées sur le tableau VI : 

Tableau IV: Caractéristiques biologiques des patients à l'admission 

(n = 100) 

Caractéristiques  Médiane(IQR) ou  Moyenne±ET 
Natrémie (mmol/L) 

Kaliémie (mmol/L) 

Urémie (g/L) 

Créatinémie (mg/L) 

Glycémie (g/L) 

Hémoglobine (g/l) 

 

136±10 

4±1 

0.8 (0.4-1.6) 

12(7.3-31) 

1.2 (0.9-2) 

11±3 

 

n : effectif ; IQR : Interquartile Range ; ET : Ecart-type  

 

1-8.  Caractéristiques évolutives: 

1-8.1.  Durée de séjour:  

La médiane de la durée de séjour était de 7 (5-13) jours, avec des extrêmes 

entre 2 et 60 jours. 

1-8.2. Infections nosocomiales: 

 28 patients (28%) présentaient une infection nosocomiale au cours du 

séjour, dont 23 (23%) avaient une pneumopathie nosocomiale, 10 (10%) avaient 

une infection urinaire nosocomiale et 4 (4%) avaient une bactériémie. 

1-8.3.  Mortalité: 

Dans cette étude, le taux de mortalité était de 50 %. 
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Tableau V: Caractéristiques évolutives des patients 

 (n = 100) 

Caractéristiques  n(%) ou Médiane (IQR)  
Infection nosocomiale 

   Pneumopathie 

   Urinaire  

   Bactériémie  

Décès  

Durée de séjour (jours) 

 

28 (28) 

23 (23) 

10 (10) 

4 (4) 

50 (50) 

7 (5-13) 

n : effectif ; IQR : Interquartile range   

 

 

II.  Etude analytique : 

1. Comparaison entre le groupe de patient présentant une 

dysnatrémie à l'admission et celui présentant une 

dysnatrémie acquise : 

1-1.  Analyse univariée (Tableau VI):  

En comparaison avec le groupe de patients qui ont présenté une 

dysnatrémie à l’admission, les patients ayant une dysntrémie acquise avaient 

significativement moins de diurétique à l'admission (30 % vs 12 % ; p = 0,042), 

moins d'états de chocs à l'admission( 25 % vs 10 % ; p = 0,061), plus recours à 

la VM à l'admission (11 % vs 35 % ; p = 0.005), une durée de VM longue [4 (3-

6) vs 6 (5,5-8) ; p = 0,013)], un risque élevé de pneumopathie nosocomiale (15% 

vs 35% ; p = 0,020) et une durée de séjour plus allongée [5,5 (4-10) vs 10 (6-17) 

; p = 0,002)]. 
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  Quant aux fluctuations de la natrémie, les patients avec une dysnatrémie 

acquise présentaient des fluctuations maximales quotidiennes [3(2-5)  vs (1- 

1,5) ; p = 0,040] est durant les 5 premiers jours [1(1-1,5) vs 3(2-6) ; p = 0.010] 

significativement basse.  

Par contre, il n'y avait pas de différence significative entre les deux groupe 

de patients concernant l'âge, le sexe,  l'index de Charlson , le score d'APACHE 

II, le GCS , les catégories de diagnostic à l’admission. 

En terme de mortalité, il n’y avait pas de différence significative entre le 

groupe de patients avec une dysnatrémie à l'admission  et celui avec une 

dysnatrémie acquise (48% vs 52% ; p = 0,683). 
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Tableau VI: Comparaison des patients avec une dysnatrémie à l’admission 

et les patients avec une dysnatrémie acquise 

Variables Dysnatrémie à 

l’admission 

(n=60) 

Dysnatrémie  

Acquise 

(n=40) 

p 

Démographiques 
Age (ans) ; M±ET 

Sexe (M/F) 

Caractéristiques à l'admission 

Hospitalisation antérieure ; n(%) 

Durée d’hospitalisation antérieure (jour) ; M(QR) 

Index de Charlson, M(QR) 

Score APACHE II à l’admission ; M±ET 

Caractéristiques cliniques  

  Etat de choc ; n(%) 

  GCS ; M±ET 

Traitements et gestes à l’admission 

  VM à l’admission ; n(%) 

  Corticoïdes ; n(%) 

  Antibiotiques ; n(%) 

  Diurétiques ; n(%) 

Diagnostic principal  

  Sepsis sévère/ choc septique ; n(%) 

  Insuffisance respiratoire ; n(%) 

  Pathologie neurologique ; n(%) 

  Pathologie métabolique ; n(%) 

  Insuffisance cardiaque ; n(%) 

  Intoxication aigue ; n(%) 

Infection nosocomiale 
  Pneumopathie ; n(%) 

  Urinaire ; n(%) 

  Bactériémie ; n(%) 

Paramètres évolutifs 

VM à l’admission ou au cours du séjour ; n(%) 

Durée de ventilation mécanique ; M(QR) 

Fluctuation maximale quotidienne ; M(QR) 

Fluctuation max quotidienne > 3 (mmol/L) ; n(%) 

Fluctuation max quotidienne > 6 (mmol/L) ; n(%) 

Fluctuation max durant 5j ; M(QR) 

Durée de séjour ; M(QR) 

Mortalité ; n(%) 

 
49±19 

35/25 

 

38(63) 

3(1-4) 

3(2-4) 

14±5 

 

15(25) 

14±2 

 

7(11) 

13(21) 

53(88) 

18(30) 

 

14(23) 

11(18) 

18(30) 

9(15) 

6(10) 

0 

13(21) 

9(15) 

6(10) 

2(3) 

 

22(36) 

4(3-7) 

3(2-5) 

37(61) 

17(28) 

3(2-6) 

5,5(4-10) 

29(48) 

 

49±18 

20/20 

 

21(52) 

2(1,5-3) 

2(0,5-2,5) 

12±5 

 

4(10) 

            13±3 

 

14(35) 

13(32) 

38(95) 

5(12) 

 

5(12) 

15(37) 

10(25) 

8(20) 

1(2) 

1(2) 

15(37) 

14(35) 

4(10) 

2(5) 

 

21(52) 

6(5,5-8) 

1(1-1,5) 

15(37) 

9(22) 

1(1-1,5) 

10(6-17) 

21(52) 

 

 

 

0,830 

0,412 

 

0,281 

0,550 

0,137 

0,276 

 

0,061 

0,111 

 

0,005 

0,226 

0,309 

0,042 

0,116 

 

 

 

 

 

 

0,084 

0,020 

1 

1 

 

0,117 

0,013 

0,040 

0,024 

0,561 

0,010 

0,002 
0,683 

M±ET : Médiane ± Ecart-Type ; n : effectif ; M(QR) : Moyenne (Quartile Range) ; APACHE 

II : Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II ; GCS : Glscow Coma Scale ; VM : 

ventilation mécanique. 
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1-2.  Analyse multivariée (TableauVII) : 

En analyse multivariée, les facteurs de risque indépendants d'acquisition 

d'une dysnatrémie acquise étaient : la présence de pneumopathie nosocomiale 

(OR = 4,47 ; IC = 0,9-20 ; p =  0,05) , une fluctuation maximale quotidienne 

élevée (OR = 0,706 ; IC = 0,5-0,9 ; p = 0,12) et le recours à la ventilation à 

l'admission (OR = 5,592 ; IC = 1,07-29 ; p = 0,40).   

 

Tableau VII: Résultats de l’analyse multivariée par régression logistique 

concernant les facteurs de risques de dysnatrémie acquise  

Variables OR IC95% p 

Pneumopathie nosocomiale 4,47 0,9-20 0,05 

Fluctuation maximale quotidienne 

VM à l’admission  

0,706 

5,592 

0,5-0,9 

1,07-29 

0,012 

0,04 

OR : Odds ratio ; IC : Intervalle de confiance ; VM : ventilation mécanique 

 

2. Comparaison des patients avec une hypernatrémie et les patients 

avec une hyponatrémie : 

2-1.   Analyse univariée: 

En comparaison avec le groupe de patients qui ont présenté une 

hyponatrémie, les patients ayant une hypernatrémie avaient significativement 

moins de diurétique à l'admission (29% vs 9% ; p=0,084), un risque élevé de 

pneumopathie nosocomiale (18% vs 34% ; p=0,064) et étaient plus sous VM à 

l'admission  (16% vs 32% ; p=0.084). Aussi, les fluctuations maximales 

quotidiennes étaient significativement plus élevées (4 (2-6) vs 5(2-10) mmol/L ; 

p = 0,07) chez les patients avec une hypernatrémie. 



27 

 

En terme de mortalité, il n’y avait pas de différence significative entre le 

groupe de patients avec une hypernatrémie et celui avec une hyponatrémie (50% 

vs 50% ; P = 1)  (figure 3) 

Par contre, il n'y avait pas de différence significative entre les deux groupe 

de patients concernant l’age, le sexe, l'index de Charlson , le score d'APACHE 

II, le GCS , les catégories de diagnostic à l’admission et les fluctuations 

maximales quotidiennes. 
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Tableau VIII: Comparaison des patients avec une Hypernatrémie et les 

patients avec une hyponatrémie 
Variables Hypérnatrémie  

(n= 32) 

Hyponatrémie  

(n=68) 

p 

Démographiques 

  Age (ans) ; M±ET 

  Sexe (M/F) 

Caractéristiques à l'admission 

  Hospitalisation antérieur ; n(%) 

  Durée d’hospitalisation antérieure (jour) ; M(QR) 

  Index de Charlson ; M(QR) 

  Score APACHE II à l’admission ; M±ET 

  Etat de choc  ; n(%) 

Traitements et gestes à l’admission 

  Ventilation mécanique ; n(%) 

  Corticoïdes ; n(%) 

  Antibiotiques  ; n(%) 

  Diurétiques  ; n(%) 

Diagnostic principal  

  Sepsis sévère/ choc septique  ; n(%) 

  Pathologie respiratoire  ; n(%) 

  Pathologie neurologique  ; n(%) 

  Pathologie métabolique  ; n(%) 

  Pathologie cardiaque  ; n(%) 

  Intoxication aigue ; n(%) 

Infection nosocomiale 
  Pneumopathie ; n(%) 

  Urinaire ; n(%) 

  Bactériémie  ; n(%) 

Paramètres évolutifs 

Fluctuations maximales quotidiennes (mmol/L); M(QR) 

Fluctuations maximales Durant 5jours (mmol/L); M(QR) 

Durée du séjour (jours) ; M(QR) 

Mortalité ; n(%) 

 

52±20 

18/14 

 

16(50) 

3(2-4) 

3(1-5,5) 

13±5 

6(19) 

 

10(32) 

8(25) 

29(90) 

3(9) 

 

3(9) 

11(34) 

10(32) 

7(22) 

1(3) 

0 

12(37) 

11(34) 

2(6) 

1(3) 

 

5(2-10) 

5(2-10) 

7(6,5-9,5) 

16(50) 

 

48±18 

37/31 

 

43(63) 

3(2-5) 

2(1-4) 

13±6 

13(19) 

 

11(16) 

18(26) 

62(91) 

20(29) 

 

15(22) 

15(22) 

19(28) 

10(15) 

6(9) 

1(1) 

16(23) 

12(18) 

8(12) 

3(4) 

 

4(2-6) 

4(2-7) 

6(4-11) 

34(50) 

 

0,433 

0,863 

 

0,209 

0,59 

0,55 

0,923 

0,965 

 

0,084 

0,876 

1 

0,026 

0,270 

 

 

 

 

 

 

0,147 

0,064 

0,497 

1 

 

0,07 

0,37 

0,50 

1 

 

    

 

M±ET : Médiane ± Ecart-Type ; n : effectif ; M(QR) : Moyenne (Quartile Range) ; APACHE 

II : Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II ; GCS : Glscow Coma Scale ; VM : 

ventilation mécanique. 
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Figure 3: Courbe de Survie des patients avec hypernatrémie (Ligne bleue) 

et des patients avec hyponatrémie (Ligne rouge) établies selon le modèle de 

Kaplan Meier. (p = 0,96) 

 

                  2-2. Analyse multivariée concernant les facteurs prédictifs de 

l’hypernatrémie (Tableau IX) : 

En analyse multivariée, seul facteur indépendant  de risque d'acquisition 

d'une hyperatrémie : la prise de diurétique à l'admission (OR= 0,248 ; IC= 

0,069-0,909 ; p=0,035) 
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Tableau IX: Résultats de l’analyse multivariée par régression logistique 

concernant les facteurs prédictifs d’hypernatrémie 

Variables OR IC95% p 

Les diurétiques à l’admission  0.248 0,069-0,909 0,035 

    

OR : Odds ratio ; IC : Intervalle de confiance  

 

              2-3.  Relation entre Le degré de sévérité de l’hyponatrémie ou de 

l’hypernatrémie et la mortalité : 

Nous avons noté qu'il n'y a aucune d'association entre le degré de sévérité 

de l hypernatrémie et le taux de mortalité. Ainsi, le taux de mortalité chez les 

patients avec une hypernatrémie légère étaient de 41,6% et celui des patients 

ayant une hypernatrémie modérée à sévère était de 55% (p=0,532) 

3. Association entre mortalité et fluctuations de la 

natrémie : 

La médiane des fluctuations maximales quotidienne de la natrémie était de 

4 mmol/L (IQR 2-7) et la médiane des fluctuations maximales durant les 5 jours 

était de 4 mmol/L (IQR  2-6). 

En terme de mortalité, les fluctuations maximales quotidiennes n'étaient 

pas associées a une mortalité élevée [3 mmol/L (1-6) survivants vs 5 mmol/L (2-

7) décédés ; p = 0,18]. (Figure 4) 

Aussi, il n'y avait  pas de différence significative entre le groupe de 

survivants et celui des décédés en terme de fluctuations maximales durant le 

séjour [3 mmol/L(2-7) survivants vs décédés 5 mmol/L (2-9) ; P =0,20]. (Figure 

5) 
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Figure 4: Boîte à moustaches de la fluctuation maximale quotidienne chez 

les survivants et les décédés. Les données sont présentées par les valeurs de 

la médiane (ligne) avec 25
ième

 et 75
ième

 centiles (boites) et 5
ième

 et 95
ième

 

(Moustaches). (P = 0,18) 
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Figure 5: Boîte à moustaches représentant la mortalité en réanimation en 

terme de fluctuation maximale durant les 5 jours. Les données sont 

présentées par les valeurs de la médiane (ligne) avec 25
ième

 et 75
ième

 centiles 

(boites) et 5
ième

 et 95
ième

 (Moustaches). (p=0,3) 
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: DISCUSSION 
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Notre étude a montré sur le plan épidémiologique une incidence élevée des 

dysnatrémies en milieu de réanimation (49%) avec une prédominance des 

dysnatrémies à l'admission (60 %).  

En analyse multivariée, les facteurs de risque des dysnatrémies acquises 

étaient : 

� La présence de pneumopathie nosocomiale  

� Des fluctuations maximales quotidiennes basses 

� Le recours à la ventilation mécanique à l'admission 

Notre étude a permis aussi d’identifier que la prise de diurétique à 

l’admission comme facteur de risque d’hypenatrémie. 

En terme de mortalité, il n’y avait aucune différence significative entre les 

patients présentant une dysnatrémie à l’admission et les patients présentant une 

dysnatrémie acquise. Aussi, nous n’avons trouvé aucune différence significative 

en terme de survie entre les patients avec une hyponatrémie et ceux avec une 

hypernatremie. Il n'y avait pas d’association entre la sévérité des dysnatrémies et 

la mortalité. 

Concernant les fluctuations de la natrémie, nous avons noté qu'il n’y avait 

pas d'impact ni de la fluctuation maximale quotidienne, ni de la fluctuation 

maximale durant les 5 jours sur la mortalité. 

 

I. Incidence 

En général, l'incidence des dysnatrémies en milieu de réanimation reste 

variable selon la population étudiée, les diagnostics, le type de dysnatrémie 

considéré (à l'admission ou acquise ou les deux) et les seuils utilisés pour définir 
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les dysnatremies [8].Ainsi, dans une large étude multicentrique incluant  13 276 

malades issus des services de réanimation médico-chirurgicale,  Vandergheynst 

et al avaient trouvé une prévalence de 28,7 % en utilisant les mêmes seuils de 

définition que les notre [17].Aussi, une étude réalisée par Sakr et al dans un 

service de réanimation chirurgicale avait objectivé un taux élevé de 40,6 % [16]. 

Notre étude avait trouvé aussi un taux élevé (49%), ceci peut être expliqué par la 

sévérité des pathologies admises en Réanimations Médicale [16]. Effectivement, 

plusieurs études ont rapporté une prévalence élevée des dysnatrémies chez les 

patients admis en réanimation médicale par rapport aux patients admis dans un 

service de réanimation mixte ou chirurgicale [9-14]. 

Concernant les dysnatrémies acquises, Sakr et al avaient trouvé une 

prévalence de 31,3 % durant les 14 premiers jours d’hospitalisation [16]. Aussi, 

dans une large étude incluant 8142 patients réalisée dans un service de 

réanimation mixte, Stelfox et al avaient objectivé une prévalence de 37 % [25]. 

L’incidence observé dans notre étude (25%) reste un peu plus basse. Ceci peut 

être expliqué par le nombre non négligeable (37,5%) de patients présentant une 

dysnatrémie et qui ont été exclus par manque données suffisantes. 

Plusieurs études se sont intéressées à l’évaluation de l’incidence des 

hyponatrémies et des hypernatrémies en réanimation. En effet, elles ont rapporté 

une incidence variable des hyponatrémies à l’admission ( 13,7% à 17,7% ) et 

des hypernatrémies à l’admission (0,54% à 8,9%).(8,9,12,26) cette variabilité 

peut être expliquée par  les pathologies admises en réanimation et par les seuils 

définissants les dysnatrémies. Ces données sont similaires à ceux objectivées 

dans notre étude puisque la prévalence de l’hyponatrémie et de l’hypernatrémie 

à l'admission était respectivement de 14,8 % et de 3,7 %.  
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Dans leur étude, Stelfox et al ont rapporté une incidence élevée de 

l’hypernatrémie acquise (26%) par rapport à l’hyponatrémie acquise (11%) 

sachant qu’ils ont retenu les valeurs de natrémie de 133 mmol/L et 134 mmol/L 

comme valeurs normales. Dans cette étude, l’incidence de l’hypernatrémie 

acquise était plus élevée que l’incidence de l’hyponatrémie acquise (17,1 % vs 

13,1%, respectivement) [11]. Aussi, Sakr et al, en utilisant les mêmes seuils 

utilisés dans l’étude précédente et notre étude, ont trouvé que l’incidence de 

l’hyponatrémie acquise (13,6%) plus élevé que celle de l'hypernatrémie acquise 

(9,1%) [16]. Dans notre étude, l’incidence des 2 pathologies était identique 

(12,5% vs 12,5%) ce résultat peut être expliqué par le nombre important de 

patients exclus pour données insuffisantes. Cette incidence a changé dans les 

dernières décennies. Ainsi, dans une large étude rétrospective, Oude Lansink-

Hartgring et al avait observé sur une durée de 20 ans, que l’incidence de 

l’hyponatrémie a été réduite de moitié tandis que l’incidence de 

l’hypernatrémies avait doublée [27]. Ce changement de prédominance peut être 

expliqué par le nombre d'études qui ont abordées les hypernatrémies plutôt que 

l'hyponatrémie ce qui reflète un intérêt plus important à ce problème [10-13, 15, 

16, 28, 29]. Aussi, les auteurs ce cette étude, ont observé que la plupart des 

hypernatrémies sont des hypernatrémies acquises au cours du séjour en 

réanimation ce qui suggère fortement que le changement de thérapeutiques a 

participé à cette tendance [27]. 

Les données concernant l'incidence de l'hyponatrémie à l'admission 

comparée à celle de l'hyponatrémie acquise sont rares [17]. Ainsi, l’étude 

réalisée par Vandergheynet et al, en 2013 avait montré que l’incidence de 

l’hyponatrémie à l’admission était presque similaire à celle de l’hyponatrémie 

acquise en réanimation (12,3% vs 13,1% respectivement). Aussi, l’étude de sakr 
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et al n’avait pas objectivé une différence (hyponatrémie à l’admission 11% vs 

hyponatrémie acquise 13%) [16]. Ces données ne corroborent pas avec le 

résultat obtenu dans notre étude puisque l’incidence de l’hyponatremie à 

l’admission et de l’hyponatremie acquise étaient respectivement de 14,8 % et 

6,1%. Ceci peut être expliqué par le fait que 37,5 % ont été exclus par manque 

de données. 

II. Facteurs de risques de dysnatrémies acquises: 

A notre connaissance, très peu d’études se sont intéressées à la recherche 

des facteurs de risque de dysnatrémies acquises. Effectivement, la durée de 

séjour en réanimation était associée à une dysnatrémie acquise aussi bien dans 

des services de réanimation ou dans les soins intensifs en post chirurgie 

cardiaque [11,25]. Cette relation reflète probablement aussi les multiples 

facteurs de risques qui s’ajoutent au cours du séjour incluant l’aggravation de la 

sévérité de la pathologie chez les patients hospitalisés longtemps et une 

exposition pendant une longue durée à des événements cliniques indésirables 

[30,31]. Dans notre étude, la durée de séjour en réanimation n’était pas un 

facteur indépendant de risque de dysnatrémie acquise malgré qu’en analyse 

univariée les patients avec une dysnatrémie acquise avaient significativement 

une durée de séjour plus longue  par rapport au patients avec une dysnatrémie à 

l’admission [5,5 (4-10) vs 10 (6-17) ; p= 0,002). 

Aussi, un score d’APACHE II élevé était associé au dysnatrémie acquise 

[11,25]. Toutes ces observations soulèvent la question suivante : est ce que les 

dysnatrémies acquises sont des perturbations qui augmentent indépendamment 

le risque de décès, des marqueurs de sévérité des pathologies ou les deux ? 

D’autant plus que la natrémie a été incorporée dans le calcul du score 
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d’APACHE II [24]. Cependant, Stelfox et al, en 2008 et après ajustement sur la 

fonction rénale, la ventilation mécanique et le score d’APACHE II, ont 

démontré que les dysnatrémies acquises sont indépendamment associées à la 

mortalité [11]. En plus de ces paramètres, Stelfox et al en 2010 ont rapporté que 

l’hyperglycémie et les variations de la kaliémie (hyperkaliémie ou 

hypokaliémie) étaient des facteurs prédictifs indépendants des dysnatrémies 

acquises [25]. La nature de  notre étude n’a pas permis d’évaluer cette 

association du fait qu’on a pas inclus les patients avec une natrémie normale. 

Dans cette présente étude, le recours à la ventilation mécanique à 

l’admission, la présence d’une pneumopathie nosocomiale étaient des facteurs 

prédictifs indépendants des dysnatrémies acquises.  

Concernant la relation entre les fluctuations maximales quotidiennes 

faibless et les dysnatrémies acquises, nous n’avons pas trouvé d’explication a 

cette association. 

 

III.    Facteurs de risques d’hypernatrémie: 

Plusieurs études ce sont intéressées à l’évaluation des facteurs prédictifs 

d’une hypernatrémie acquise spécialement en milieu de réanimation du fait de 

son impact négatif sur le pronostique des patients. L’hypernatrémie survient 

quand il y a une carence absolue ou relative en eau. Ainsi, les patients avec 

l’hypernatrémie hypovolémique se manifeste par des signes cliniques en rapport 

avec une perte de volume, mais ces signes se manifesteront discrètement si le 

déficit en eau est minime et non accompagné d’un déficit en solutés. 

L’hypernatrémie hypervolémique est provoquée quand il y a un excès de solutés 

plus important qu’un excès de volume d’eau préexistant. Les conditions à 
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l’origine d’une hypernatrémie altèrant le pouvoir de concentration des urines 

sont le diabète insipide centrale, le diabète insipide néphrogénique, 

l’hypercalcémie, l’hypokaliémie, l’administration de diurétiques de l’anse et la 

diurèse  osmotique. Le diabète non contrôlé est la cause commune de la diurèse 

osmotique, mais un apport élevé en protéine ou catabolisme protéique peut 

engendrer une diurèse à cause de la production d’urée. Ce dernier peut survenir 

chez les patients hospitalisés recevant une nutrition, par voie entérale ou 

parentérale, chargée de protéines. Les pertes extrarénales d’eau sont rencontrées 

en cas de transpiration excessive, vomissements, diarrhées, brûlures et tachypné. 

Aussi, l’administration de sérum bicarbonaté ou sérum salé hypertonique sont 

parmi les causes iatrogéniques de l’hypernatrémie. Toutefois, l’élévation de la 

pression osmotique constitue un stimulus puissant de la soif ce qui permet 

normalement de prévenir l’hypernatrémie ou la corriger. Ainsi, dans la plupart 

des cas d’hypernatrémie présente une détérioration du mécanisme de la soif 

(hypodypsie) ou une altération d’accès à l’eau [32-34]. 

Concernant les facteurs de risques d’une hypernatrémie, Hoorn et al, dans 

une étude incluant 130 patients, avaient identifié que le sepsis, la dysfonction 

rénale, l’hypokaliemie, l’hypoalbuminémie et l’administration de sérum 

bicarbonaté et du mannitol comme facteurs de risques d’hypernatrémie en 

milieu de réanimation [12]. Dans une autre étude Abuelo et al avaient objectivé 

que le taux élevé de créatinémie était associé a un risque élevé d'avoir une 

hypernatrémie acquise [35]. Aussi, la ventilation mécanique a été associée à une 

hypernatrémie acquise en Réanimation [17,36]. La ventilation mécanique est un 

marqueur de sévérité de la pathologie mais aussi il s'agit d'un facteur qui limite 

la communication médecin-malade et rend le malade dépendant du soignant 

concernant l'apport en eau [17,36]. Dans un autre contexte, la revue 
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systématique réalisée par Annane et al en 2009, évaluant l’efficacité de 

hydrocortisone chez les patients en sepsis sévère au choc septique, avait 

objectivé que l’hypernatrémie était liée à la corticothérapie [37]. 

Notre étude n’a pas pu évaluer l’association entre les variations de la 

kaliémie, l’hypoalbuminémie (manque de données), la perfusion des solutés 

(sérum salé, sérum bicarbonaté et mannitol) et l’hypernatrémie. Par contre, une 

créatinémie élevé, le recours à la ventilation mécanique et la prise de corticoïdes 

n’étaient pas des facteurs de risques indépendants dans notre étude. Dans la 

présente étude, le seul facteur de risque lié à l’hypernatrémie  était la prise des 

diurétiques de l’anse (furosémide) à l’admission. En effet, les patients qui 

étaient sous furosémide à l’admission avaient presque 4 fois moins de risque de 

présenter une hypernatrémie. Ce résultat corrobore avec les données observées 

dans l’étude de Choo et al en 2014 [38]. En effet l’administration des diurétiques 

est responsable d’une perte de l’hypertonicité dans la médullaire rénale 

suggérant une diminution du pouvoir de concentration des urines. Dépendant de 

la dose et de la fréquence d’administrations,  l’utilisation des diurétiques peut 

être responsable d une perte significative d’eau libre. 

IV. MORTALITE : 

1- Comparaison dysnatémie à l’admission vs dysnatrémie acquise : 

La plupart des études ont démontré que les dysnatrémies sont associées  à 

une morbidité et une mortalité élevées ainsi qu’une durée d'hospitalisation 

longue [11, 17, 19, 21]. Ainsi la relation entre la mortalité et les dysnatrémies a 

été objectivée dans plusieurs études et dans différents types de réanimation: 

médicale, chirurgicale, mixte, cardiovasculaire et neurochirurgicale [10-13, 16, 

28, 29]. Cette relation n’a pas été évaluée dans notre étude puisque on avait 
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inclus seulement les patients avec une dysnatrémie. Par contre, notre étude est 

parmi les rares études ayant comparé le taux de mortalité chez les patients 

présentant une dysnatrémie à l’admission par rapport à ceux avec une 

dysnatrémie acquise. En effet, dans une large étude incluant 10923 patients 

admis dans un service de réanimation chirurgicale, Sakr et al, en comparant les 2 

types de dysnatrémies, avaient observé que les dysnatrémies à l’admission 

étaient associées à un risque de mortalité hospitalière significativement plus 

élevée (OR= 1,23 ; IC 95% CL 1,01-1,05). Par contre, il n’y avait pas de 

différences significatives en termes de mortalité en réanimation entre les deux 

types de dysnatrémies [16].Aussi, Vandergheynst et al, dans une large étude 

multicentrique (étude EPIC II) incluant 13 796 patients hospitalisés dans des 

services de réanimations mixtes, avaient démontré qu’il n’y avait pas de 

différences significatives en terme de mortalité hospitalière[17]. Ces résultats 

sont similaires à ceux démontré dans notre étude. Toutefois, le taux de mortalité 

observé dans notre étude lié au 2 types de dysnatrémie (à l’admission 48% vs 

acquise 52%) reste largement plus élevé que celui décrit dans la littérature. Ceci 

peut être expliqué par la nature et la gravité des pathologies hospitalisées en 

Réanimation Médicale, par le pourcentage élevé des infections nosocomiales 

dues aux germes ultra-résistants (28 %) et par la prévalence élevée des patients 

qui ont présentés un état de choc au cours du séjour (29%). 

2- Comparaison hyponatrémie vs hypernatrémie : 

La comparaison entre l’hyponatrémie (à l’admission et acquise) et 

l’hypernatrémie (à l’admission et acquise) en terme de mortalité a été rarement 

rapportée dans la littérature. A notre connaissance, l’étude de Sakr et al est la 

seule étude qui avait démontré que les patients avec une hypernatrémie avaient 

un taux de mortalité significativement plus élevé [16]. Ce résultat n’était pas 
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semblable à celui objectivé dans notre étude puisque nous n’avions trouvé 

aucune différence significative. Ceci peut être expliqué par la taille réduite de 

l’échantillon de notre étude, l’évaluation limitée de la natrémie durant les 5 

premiers jours et par la différence des seuils utilisés pour définir 

l’hypernatrémie. Effectivement, le taux de mortalité chez les patients avec une 

hypernatrémie varie de 15% à 50% dépendant de la sévérité de la pathologie 

[14,28]. L’association entre l’hypernatrémie et la mortalité est expliquée par le 

fait que l’hypernatrémie est responsable d’une aggravation de la résistance 

périphérique à l’insuline,  d’une altération de la néoglucogenèse hépatique et de 

la clairance de lactate [39 ,40], d’une atteinte neurologique (hémorragie 

intracérébrale, coma , délire acquis en réanimation, myelinolyse cérébrale ou 

rhabdomyolise ) [41,42], d’une altération de la fonction cardiaque et d’un retard 

de sevrage de la VM [43,44].  

3- Association entre la sévérité de l’hypernatrémie et la mortalité : 

A notre connaissance, aucune étude n’a évalué l’association entre la 

sévérité de l’hypernatrémie (à l’admission ou acquise)  et la mortalité. La 

plupart des études ce sont focalisé sur l’hypernatrémie à l’admission. En effet, la 

plupart de ces études ont évalué les patients les plus sévères [8-10,26]. Par 

ailleurs, plusieurs études suggèrent que les variations légères à modérées de la 

natrémie sont associées a un mauvais pronostic [8,14]. Dans une étude réalisée 

en 2013, Darmon et al, après ajustement sur les comorbidités, ont trouvé que 

même l’hypernatrémie légère à modérée était associée à une mortalité élevée. 

Aussi, Darmon et al, dans une autre étude, ont trouvé une différence 

significative en terme de mortalité par rapport au patients normonatrémique 

(p<0,0001).Dans notre étude il a été démontré que il n’y avait pas de différences 

significative en terme de mortalité entre les patients avec une hypernatrémie 
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légère (5/12, 41,6 %) et les patients avec une hypernatrémie modérée à sévère 

(11/20, 55%) (p=0,53). Nous n’avons pas pu comparer la mortalité entre les 3 

classes de sévérité de l’hypernatremie du fait du nombre très réduit des patients. 

4- Fluctuations de la natrémie et mortalité : 

Peu d’études ont rapporté l’association entre les fluctuations de la natrémie 

et la mortalité. [16,19,22].A notre connaissance, notre étude est la seule étude 

qui a évalué l’influence des fluctuations de la natrémie sur le pronostic des 

patients hospitalisés dans un service de réanimation médicale. 

L’étude des fluctuations de la natrémie présente plusieurs intérêts. Elle 

permet de comprendre l’association entre facteurs de risque de mortalité et leurs 

applications en clinique. Ceci concerne la fréquence de mesures de la natrémie, 

le choix de type de solutés de remplissage et de définir le degré maximal de 

fluctuations à tolérer. En identifiant la fluctuation de la natrémie comme facteur 

de risque indépendant de la mortalité, l’exploration de sa physiopathologie va 

aider les cliniciens à trouver des moyens d’identifier les patients les plus à risque 

de développer une dysnatrémie au cours de l’hospitalisation et ainsi diminuer le 

taux de mortalité lié au dysnatrémies [22]. 

Dans une large étude cas-témoins appariés, Hoorn et al rapportaient que la 

fluctuation aigue de la natrémie chez les patients avec une hypernatrémie était 

associée a un taux de mortalité plus élevé [12]. 

Aussi, Stelfox et al, dans une population de patients relevant d’un service 

de réanimation de chirurgie cardiovasculaire, ont objectivé qu’une variation de 

la natrémie supérieure ou égale a  12 mmol/L/jour durant l’hospitalisation était 

associée à un risque plus élevé de mortalité [25]. 

Sakr et al ont démontré que aussi bien la fluctuation maximale quotidienne 

que la fluctuation maximale durant le séjour (suivi pendant 14 jours) de la 
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natrémie étaient  indépendamment associées à un risque élevé de mortalité 

hospitalière et en réanimation [16]. Chez les patients qui ont gardé une natrémie 

normale durant l’hospitalisation, ils ont démontré qu’une fluctuation de plus de 

6 mmol/L de la natrémie durant le séjour était indépendamment liée a un risque 

élevé de mortalité (OR :1,55 ; IC 95% : 1,04-2,31 ; P=0,033). Aussi, la même 

étude avait montré que chez les patients ayant une dysnatremie à l’admission ou 

acquise qu’une fluctuation  quotidienne ou durant le séjour de la natrémie 

supérieure à 12 mmol/L était associée a une augmentation du risque de mortalité 

[16]. Cette association était plus élevée chez les patients qui ont atteint la 

fluctuation maximale dans les premières 24 h d'hospitalisation par rapport à 

ceux qui l'ont atteint durant le séjour plus tard. Selon les mêmes auteurs, ces 

données  suggèrent que le temps est un facteur d'acquisition de la dysnatrémie 

avec toutes ces conséquences néfastes. Par ailleurs, cette étude est la seule étude 

qui s’est intéressée à l’étude de l’influence des fluctuations de la natrémie chez 

les patients dont la natrémie est restée normale [16]. Ainsi, ils ont observé 

qu’une variation aigue de la natrémie, même en restant dans les limites de 

normalité, peut déclencher des changements rapides de l’osmolarité entrainant 

des conséquences neuro-hormonales et métaboliques similaires à ceux observé 

dans les dysnatrémies d’installation aigüe [16].  

Spécialement en post opératoire, les manifestations neurologiques de ces 

fluctuations aigue peuvent être masquées par la sédation et peuvent être 

aggravés par les conditions préexistantes comme l’hypoxie et l’altération de la 

fonction cardiaque [45]. En outre, chez les patients avec une hypernatrémie 

prolongée, le traitement avec des solutés hypotoniques peut causer un œdème 

cérébral ce qui peut être à l’origine d’un coma voir la mort du patient [34]. 
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   Dans une autre étude réalisée chez les malades de réanimation 

pédiatrique, Topjian et al ont observé aussi que chez les malades avec un 

drainage ventriculaire externe, les fluctuations maximales quotidiennes et durant 

le séjour de la natrémie étaient associées à un taux élevé de mortalité (OR, 1,59 ; 

IC95%, 1,2- 2,11) [22]. 

   Le résultat obtenu dans ces études n’est pas similaires à nos données. 

Ceci peut être expliqué par le nombre réduit de patients inclus dans ces études. 

Aussi, la mesure de la natrémie dans notre étude était limitée seulement à 5jours. 

V. Limites : 

Notre étude présente plusieurs  limites. Premièrement, la taille de 

l’échantillon qui est faible et une erreur de type II peut être présente. 

Deuxièmement, son caractère monocentrique ce qui rend difficile l’extrapolation 

de ces résultats. Troisièmement, la nature rétro-prospective de l’étude a donné 

lieu à des données incomplètes. Effectivement, nous n’avons pas  pu rapporter 

quotidiennement la natrémie corrigée par la glycémie, le taux de triglycérides et 

la protidémie. Aussi, la prise de diurétiques avant l’admission en réanimation, le 

calcul du bilan hydrique quotidien, la quantité et le type de soluté administrés 

aux patients et la correction de la dysnatrémie n’ont pas été évaluées. 

Quatrièmement, la limite majeure de notre étude est le fait qu’on n’a pas inclus 

les patients avec une natrémie normale. Par conséquent nous n’avons pas pu 

déterminer avec précision les facteurs de risques de dysnatrémies ainsi que 

l’association entre les dysnatrémies et la mortalité. La nature de notre étude ne 

nous permet pas de déterminer la relation entre les facteurs de risque et la 

mortalité comme une relation cause à effet, une comorbité aggravant le 
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pronostic ou les deux a la fois. Cinquièmement, nous n’avons pas évalué est ce 

qu’il y avait un impact de la correction rapide des dysnatrémies sur la mortalité. 

L’ampleur des fluctuations de la natrémie a été évalué par des valeurs 

absolues ce qui ne permet pas de différencier entre fluctuations des 

hyponatrémies et celles des hypernatrémies. Puisque ces données étaient 

collectées d’une façon retro-prospective, on ne peut  déduire la relation de 

causalité entre des fluctuations et la mortalité.  
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Les dysnatrémies en milieu de réanimation sont très fréquentes, elles sont 

associées à un risque de mortalité élevé. 

Les résultats de notre étude prouvent qu’en milieu de Réanimation 

Médicale l’incidence des dysnatrémies est très élevée. Nous avons aussi 

objectivé que la prévalence de l’hyponatrémie à l’admission était plus élevé que 

l’hypernatrémie à l’admission. Par contre, l’hypernatrémie acquise et 

l’hyponatrémie acquise avaient la même incidence.  

La recherche de facteurs d’acquisition des dysnatrémies est primordiale. 

Ainsi, les facteurs independants d’acquisition de dysnatrémies acquises sont : la 

présence de pneumopathie nosocomiale, le recours à la ventilation mécanique à 

l’admission et une fluctuation maximale quotidienne de la natrémie basse. Notre 

étude a démontré que la prise des diurétiques à l’admission était le seul facteur 

de risque indépendant d’hyponatrémie. Concernant l’association entre 

dysnatrémies et mortalité, cette présente étude avait démontré qu’il n’y avait pas 

de différences significatives entre dynatrémies à l’admission et les dysnatrémies 

acquises. Toutefois, le taux de mortalité observé dans les 2 types de 

dysnatrémies était élevé. 

 Concernant, l’influence des fluctuations de la natrémie sur le pronostic, 

nous n’avons pas objectivé une association entre la mortalité et les fluctuations 

de la natrémie aussi bien à l’admission qu’au durant du séjour. 

Ce travail constitue une contribution pour une meilleure compréhension des 

dysnatrémies en milieu de Réanimation Médicale ce qui va permettre une 

meilleure prise en charge. Ainsi ce travail mériterait d’être appuyé par une étude 

multicentrique incluant plusieurs services de Réanimation marocains et même 

maghrébins   
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RESUME  

Titre: Les dysnatrémies à l’admission et acquise dans un service de 

Réanimation Médicale: incidence, pronostic, et influence des fluctuations de la 

natrémie sur la mortalité  

Auteur: Mohammed ABIDI 

Mots-clés: Dysnatrémies-Incidence-Pronostic-Fluctuation de la natrémie. 

Introduction: Les dysnatrémies en milieu de réanimation sont fréquentes et ont 

un impact important sur le pronostic des patients. Les objectifs de notre étude 

étaient : identifier les facteurs prédictifs des dysnatrémies acquises, évaluer 

l’association entre le type de  dysnatrémie avec la mortalité et évaluer de 

l’impact de la fluctuation de la natrémie (FDN) sur la mortalité. 

Matériel et méthodes: une étude de cohorte rétrospective-prospective menée au 

service de Réanimation Médicale durant 1 an. Ont été inclus dans l’étude 

seulement les patients ayant une dysnatrémie. Pour l’identification des facteurs 

d’acquisitions de dysnatrémies acquises, 2 groupes ont été comparés: 

Dysnatrémie à l’admission vs Dysnatrémie acquise. Pour identifier les facteurs 

prédictifs de l’hypernatrémie acquise, nous avons comparé 2 groupes: 

hypernatrémie vs hyponatrémie. Pour évaluer l’association entre la mortalité et 

les FDN, on a comparé 2 groupes: survivants vs décédés. 

Résultats: 100 patients ont été inclus dans l’étude. 60% des patients avaient une 

dysnatrémie à l’admission et 40% avaient une dysnatrémie acquise. Le taux de 

mortalité était de 50%. Les Facteurs de risques de dysnatrémies acquise en 

analyse multivariée étaient: le recours à la ventilation mécanique à l’admission, 

la présence d’une pneumopathie nosocomiale et une FDN maximale quotidienne 

basse. La prise de diurétiques était identifiée comme facteur de risque 

d’hypernatrémie acquise en analyse multivariée. Concernant l’impact des FDN 

sur la mortalité, nous n’avons  trouvé aucune association entre la mortalité et ces 

fluctuations.  

Conclusion: En Réanimation Médicale, il n’y avait pas d’association entre le 

type de dysnatrémie et la mortalité. Les dysnatrémies à l’admission et acquises 

sont fréquentes. Les FDN n’étaient pas indépendamment associées à un risque 

élevé de mortalité.   
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ABSTRACT 

Title: Dysnatremia in Medical ICU admission and acquired dysnatremia : 

Incidence, Prognosis and impact of natremia fluctuations on mortality. 

Author: Mohammed ABIDI 

Keywords: Dysnatremia- Incidence – Prognosis – Natremia  fluctuations 

Introduction: Dysnatremia in ICU are frequent and has a significant impact on 

mortality. The aims of this study were: to identify predictive factors of acquired 

dysnatremia, to evaluate the association between different types of dysnatremia 

and mortality and to evaluate the impact of natremia fluctuations on mortality. 

Materials and methods: A retrospective-prospective study was conducted at 

Medical Intensive Care Unit during 1year. Only patient who have dysnatremia 

were included in this study. To identify acquisition factors of acquired 

dysnatremia we compared 2 groups of patients: Dysnatremia at admission vs 

acquired dysnatremia. To identify predictive factors of hypernatremia, we 

compared 2 groups of patients: Hypernatremia vs Hyponatremia. To evaluate 

association between mortality and natremia fluctuations, we compared 2 groups 

of patients: survivors vs dead. 

Results: 100 patients were admitted. 60 % of included patients have 

dysnatremia at admission and 40 % have acquired dysnatremia. The mortality 

rate was 50%. The use of mechanical ventilation at admission, the presence of 

nosocomial pneumonia and low natremia maximal daily fluctuations was 

identified as risk factors of acquired dysnatremia in multivariate analysis. 

Diuretic intake at admission was identified as risk factor of hypernatremia in 

multivariate study. We didn’t find an association between natremia fluctuations 

and mortality. 

Conclusion: Dysnatremia was common in medical critically ill patients during 

ICU stay and at the day of admission. We didn’t find any association between 

the type of dysnatremia and mortality. Fluctuations in serum sodium levels were 

not independently associated with an increased risk of death.   
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