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INTRODUCTION 

 Sodium: principal cation extracellulaire  

 Hyponatrémie: 

 Désordre métabolique le plus fréquent (30% des patients hospitalisés) 

 15-20% des motifs d’admission urgentes 

 Symptomatologie variable 

 Augmentation de la morbi-mortalité 

Rôle majeur dans le maintient de l’équilibre du milieu intérieur 



3 participating societies 
ESICM 
ESE  

ERBP 



DÉFINITIONS 

 Osmolalité 

Σ[toutes les molècules], diffusibles ou non, qui sont 

dissoutes dans 1 Kg de solvant/eau plasmatique  

 Osmolarité 

Σ[toutes les molècules], diffusibles ou non, qui sont 

dissoutes dans 1 L de solution/plasma  

 Tonicité : Osmolalité efficace 

Σ[toutes les molècules], non diffusibles , qui sont dissoutes 

dans 1 L de plasma  

2 x (Na+ + K+) + Glycémie + Urée 

2 x (Na+ + K+) + Glycémie  



Modification de la Tonicité  

Mouvement d’eau  

Les solutés qui traversent librement la membrane cellulaire 

(Urée) modifient l’osmolalité mais pas d’effet sur la 

tonicité : pas de mouvement d’eau 



Métabolisme de l’eau 

 Soif 

 ADH = vasopressine  

– Stockage au niveau de la posthypophyse 

– Action rénale : réabsorption de l’eau au niveau du 
TCD 

– 3 types de régulation: 

 Osmorégulation centrale et périphérique 

 Barorégulation  

 Volorégulation: OG, sinus carotidien, crosse de l’aorte 

 Rein: SRAA 



Régulation de la volémie 



L’osmorégulation de l’ADH 



DÉFINITIONS et CLASSIFICATION 
DES HYPONATREMIES 

Différents types de classification: 

 Biologique 

 Clinique 

 Mode d’installation 

 Osmolarité 



Classification biologique 



Selon la sévérité 



Selon le délai d’installation 



Selon l’osmolalité efficace: tonicité 

275-285 mmol/l 



Les fausses hyponatrémies 

Na+
c = Na+

m + 2,4 x (Gmie - 5,5)/ 5,5 )    

Pseudohyponatrémie 

TO= Osmm - Osmc 





Mécanismes de l’hyponatrémie 

Equation d’Edelman:  

Natrémie = (Nae
+ + Ke

+)/eau totale 

Nae
+ 

H2OT 

Nae
+ 

H2OT 

Nae
+ 

H2OT 

Déplétion Dilution Inflation 
hydrosodée 



Conséquences cellulaires de 
l’hyponatrémie 



Œdème cérébral 

Adrogué et al, NEJM 2001 



Mécanisme d’adaptation cérébral 



Cas clinique 1 

 Monsieur A. H, âgé de 25 ans 

 Toxicomane, alcoolique+++ 

 Suivi en cardiologie pour cardiomyopathie dilaté 

 Traitement de fond: lasilix, IEC, antiaggrégants 

 Consulte aux urgences: détresse respiratoire sans fièvre 

 Prise de poids estimée à 5 Kg en 2 semaines 

 Examen: GCS15/15, apyrétique, , PA=100/50 mmHg 

anasarque, dyspnée et orthopnée, SpO2 à 75% en AA  

Admission en Cardiologie 



Biologie  urée: 18,4 mmol/l 

Créat: 213 µmol/l 

Na+:  118 mmol/l 

K+:  3,1 mmol/l 

GB: 5000 elts/mm3 

Ht: 20% 

Glycémie: 4,5 mmol/l 

Troponines: 0,1µmol/ 

TP = 30% et INR = 2,8 

SGOT = 850 UI/l 

SGPT = 620 UI/l 

GDS (AA) 

pH = 7,32 

PaCO2 = 55 mmHg  

PaO2 = 50 mmHg 

HCO3
- = 28 mmol/l 

SaO2 = 85% 
 



Rx Thorax  



1. Quelle est la première étape à faire devant cette Hyponatrémie? 

2. Quelle est la 2ème étape à faire devant cette Hyponatrémie? 

3. Quelle est la 3ème étape à faire devant cette Hyponatrémie? 

Bilan urinaire:  

Urée = 100 mmol/l; Na+ = 25 mmol/l; K+ = 30 mmol/l 

4. Quelle est le mécanisme le plus probable de 
cette Hyponatrémie?  

5. Quelles sont les 2 étiologies les plus probable de 
cette Hyponatrémie?  

6. Quelle est votre conduite thérapeutique devant 
cette Hyponatrémie?  



Démarche diagnostique 

Osmolalité u= uréeu +2 x (Nau
++Ku

+) 





Algorithme de prise en charge 



Hyponatrémie de sévérité moyenne 



Hyponatrémie sans signe de gravité 



Hyponatrémie aiguë  



Hyponatrémie aiguë sans signe de gravité 



Hyponatrémie chronique 



Hyponatrémie chronique 





SIADH 

Schwartz et Bartter. AJM 1975 





Étiologies de SIADH 



Traitement de SIADH 



1. Quelle est la première étape à faire devant cette Hyponatrémie? 

2. Quelle est la 2ème étape à faire devant cette Hyponatrémie? 

3. Quelle est la 3ème étape à faire devant cette Hyponatrémie? 

Donc pour Mr A. H…..   

Vérifier qu’il s’agit bien d’une hyponatrémie hypotonique 

Calcul du TO: Osm C – Osm M < 10 mosm/Kg Alcoolique  

Osmolalité efficace = 2 x (118 + 3,1) = 242,2 mmol/l 

Evaluer la sévérité de l’hyponatrémie  
Aucun signe 
de sévérité  

Calculer l’osmolalité urinaire  Demander bilan urinaire: 
Urée; Na+ et K+ 



Bilan urinaire:  

Urée = 100 mmol/l; Na+ = 25 mmol/l; K+ = 30 mmol/l 

4. Quelle est le mécanisme le plus probable de cette Hyponatrémie?  

5.Quelles sont les 2 étiologies les plus probables de cette Hyponatrémie?  

6. Quelle est votre conduite thérapeutique devant cette Hyponatrémie?  

Inflation hydro-sodée  
Prise de poids 
Anasarque 
OAP 

Insuffisance cardiaque congestive 
Cirrhose d’origine alcoolique  

Hyponatrémie chronique 
Absence de signe de gravité 

Restriction hydrique 



A J3, le patient présente 3 crises convulsives tonico-
cloniques généralisées et le contrôle de la natrémie 
était à 110 mmol/l  

7. Quelle est votre CAT en urgence faire? 



Hyponatrémie sévère 







Evolution 
 TDM cérébrale SPC était normale  

 Cessation des convulsions 

 Extubé à J3 avec bonne évolution respiratoire et 
neurologique (CGS = 15/15) 

110
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H1 H2 H3 H4 H5 H8 H10 H12 H24 H36 H48

natrémie

Courbe d’évolution de la natrémie 



A J3 post extubation, le patient présente des  
troubles de la marche et de la concentration 
avec dysarthrie 

8. Quel est votre diagnostic?  

9. Quels moyens préventifs de cette situation  



Myélinolyse centropontine 

 Lésion de démyélinisation axonale aiguë 

 ++ pontique 

 Survient après un intervalle libre d’une 
correction rapide d’une hyponatrémie 

 Symptomatogie neurologique variable 
allant de la dysarthrie au locked-in 
syndrome 

 Rôle de cofacteurs 

 Traitement préventif +++ 





 Melle A. M. âgée de 25 ans 

 ATCD: RAS 

 Céphalées intenses rebelle aux antalgiques usuels 
évoluant depuis 48h. 

 Examen: GCS:15/15, ROT vifs, photophobie, raideur de 
la nuque, vomissements en jet.  

 T°: 38°C; PA: 120/70 mmHg en décubitus et 90/50 
mmHg en orthostatisme.  

 Langue sèche, soif++ 

 

Cas clinique 2 



Examens complémentaires 

Biologie 

Urée: 12 mmol/l 

Créat: 170 µmol/l 

Glycémie: 6 mmol/l 

Natrémie: 116 mmol/l 

Kaliémie: 3,2 mmol/l  

Ht: 45% 

Protidémie: 82 g/l 

Lactates: 3 mmol/l 

Natriurése: 100 mmo/l 



1. Quel est votre diagnostic? 

2. Quelle est la cause la plus probable de 
l’hyponatrémie? 

3. Quel est le mécanisme physiopathologique de 
cette hyponatrémie? 

4. Quel est votre conduite thérapeutique devant cette 
hyponatrémie? 



Cerebralt Salt Wasting (CSW) ou  
syndrome de perte de sel d’origine cérébral 

 Perte rénale de sodium secondaire à une pathologie intracrânienne 

 Hyponatrémie et diminution de la volémie efficace 



physiopathologie 



Hyponatrémie + pathologie cérébrale :  
CSW vs SIADH  



Traitement du CSW 

 Remplissage vasculaire par du sérum physiologique 0,9% 

  En présence de signes de sévérité, PEC selon protocole 



MERCI DE VOTRE 
ATTENTION  



Ancienne classification SFAR 2011 


