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I. INTRODUCTION

L1 Physiologie de la balance hydrique et sodée

Les balances hydrique et sodée sont au centre de I'homéostasie hydro électrolytique de
I'organisme et sont deux éléments indissociables. Les mouvements d’eau a travers les
différents compartiments de l'organisme sont régis par un gradient osmotique
transmembranaire, correspondant a la concentration des solutés dans les différents
compartiments [1].

Le sodium, principal cation du milieu extra cellulaire, représente une substance
non diffusible ou « osmole active », responsable de la tonicité plasmatique. Ainsi, toute
variation de la natrémie entraine une variation de la tonicité plasmatique et modifie
’état d’hydratation intra cellulaire. Néanmoins, si I’hypernatrémie refléte toujours une
hypertonicité plasmatique, et une déshydratation intracellulaire, l'analyse de
I’hyponatrémie se révele plus fine [1-4].

Par exemple, une hyponatrémie dans le cadre d'une hyperprotidémie, ou d’une
hyperlipidémie reflete en réalit¢é une pseudo hyponatrémie isotonique par
augmentation du volume plasmatique avec un volume intra cellulaire normal. Une
hyponatrémie dans le cadre d’'une hyperglycémie refletera une fausse hyponatrémie
avec hypertonicité et une déshydratation intra cellulaire [5,6]. De méme l’analyse
étiologique des hyponatrémies vraies ou hypotoniques s’avere tres souvent complexe et

difficile a appréhender dans un service d'urgence [2,3,5].

I.2 Les données actuelles, rationnel de I'étude

Différents modeles ont essayé de hiérarchiser la démarche diagnostique, comme la
recommandation d’experts parue en 2013 dans The American Journal of Medicine, basée
sur I'analyse du milieu extra cellulaire [3]. Ou plus récemment les recommandations de
pratique clinique sur le diagnostic et le traitement de I'hyponatrémie paru en 2014
dans : European Journal of Endocrinology basées sur 'analyse du ionogramme urinaire
[2].

Malgré tout, I'analyse étiologique n’est pas simple et seul I'étude de Olsson a réussi a

étudier les différentes causes d’hyponatrémies dans un service d’urgence [7].
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Pourtant, les dysnatrémies représentent le désordre électrolytique le plus
commun, et sont associées a une morbi-mortalité importante [5,8-10]. A fortiori,
I’hyponatrémie, définie comme un taux de sodium <135mmol/L, est le trouble hydro
électrolytique le plus fréquemment rencontré dans la pratique clinique [11]. Sa prise en
charge et la démarche diagnostique qui I'accompagne rend ce désordre électrolytique
mal connu et souvent négligé par les praticiens, pourtant I'hyponatrémie ainsi que son
traitement expose le patient a des conséquences graves [12-15].

Plusieurs études sur l'incidence de ’hyponatrémie ont été réalisées en service de
réanimation mais actuellement tres peu sont effectuées dans les services d’accueil des
urgences. L’étude de Lee [16] s’est intéressée a la prévalence de ’hyponatrémie dans un
service d’'urgence, de méme que I'étude d’Arampatzis [17] est actuellement la seule a
avoir étudié les caractéristiques, les symptomes et les conséquences des dysnatrémies
profondes aux urgences.

Actuellement une seule étude a étudié la prévalence entre I'été et I'hiver des
hyponatrémies séveres [18].

A ce jour, aucune étude n’a étudié la prévalence des dysnatrémies en fonction
des saisons aux urgences de méme que les mécanismes et symptomes des

hyponatrémies profondes.

1.3 Objectifs de I’'étude

Notre étude a pour but d’étudier la distribution et I'éventuelle variation saisonniére des
dysnatrémies dans notre service d'urgence. Nous analyserons également les
hyponatrémies profondes, leurs mécanismes, leur symptomatologie ainsi que leur

pronostic.
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I1. MATERIELS ET METHODES

II.1 Lieu et durée de I’étude

Toutes les natrémies mesurées dans le service d'urgence du centre hospitalo-
universitaire Pasteur 2 a Nice, entre le 1¢r juillet 2015 et le 31 décembre 2016 ont été
inclus dans notre étude rétrospective. Le service d'urgence regroupe : le circuit médico-
chirurgical-traumatologique, le circuit court ostéo articulaire, I'unité de court séjour
d’'urgence, la maison médicale ainsi que la salle d’accueil des urgences vitales et de

réanimation des urgences vitales.

II.2 Données recueillies

Pour chaque patient admis plus d’une fois dans le service d’urgence, seul un passage a
été pris en compte.

Selon les dernieres recommandations de pratique clinique [2]:

- une hyponatrémie légere était définie comme une natrémie entre 130
et 135mmol/L
- une hyponatrémie modérée était définie comme une natrémie entre
125 et 129 mmol/L
- une hyponatrémie profonde <a 125 mmol/L
Une hypernatrémie était définie lorsque le taux de sodium était supérieur a 145

mmol /L.

Tous les prélevements de natrémies révélant une hyponatrémie vraie et une
hypernatrémie ont été classé en fonction des saisons définies comme suit : I'hiver du 21
décembre au 19 mars, le printemps du 20 mars au 19 juin, I'été du 20 juin au 21

septembre et 'automne du 21 septembre au 20 décembre.

Pour chaque hyponatrémie nous avons calculé I'osmolalité efficace ou tonicité
plasmatique selon la formule suivante : (Natrémie x 2) + glycémie (mmol/L).
Les vraies hyponatrémies étaient définies par l'existence d’'une natrémie inférieure a

135 mmol/L et d'une osmolalité efficace inférieure a 275mOsm/kg [19]
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Le sous groupe hyponatrémie profonde était défini par une natrémie
<125mmol/L, et une osmolalité efficace < 275mOsm/kg.

Pour chaque patient présentant a 'admission une hyponatrémie profonde, nous
avons également analysé rétrospectivement les données biologiques suivantes
(recueillies sur le méme prélevement sanguin que le dosage de la natrémie) : le peptide
natriurétique, le lactate veineux ou artériel, la natrémie, la kaliémie, la chlorémie, le taux
de bicarbonates, le trou anionique, la glycémie plasmatique, la protidémie, l'urée, la
créatinine, ’hémoglobine ainsi que '’hématocrite.

La thyroid stimulating hormone était prise en compte si son dosage était effectué

durant la méme hospitalisation.

Si la glycémie plasmatique était supérieure a 11,1 mmol/L , une natrémie
corrigée était calculée selon la formule de Katz: natrémie mesurée + 0,3 X
(glycémie(mmol/L) -5) [20]. Seul les natrémies corrigées <125mmol/L étaient prises en

compte.

Le ionogramme urinaire, ainsi que I'osmolalité, la créatinine, I'urée urinaire, la
glycosurie et cétonurie, étaient pris en compte seulement s'’ils étaient réalisés le jour de

I'admission aux urgences.

Enfin, pour toute hyponatrémie profonde, la variation de la natrémie était
répertoriée les trois jours suivant leur admission et les mesures de correction

effectuées au sein des urgences étaient notifiées.

Pour tous les patients admis avec une hyponatrémie vraie profonde, les données
démographiques étaient répertoriées ( I'age au moment du test, le sexe), les constantes
a 'admission, le score de Glasgow, le motif d’admission défini par l'infirmiere d’accueil
et d’orientation (cardiaque, pulmonaire, gastro entérologie, psychiatrique, intoxication,
oncologique, dermatologique, infectiologie, traumatique, hépatique, gynécologique,
rénal ou urologique), le transfert vers une unité de soins intensifs ou de réanimation, le
déces durant I'hospitalisation. Les antécédents de chaque patient parmi les suivants:
pathologie cérébrale (accident vasculaire cérébral, hémorragie sous arachnoidienne,

traumatisme cranien, pathologie inflammatoire, tumorale ou auto immune du systeme
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nerveux central et maladie de parkinson), broncho-pneumopathie chronique
obstructive, cirrhose, insuffisance cardiaque, pneumonie inférieure a 1 semaine, virus
de I'immunodéficience humaine (VIH), tumeur solide, insuffisance rénale chronique,
pathologie psychiatrique, hypothyroidie non substituée, étaient répertoriés et définis

par un nombre de comorbidités.

Nous avons évalué I'état d’hydratation extra cellulaire des patients
hyponatrémiques en recherchant dans le dossier médical des urgences les éléments
suivants de l'examen clinique initial : dyspnée, cedémes des membres inférieurs, pli
cutané, ascite, langue dépapillée, hypotonie des globes oculaires, cernes, la présence a
l'interrogatoire de diarrhées ou de vomissements, la présence de brillures du 2¢me et
3eme degré, une potomanie avérée ou enfin la réalisation d’'un sport de compétition
précédent l'admission. Ceci permettant de définir pour chaque patient un état

d’hydratation extra cellulaire : hypovolémie, euvolémie, hypervolémie ou non classable.

Le traitement des patients était répertorié, si disponible (inhibiteur de I'’enzyme
de conversion, antagonistes des récepteurs de l'angiotensine 2, beta-bloquant,
inhibiteur calcique, inhibiteur de la pompe a proton, stéroides, diurétiques de l'anse,
thiazidiques ou spironolactone, statine, anti inflammatoire non stéroidien, anti
agrégants, opioide, antibiotiques, hormone thyroidienne, antirétroviraux (VIH),
antidiabétiques oraux, psychotropes, anti épileptiques) ainsi que leur date

d’introduction si inférieure a trois semaines.

Nous avons recherché pour ces patients la présence ou non de symptomes

compatibles avec une hyponatrémie définis en deux catégories [2] :

- modérément sévere: nausée sans vomissement, confusion,
désorientation, céphalées, fatigue, crampes, vertiges et chutes
- sévere: vomissement, somnolence anormale, convulsion, score de
Glasgow <9
Et s’il s’agissait de leur motif de consultation. Ces symptdémes étaient reliés a

I’hyponatrémie seulement s’il ne pouvaient pas étre expliqués par une autre cause.
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Enfin, si un diagnostic était suspecté aux urgences celui-ci était répertorié,
confronté au diagnostic final et dichotomisé en cinq catégories: surcharge
(décompensation cedémato ascitique, insuffisance cardiaque, syndrome cardio rénal),
syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone anti-diurétique, potomanie, déplétion
(diurétiques, pathologie gastro intestinale, hyponatrémie liée a I'exercice, cerebral salt
wasting syndrom), non défini ou autres ( hypothyroidie, déficit en minéralo-
corticoides).

Les diagnostics finaux étaient retenus en fonction de l'analyse du secteur
extracellulaire : les hypervolémies étaient classées dans la catégorie surcharge, les
hypovolémies dans la catégorie déplétion (avec l'aide du ionogramme urinaire si
disponible), lorsque le secteur extra cellulaire était euvolémique ou non classable, le
ionogramme urinaire était analysé. Le mécanisme de SIADH était retenu si 'osmolalité
urinaire était >100mOsm/kg, une natriurese >30mmol/L, en I'absence de diurétiques,
d’hypothyroidie sévere ou d’insuffisance surrénalienne et une fonction rénale normale
associée ou non a une cause tumorale ou médicamenteuse. [2,3,21]

Toutes ces données ont été répertoriées a partir du dossier médical informatisé de

chaque patient.

I.3 Analyse statistique

Le traitement des données brutes a été réalisé grace au logiciel Microsoft Excel apres
réalisation de macro-commandes sous Visual Basic Access selon les besoins pour traiter
les données complexes et répétitives. L’analyse statistique des données a fait appel a
deux logiciels: Statview ® (SAS Institute, Cary NC, USA, version 5.0) et MedCalc
(MedCalcl Software bvba, Ostend Belgium, version 17.2).

Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentages et les variables quantitatives
en moyennes accompagnées de leurs écarts-types compte tenu de la normalité de la
distribution.

Les pourcentages sont comparés par un test de Chi2 et les moyennes sont comparées
par un test de Student pour séries non appariées ou une ANOVA en cas de moyennes
multiples, pouvant éventuellement tenir compte d’un facteur qualitatif associé selon le

besoin.
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L’analyse multivariée a été réalisée par régression logistique selon une technique de
backward tenant compte du caractére quantitatif ou qualitatif des données
indépendantes. La qualité du modele a été testée par le calcul de la surface sous la
courbe ROC et le test de Hosmer Lemeshow. Les odds ratio accompagnés de leur
intervalle de confiance illustrent le poids de chaque variable indépendante.

Une valeur de p inférieure a 0,05 a été retenue étant statistiquement significative.
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II1. RESULTATS

II1.1 Description de I’échantillon

Entre le 1¢rjuillet 2015 et le 31 décembre 2016 un total de 135 358 patients a été admis
dans le service d’'urgence. La natrémie a été dosée 60 861 fois chez 43 092 patients
différents du fait de passages aux urgences répétés pour certains patients. En cas de
passages multiples, la valeur de natrémie la plus basse a été retenue. La natrémie la plus
basse enregistrée était de 101 mmol/L. La natrémie la plus haute mesurée sur cette
période était de 204 mmol/L. La majorité des natrémies dosées se situant entre 133 et

146 mmol/L (Figure 1 et tableau 1).

Tableau 1 : tableau de répartitions des natrémies du 01/07/2015 au 31/12/2016

Distribution en fréquence pour Na

De(>=) a(<) Nombre Normale Nombre
101,000 | 105,120 5 1,466E-11
105,120 | 109,240 8 2,852E-8
109,240 | 113,360 30 2,150E-5
113,360 | 117,480 52 ,006
117,480 | 121,600 133 ,725
121,600 | 125,720 283 32,910
125,720 | 129,840 734 595,392
129,840 | 133,960 2285 4340,756
133,960 | 138,080 11789 12883,538
138,080 | 142,200 22230 15675,427
142,200 | 146,320 5075 7829,144
146,320 | 150,440 321 1597,669
150,440 | 154,560 62 132,005
154,560 | 158,680 29 4,368
158,680 | 162,800 18 ,057
162,800 | 166,920 14 2,954E-4
166,920 | 171,040 13 5,944E-7
171,040 | 175,160 4 4,641E-10
175,160 | 179,280 3 0,000
179,280 | 183,400 1 0,000
183,400 | 187,520 1 0,000
187,520 | 191,640 1 0,000
191,640 | 195,760 0 0,000
195,760 | 199,880 0 0,000
199,880 | 204,000 1 0,000

Total 43092 43092,000
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Figure 1 : Histogramme des répartitions des natrémies du 01/07/2015 au 31/12/2016

(exclusion des extrémes natrémies<110mmol/L et >170mmol/L)
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II1.2 Proportion d’hyponatrémies vraies

Parmi toutes les hyponatrémies enregistrées (<135mmol/L), seules 3547 sur 4541
(78,11%) présentaient une osmolalité efficace < 275mOsm/kg. Les 21,89% des
hyponatrémies restantes recensées sur cette période étaient soit des fausses soit des
pseudo hyponatrémies (osmolalité efficace >275mOsm/kg) (Figure 2 et 3).

Lors de I'analyse en fonction des différents niveaux d’hyponatrémie on remarque que la
majorité des fausses ou pseudo hyponatrémies se situent parmi les hyponatrémies
légéres, soit 27,20%. Elles représentent 2,77% des hyponatrémies profondes et 10,33%

des hyponatrémies modérées (Figure 4).
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Figure 2 : Distribution des hyponatrémies en fonction du niveau d’Osmolalité efficace
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Figure 3 : Corrélation entre I'Osmolalité efficace et I'hyponatrémie
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Figure 4 : Proportion des fausses hyponatrémies selon le niveau de natrémies
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I11.3 Prévalence des dysnatrémies en fonction des saisons

L’hypernatrémie représente 3,49% de toutes les natrémies dosées durant cette période.
L’étude de la prévalence de I'’hypernatrémie et de I'’hyper osmolalité efficace
(>300mOsm/L), montre une différence significative en fonction des saisons (p<0,0001).
Ainsi la prévalence de I'hypernatrémie et de I'hyper osmolalité efficace est plus
importante en été et en automne. La prévalence de I'hypernatrémie en été est de 4,23%
soit 631 patients sur 7423 et de 3,48% en automne soit 462 sur 13271 patients, contre
3,14% soit 233 patients sur 7423 en hiver et 2,39% soit 179 patients sur 7487 au
printemps. La prévalence de I'hyper osmolalité efficace en automne est de 5,48% soit
724 sur 13213 patients, et de 6,15% en été soit 911 sur 14819 patients contre 4,81%
soit 355 sur 7388 patients en hiver et 3,91% soit 291 sur 7445 patients au printemps
(Figure 5 et Tableau 2).
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Figure 5 : Prévalence de 'hypernatrémie et de I'hyper osmolalité efficace selon la saison
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Tableau 2 : Prévalence de I'hypernatrémie et de I'hyper osmolalité efficace selon la saison.

Tableau “résumé” pour HyperNa, Saison Tableau “résumé” pour Osmol haute, Saison
Manquants 0 Manquants 227
DDL 3 DDL 3
Chi 2 53,897 Chi 2 54,130
p (Chi2) <,0001 p (Chi2) <,0001
G-carré 55,770 G-carré 56,194
p (G-carré) <,0001 p (G-carré) <,0001
Coef. de contingence 035 Coef. de contingence ,036
V de Cramer ,035 V de Cramer ,036
Fréquences observ. pour HyperNa, Saison Fréquences observ. pour Osmol haute, Saison
autorme  été hiver printemps  Totaux autorme  été hiver printemps  Totaux
Na > 145 462 631 233 179 1505 Osmol eff > 300 724 911 355 291 2281
Na < 145 12809 | 14280 | 7190 7308 | 41587 Osmol eff <300 12489 | 13908 | 7033 7154 | 40584
Totaux 13271 14911 7423 7487 43092 Totaux 13213 14819 7388 7445 42865

L’étude de la prévalence des hyponatrémies vraies selon les saisons, n’a pas montré de
différence statistique (p = 0,15).

La prévalence était de 8,49% soit 632 patients sur 7445 au printemps, 8,77% soit 1299
patients sur 14819 en été, 8,24% soit 1089 patients sur 13213 en automne et 9,12%
soit 674 patients sur 7388 en hiver (Figure 6 et Tableau 3).
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Figure 6 : Prévalence de 'hypo osmolalité efficace en fonction des saisons
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Tableau 3 : Prévalence de I’'hypo osmolalité efficace en fonction des saisons.

Tableau “résumé” pour Osmol basse, Saison

Manquants 227
DDL 3
Chi2 5,334
p (Chi 2) ,1489
G-carré 5,323
p (G-carré) ,1496
Coef. de contingence ,011
V de Cramer ,011

Fréquences observ. pour Osmol basse, Saison

automne été hiver printemps  Totaux
Osmol eff <275 1089 | 1299 674 632 3694
Osmol eff > 275 12124 |1 13520 | 6714 6813 | 39171

Totaux 13213 14819 7388 7445 42865
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I11.4 Les hyponatrémies profondes

II1.4.a Description de la population
Sur la totalité des natrémies dosées durant cette période un total de 332 patients
(0,77%), présentaient une vraie hyponatrémie profonde, soit 7,24% de toutes les
hyponatrémies. 29 patients ont été exclus apres calcul de la natrémie corrigée et de

I'osmolalité (Figure 7).

L’age moyen était de 75,5 ans (+/- 15,3), 195 patients avaient un age supérieur ou égal a
75 ans (58,73%) et 147 patients avaient moins de 75 ans (41,27%). 211 patients étaient
des femmes (63,55%) et 121 patients étaient des hommes (36,45%).

Apres étude de la répartition de ces hyponatrémies, celles par déplétion étaient les plus
fréquemment rencontrées soit 49,70% de nos hyponatrémies profondes, 20,78%
étaient des SIADH, 14,46% étaient dii a une surcharge, 7,83% se révélaient étre une

potomanie, 1,81% une autre cause et 5,42% sont restées indéterminées (Figure 8).
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Figure 7 : Flow chart
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Figure 8 : Répartition des mécanismes des hyponatrémies séveres
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I11.4.b  Différence d’dge en fonction des mécanismes
d’hyponatrémie

Il existe une différence moyenne d’age de 15 ans pour une hyponatrémie par déplétion
contre une hyponatrémie par potomanie (p<0,0001), et une différence moyenne d’age
de 5 ans pour une hyponatrémie par déplétion contre une par SIADH (p = 0,0126).
Aucune différence statistique n’a été mise en évidence pour le groupe « non déterminé
et autres », de méme qu’entre le groupe SIADH et surcharge-(p= 0,7315) (Figure 9 et
Tableau 4).
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Figure 9 : Age moyen en fonction du mécanisme de I’hyponatrémie
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Tableau 4 : Test PLSD Fisher pour l'dge en fonction du mécanisme de I'hyponatrémie

Test PLSD de Fisher pour Age

Effet : Mécanisme

Niveau de significativité : 5 %
Critére d’inclusion : Vrai hypo de Données sans titre #1

DEPLETION, ND / AUTRE
DEPLETION, POTOMANIE
DEPLETION, SIADH
DEPLETION, SURCHARGE
ND / AUTRE, POTOMANIE
ND / AUTRE, SIADH

ND / AUTRE, SURCHARGE
POTOMANIE, SIADH
POTOMANIE, SURCHARGE
SIADH, SURCHARGE

Diff. moy.  Diff. crit. ~ Valeur p
7,057 6,346 ,0294
14,797 6,129 <,0001
5,312 4,164 ,0126
6,265 4,764 ,0101
7,740 8,222 ,0649
-1,745 6,884 ,6184
-,792 7,262 ,8303
-9,485 6,684 ,0056
-8,532 7,073 ,0182
,953 5,460 ,7315

w nu non
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En analysant les différents mécanismes en fonction de 1'age on observe une différence
significative (p<0,0001) en fonction des mécanismes et des niveaux d’age. 80,77% des
hyponatrémies secondaires a une potomanie ont moins de 75 ans et inversement 69,7%

des hyponatrémies secondaires a une déplétion ont plus de 75ans (Figure 10 et Tableau

5).

Figure 10 : Proportion des différents mécanismes d’hyponatrémie en fonction du niveau

d’dge
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Tableau 5 : Proportion des différents mécanismes d’hyponatrémie en fonction du niveau
d’dge
Déplétion ND/Autre  Potomanie SIADH Surcharge

Age<75ans 30,30% 45,83% 80,77% 46,38% 47,92%
Age >75ans  69,70% 54,17% 19,23% 53,62% 52,08%
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Tableau “résumé” pour Mécanisme, Niveau Age
Critere d’inclusion : Vrai hypo de Stats finales2.svd

Manquants 0
DDL 4
Chi 2 26,748
p (Chi2) <,0001
G-carré 27,328
p (G-carré) <,0001
Coef. de contingence ,273
V de Cramer ,284

Fréquences observ. pour Mécanisme, Niveau Age
Critére d’inclusion : Vrai hypo de Stats finales2.svd

Age<75 Age>=75 Totaux

DEPLETION 50 115 165
ND/ AUTRE 11 13 24
POTOMANIE 21 5 26
SIADH 32 37 69
SURCHARGE 23 25 48
Totaux 137 195 332

II1.4.c  Hyponatrémies séveres symptomatiques :
Nous avons recherché dans les observations médicales la présence, de symptomes
pouvant étre reliés a une hyponatrémie, et avons ainsi catégorisé les patients de I'étude
en symptomatique ou non. L’analyse univariée de la présence de symptomes en
fonction des mécanismes a montré une différence significative (p=0,0004) avec 76,81%
des SIADH présentant des symptémes d’hyponatrémie et 81,48% des déplétions. Les
hyponatrémies secondaires a une surcharge semblent les moins symptomatiques avec
seulement 50% des patients présentant des symptdémes compatibles (Figure 11 et

Tableau 6).
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Figure 11 : Présence de symptémes compatibles avec I’hyponatrémie en fonction du

mécanisme
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Tableau 6 : Présence de symptémes compatibles avec ’'hyponatrémie en fonction du

mécanisme

Tableau “résumé” pour Symptomatique, Mécanisme
Critére d’inclusion : Vrai hypo de Stats finales2.svd

Manquants 3
DDL 4
Chi 2 20,271
p (Chi2) ,0004
G-carré 18,856
p (G-carré) ,0008
Coef. de contingence 241
V de Cramer ,248

Fréquences observ. pour Symptomatique, Mécanisme
Critére d’inclusion : Vrai hypo de Stats finales2.svd
DEPLETION ND/AUTRE POTOMANE SIADH SURCHARGE Totaux

0 30 8 8 16 24 86
1 132 16 18 53 24 243
Totaux 162 24 26 69 48 329

En analyse univariée, les hyponatrémies par déplétion ou par potomanie présentaient

plus fréquemment des éléments de gravité (symptomes séveres et/ou admission en
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réanimation ou en soins intensifs), en comparaison des hyponatrémies par surcharge et

par SIADH (Figure 12 et Tableau 7).

Figure 12 : Signes cliniques de gravité ou d’admission en réanimation ou en soins intensifs

en fonction des mécanismes d’hyponatrémie
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Tableau 7 : Signes cliniques de gravité ou d’admission en réanimation ou en soins intensifs

en fonction des mécanismes d’hyponatrémie

Tableau “résumé” pour S clinigiues de gravité ou réa, Mécanisme
Critére d’inclusion : Vrai hypo de Stats finales2.svd

Manquants 0
DDL 4
Chi 2 12,159
p (Chi 2) ,0162
G-carré 12,352
p (G-carré) ,0149
Coef. de contingence ,188
V de Cramer ,191

Fréquences observ. pour S clinigiues de gravité ou réa, Mécanisme
Critere d’inclusion : Vrai hypo de Stats finales2.svd
DEPLETION ND/AUTRE POTOMANIE SIADH SURCHARGE Totaux

0 84 17 14 49 33 197
1 81 7 12 20 15 135
Totaux 165 24 26 69 48 332

I11.4.d  Hyponatrémie et mortalité hospitaliéere :
En analyse univariée, la mortalité hospitaliere des patients classés dans le groupe
surcharge était significativement plus élevée que celle des patients du groupe déplétion

(29,79% vs 15,19%, p=0,0002) (Figure 13 et Tableau 8).
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Figure 13 : Mortalité hospitaliére selon le mécanisme de I'hyponatrémie
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Tableau 8 : Mortalité hospitaliére selon le mécanisme de I’hyponatrémie

Tableau “résumé” pour Décés, Mécanisme
Critére d’inclusion : Vrai hypo de Stats finales2.svd

Manquants 12
DDL 4
Chi 2 22,264
p (Chi2) ,0002
G-carré .
p (G-carré) .
Coef. de contingence ,255
V de Cramer ,264

Fréquences observ. pour Décés, Mécanisme
Critere d’inclusion : Vrai hypo de Stats finales2.svd
DEPLETION ND/AUTRE POTOMANEE SIADH SURCHARGE Totaux

0 134 21 26 64 33 278
1 24 0 0 4 14 42
Totaux 158 21 26 68 47 320

I11.4.e  Analyse multivariée : facteurs influencant les

hyponatrémies symptomatiques :

35,00%

Afin de déterminer les variables indépendantes associées a la présence de symptémes

cliniques d’hyponatrémie, nous avons réalisé une analyse multivariée par régression
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logistique (Figure 14), en prenant en compte les facteurs suivants: I'dge, le sexe, la

saison, le mécanisme de I'hyponatrémie, le niveau de natrémie et le nombre de

comorbidités. Les trois seuls facteurs indépendamment associés a l'absence de

symptomes d’hyponatrémie étaient: un age inférieur a 75 ans (OR = 0,5639 [0,3346-
0,9502] p=0,0314), la surcharge hydro-sodée (OR=0,2768 [0,1443-0,5311] p=0,0001)
et une profondeur moindre d’hyponatrémie (OR= 0,8995 [0,8339-0,9704] p=0,0062).

Ainsi par exemple, les hyponatrémies par surcharge volémique avaient trois fois moins

de chance d’étre symptomatique dans notre étude.

Figure 14 : capture d’écran de l'analyse multivariée, pour la recherche de facteurs

influengant les hyponatrémies symptomatiques

CRNR= R

Method Backward
Enter varnable if P= 0,05
Remove variable if P> | 0.1

Hosmer & Lemeshow test

Chi-squared
DF,
Significance level

13,1091
9
P =0,1577

Sample size 325

Positive cases * 241 (74,15%)

Negative cases ® 84 (25,85%)

* Symptomatique = 1

® Symptomatique = 0

Overall Model Fit Contingency table for Hosmer & Lemeshow test [Hide]

Null model -2 Log Likelihood 371,437 o I =0 I = | —

Full model -2 Log Likelihood 342,424 | Observed | Expected | Observed |  Expected |

Chi-squared 29,013 1 19 19,825 17 16,175 36

DF. 3 5 7 9,035 17 | 14,965 24

Significance level P < 0,0001 3 18 11,628 17 23,372 35

Cox & Snell R? 0,08540 4 [ 7.585 21 19,415 27

Nagelkerke R® 0,1254 5 i 7.487 23 23513 k3|
6 el 7,343 26 25,657 | 33

Coefficients and Standard Errors 7 ' 5,338 20 20,662 26

Variable Coefficient | Std. Emmor Wald P 8 1 6,111 32 26,889 33

Meécanisme="SURCHARGE" -1,28436 0,33241 14,9289 0,0001 9 [ 4,852 25 27,148 32

Niveau_age="Age<75" 057291 026622 46313 0,0314 10 4 3627 28 28,373 | 32

Na_cor 010587  0,038677 74830  0.0062 1 1 1,169 15 14,831 16

LETHEN 1 25h60 CnE ST 89,3298 SEET Classification table {cut-off value p=0,5)

Varnables not included in the model Predicted group |

Mécanisme="ND / AUTRE" Actual group 0 | 1 | Percent correct

Mécanisme="POTOMANIE" Y=0 13 71 15,48%

Mécanisme="SIADH" Y=1 127 229 95.02%

Nb_comorb Percent of cases correctly classified [ 74,46%

Saison="automne"

Saison="hiver" ROC curve analysis

Saison="printemps” Area under the ROC curve (AUC) 0,698

Sexe="M" Standard Error 0,0331

0Odds Ratios and 95% Confidence Intervals 95% Confidence interval 06450 0.748

Vanable QOdds ratio 95% CI

Mécanisme="SURCHARGE" 0,2768 0,1443 to 0,5311

Niveau_age="Age<75" 0,5639 0,3346 to 0,9502

Na cor 0,8995 0,8339 to D,9704
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II1.4.f  Analyse multivariée : facteur influencant la mortalité
hospitaliére :
Afin de déterminer les variables indépendantes associées a la mortalité des patients de
notre étude porteurs d’'une hyponatrémie profonde, nous avons réalisé une analyse
multivariée par régression logistique (Figure 15), en prenant en compte les facteurs
suivants : 'age, le sexe, le nombre de comorbidités, le mécanisme de I'hyponatrémie, le
niveau de natrémie et la présence ou non d’'une hyponatrémie symptomatique. Les trois
seules variables indépendantes associées a la mortalité des hyponatrémies séveres
étaient : le nombre de comorbidités (OR=1,8390 [1,3577-2,4910] p=0,0001), le sexe
masculin (OR=2,3791 [1,1351-4,9865] p=0,0217), et la surcharge hydro-sodée (OR=
3,0847[1,3969-6,8117] p= 0,0053).
Les hyponatrémies par surcharge volémique avaient trois fois plus de risque de déces

dans notre étude.

Figure 15: capture d’écran de l'analyse multivariée, pour la recherche de facteurs

influengant la mortalité dans les hyponatrémies séveres

Method Backward

Enter vanable if P< 0,05

Remove variable if P> | 0,1

Sample size 316

Positive cases * 42 (13,29%)

Negative cases ® 274 (86,71%)

“Décés=1

®Décés =0

Overall Model Fit Contingency table for Hosmer & Lemeshow test [Hide]

Null model -2 Log Likelihood 247 671 ) [ Y=0 Y=1 | —

Full modal -2 Log Likelihood 212,003 | Observed Expected |  Observed |  Expected |

Chi-squared 35,668 1 30 29,139 0 0,861 30

DE. 4 2 38 39,401 3. 1,599 M

Significance level P < 0,0001 3 24 22 666 Bl 1334 24

Cox & Snell R? 0,1067 4 44 42,806 24 3,194 46

Nagelkerke R% 0,1965 5 25 23,583 31 2,417 3
6 19 19,815 31 2,185 2

Coefficients and Standard Errors 7 24 25 431 5 3,569 29

Wariable Coefficient | Std. Emor | Wald | P 8 25 27123 8 5877 33

Niveau_age="Age<75" 074128 0,39516 ~ 3,5190  0.0607 ¢! I8 25005 i 8,825 4

Nb_comorb 060922  0,15432 154841  0,0001 10 14 13,960 12 12,040 26

Mécanisme="SURCHARGE 1,12646 0,40417 T.7679 0,0053 Classification table {cut-off value p=0,5)

Sexe="M" 086671 037756 52697  0,0217 E

Constant 320472 037591 72,6800  <0,0001 ey FTEAEE 9‘“’”? I Do ——

0 1

Wariables not included in the model Y=0 271 3 98,91%

Mécanisme="ND / AUTRE" Y=1 36 3 14,29%

Mécanisme="POTOMANIE" Percent of cases correctly classified | 87,66%

Mécanisme="3IADH"

Symptomatique=0 ROC curve analysis

Symptomatique="" Area under the ROC curve (AUC) 0,769

Na_cor Standard Error 0,0385

0Odds Ratios and 95% Confidence Intervals i EELEETED TEvE] -8 Jitoatl, ST

Wariable Odds ratio 85% CI

Niveau age="Age<75" 0,4765 0,2196 to 1,0338

Nb_comorb 1,8390 1,3577 t0 2,4910

Mécanisme="SURCHARGE" 3,0847 1,3969 10 6,8117

Sexe="M" 23791 1,1351 to 4,9565

Hosmer & Lemeshow test

Chi-squared 74337

DF 8

Significance level P =0,4906
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I11.4.9g  Correction de I’hyponatrémie en fonction des
mécanismes :
Il n’existe pas de différence significative de natrémie selon le mécanisme étiologique

(Figure 16 et Tableau 9).

Figure 16 : Test d’ANOVA du niveau de natrémie a J1 en fonction des mécanismes

140

120 1
100 1

40 1
20 1
DEPLETION ND/AUTRE POTOMANIE SIADH SURCHARGE

Tableau 9 : Test ANOVA du niveau de natrémie a J1 en fonction des mécanismes

ddl  Somme des carrés  Carré moyen Valeurde F Valeurdep Lambda Puissance
Meécanisme 4 106,589 26,647 1,401 ,2340 5,605 425
Résidu 253 4810,835 19,015

La variation de la natrémie entre 'admission et le 1¢r jour a pu étre calculée chez 253
patients sur 332 inclus, 6 patients étaient retournés a domicile le 1¢r jour, 4 étaient

décédés et 69 n’ont pas bénéficié d'un dosage de la natrémie.
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Celle-ci est significativement différente selon le mécanisme étiologique a l'origine de
I’hyponatrémie (p<0.0001).

La natrémie augmente plus rapidement le premier jour lorsque I'’hyponatrémie est
secondaire a une potomanie (différence moyenne de -5,4 mmol/l pour déplétion vs.
potomanie (p<0,0001), de 6,7 mmol/l pour potomanie vs. surcharge (p<0,0001) et de 6
mmol/] pour potomanie vs. SIADH, p<0,001) (Figure 17 et Tableau 10).

Figure 17 : Comparaison des variations de natrémie entre I'admission et le 1¢" jour selon

les mécanismes

18

16 1 r

141 I

12 1 r

10 1

aliflan

DEPLETION ND/AUTRE POTOMANIE SIADH SURCHARGE

Delta Na cor
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Tableau 10 : Test de variance (ANOVA) du Delta de natrémie entre I'admission et le 1¢"
jour selon les mécanismes

ddl Somme des carrés Carré moyen ValeurdeF Valeurdep Lambda Puissance
Meécanisme 4 750,062 187,516 8,944 <,0001 35,776 1,000
Résidu 253 5304,341 20,966

Diff. moy.  Diff. crit. ~ Valeur p

DEPLETION, ND / AUTRE -1,661 2,457 ,1844
DEPLETION, POTOMANIE -5,409 2,077 <,0001 | S
DEPLETION, SIADH ,650 1,466 ,3834
DEPLETION, SURCHARGE 1,273 1,696 ,1406
ND / AUTRE, POTOMANIE -3,748 3,019 ,0152| S
ND / AUTRE, SIADH 2,311 2,637 ,0857
ND / AUTRE, SURCHARGE 2,933 2,771 ,0381 | S
POTOMANIE, SIADH 6,059 2,287 <,0001 | S
POTOMANIE, SURCHARGE 6,682 2,440 <,0001 | S
SIADH, SURCHARGE ,623 1,948 ,5295
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IV. DISCUSSION

Les dysnatrémies représentent le trouble électrolytique le plus fréquemment rencontré
aux urgences et les hyponatrémies comme les hypernatrémies sont grevées d’'une morbi
mortalité importante [5,8,14,17]. De plus, les hyponatrémies habituelles aux urgences
sont associées a un risque de chute et de fracture altérant la qualité de vie des patients
souvent agés, associé a une perte d’autonomie non négligeable dans notre population

vieillissante [12,13,15].

Dans notre étude les dysnatrémies représentent 14,3% des natrémies dosées aux
urgences. Différentes études ont été effectuées dans les services de soins intensifs ou de
réanimation, comme I'étude de Funk [9], ou la fréquence des dysnatrémies représentait
24,6% des admissions dans ces unités. Les études réalisées aux urgences sont moins
nombreuses, mais I'étude d’Arampatzis [17] retrouvait une prévalence de 12% des
dysnatrémies parmi les patients admis aux urgences.

La prévalence des hypernatrémies parmi notre population de patients était de
3,49%, contre 6,9% dans I’étude de Funk [9] et 2% dans I'étude d’Arampatzis [17]. Ces
différences sont probablement dues a des échantillons de patients de taille différente,
avec une population différente plus séveére en réanimation, mais également du fait qu’'un
certain nombre de dysnatrémies sont acquises durant I’hospitalisation, et ne sont donc
pas présentes lors de l'admission. Ainsi Anderson [22] remarque que 33% des
hyponatrémies étaient présentes a 'admission et 67% se sont développées durant le

séjour.

La prévalence des hyponatrémies est de 10,64% parmi notre échantillon de
patients. 0,77% des patients admis aux urgences présentent une hyponatrémie
profonde soit 7,24% des hyponatrémies, I'étude d’Arampatzis [17] relevait une
prévalence de 10% des hyponatrémies aux urgences et 0,4% d’hyponatrémies
profondes (natrémie<121 mmol/L). L’étude de Lee [16] seule étude prospective des
hyponatrémies aux urgences a été réalisée sur des patients admis aux urgences de
Taiwan, et retrouvait une prévalence des hyponatrémies de 3,83%
(natrémie<135mmol/L) et une prévalence de 1,4% des hyponatrémies profondes

(natrémie < 125mmol/L). L’étude de Bennani [23] réalisée en réanimation médicale et
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relevant seulement lincidence des hyponatrémies <130mmol/L, présentent a
I'admission, et non acquises durant le séjour, étaient de 13,7%. L’étude de Funk [9]
retrouvait une prévalence de 17,7% des hyponatrémies et de 1,2% des hyponatrémies
profondes. Nos chiffres se rapprochent donc de ceux retrouvés dans les études réalisées
a 'admission a I'hépital alors qu’ils sont abaissés comparé aux études réalisées en per
hospitalisation de méme que par rapport a I'’étude de Lee [16] probablement du fait
d’une durée plus courte de cette étude prospective (mai a juin 1996) et d’'un échantillon

également plus restreint.

L’étude de l'osmolalité efficace dans le groupe hyponatrémie a montré que
presque un quart était en réalité des fausses ou pseudo hyponatrémies (21,89%). Cette
donnée est a prendre en compte de maniere systématique dans l'étude de ce désordre
électrolytique. De méme I'étude de la natrémie corrigée en fonction de la glycémie,
pouvant étre appréhendée par le calcul de I'osmolalité efficace ou le calcul de la
natrémie corrigée [5,19,20]. L’étude de Lee rapporte 12,7% de fausses hyponatrémie,

contre 16,3% pour I'étude d’Anderson [16,22].

Nous avons pu mettre en évidence une distribution préférentielle des
hypernatrémies en fonction des saisons, avec une augmentation de leur fréquence en
été et en automne. Ceci correspondant aux périodes sujettes a des températures plus
élevées dans le sud de la France, ou notre population agée est plus a risque de
déshydratation et ce malgré le plan national canicule revisité en 2017 réalisé suite a la
canicule de 2003 [24]. Nous n’avons pas pu mettre en évidence de différence
significative des hyponatrémies en fonction de la saison malgré le fait que le mécanisme
le plus fréquemment rencontré dans les hyponatrémies séveres est la déplétion et
pourrait donc étre extrapolé comme les hypernatrémies a une déshydratation durant
les saisons « chaudes ». Ceci, s’explique peut étre par le fait que le mécanisme principal
des hyponatrémies légeres et modérées, non explorées dans notre étude, est différent.

La seule étude ayant étudié une variance saisonniere est celle de Huwyler [18]
qui n’étudie que les hyponatrémies profondes (<125mmol/L) et leur distribution entre
I'hiver et Iété. Cette étude retrouvait une distribution plus fréquente des hyponatrémies

profondes en été a la différence de la notre. Ceci pouvant s’expliquer par le fait que nous
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avons étudié la répartition parmi 4 saisons et non deux et que notre étude porte sur la

totalité des hyponatrémies.

Dans les différentes études réalisées aux urgences le mécanisme prépondérant
d’hyponatrémie était le SIADH, les diurétiques thiazidiques et I’hypovolémie [25,26],
pour l'étude d’Olsson [7] qui étudiait I'épidémiologie et les caractéristiques des
hyponatrémies aux urgences. L’étude de Lee [16] a montré que 65% des
hyponatrémies étudiées étaient dues a une hypovolémie. Dans I’'étude d’Anderson [22]
réalisée sur les patients hospitalisés les hyponatrémies sont pour plus d'un tiers
normovolémiques, la majorité étant des SIADH.

L’étude approfondie des hyponatrémies profondes aux urgences a été une part
importante de notre étude. L’étude du mécanisme a été basée sur I'évaluation de I'état
d’hydratation du patient et donc du secteur extra cellulaire a la phase initiale, et du
ionogramme urinaire si disponible [2,3]. Ainsi, nous avons pu montrer que le
meécanisme prépondérant dans le cadre de ces hyponatrémies était la déplétion pour la
moitié des cas (49,7%), suivi du SIADH (20,78%) et des causes de surcharge (14,46%).
L’'importance de ce mécanisme laisse a penser que les campagnes de prévention
notamment suite au plan canicule, ne sont pas encore parfaitement intégrées d’autant
que la population étudiée est composée de 58,73% de personnes agées de plus de 75
ans. Ces chiffres sont concordants avec I'étude de Lee [16], mais discordant de I'étude
d’Olsson [7], ceci pouvant s’expliquer par la différence dans les populations étudiées.
Notre étude portant sur une population du sud de la France alors que I'étude d’Olsson a
été réalisée en Suéde, avec notamment une variation de température non négligeable
entre les deux régions, pouvant étre une des explications a cette différence de
mécanisme.

Dans les unités de soins intensifs 'étude de Friedman [27] rapporte une part
prédominante d’hyponatrémie hypervolémique ou euvolémique (dominé par le SIADH).
L’étude de la distribution des mécanismes en fonction de la tranche d’age est
intéressante et confirme que la déplétion est la cause la plus fréquente chez les sujets
agés, par contre les hyponatrémies chez les sujets jeunes (de moins de 75ans) sont tres
largement dominées par la potomanie. Cette différence de mécanisme en fonction de
I'age n’a a ce jour pas été décrite, et est intéressante a connaitre dans les départements

de médecine d'urgence, de part leur différence de traitement notamment.
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Nous n’avons pas mis en évidence d’hyponatrémie liée a un exercice physique
dans notre étude [28,29], de méme I'’hyponatrémie secondaire a un syndrome de perte
de sel n’a pas été mis en évidence, malgré la présence de traumatisés craniens ou de
cérébro 1ésés dans notre étude [30]. Ceci pouvant s’expliquer par l'apparition
probablement secondaire et non présente a la phase aigue de ces troubles, ainsi leur
étude sera plus facilement réalisée dans des services d’hospitalisation et plus

particulierement en réanimation.

Les hyponatrémies sont associées a une cohorte de symptomes souvent variés et
non pris en compte, pour certains d’entres eux (nausée, asthénie...), par les cliniciens,
allant d’'une gravité modérée a sévere [2,3,17,31-33] Dans notre étude pres de trois
quarts des hyponatrémies profondes sont symptomatiques. Dominées par les
hyponatrémies par déplétion, les hyponatrémies secondaires a une surcharge ne sont
symptomatiques que dans 1 cas sur 2. De méme que les signes cliniques de gravité
présents dans 40,66% des cas majoritairement dans les hyponatrémies secondaires a
une potomanie ou a une déplétion. Ceci pouvant étre compatible avec la rapidité
d’installation de ces hyponatrémies, rentrant dans la catégorie, hyponatrémie aigue
alors que souvent dans les SIADH ou les hyponatrémies secondaires a une surcharge les
installations sont plus lentes, et rentrent dans le cadre des hyponatrémies chroniques
[2,3,34-38].

La proportion d’hyponatrémie symptomatique est difficilement comparable avec
I'étude d’Arampatzis [17] ou 38% de la population présentant une hyponatrémie
profonde avait des symptomes neurologiques car la dichotomie entre signes de gravité
et symptomes modérés n’était pas effectuée. Néanmoins on pourrait classer les
symptomes neurologiques parmi les hyponatrémies avec signes de gravités avec un
pourcentage similaire dans nos deux études.

L’analyse multivariée met en évidence que la surcharge, 'dge<75ans et le niveau
de natrémie sont des facteurs protecteurs d’hyponatrémie symptomatique. L’étude des
symptomes n’a pas été réalisée dans lI'étude de Mohammed [38] portant sur les
hyponatrémies de surcharge, néanmoins ces hyponatrémies s’installent plus lentement
et sont moins a risque d’étre symptomatiques par la création de mécanismes

d’adaptation cérébrale [36].
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Une partie importante de notre travail a porté sur I'étude de la mortalité
hospitaliere, I'analyse univariée a mis en évidence une mortalité plus importante dans
le groupe surcharge, cette notion est retrouvée dans 'analyse multivariée avec 3 fois
plus de risque de déces dans le groupe surcharge. Ceci est compatible avec I'étude de
Mohammed [38] ou la natrémie lors d'un épisode de décompensation cardiaque est
associée a une augmentation du risque de mortalité a 1an.

Le sexe masculin apparait comme un facteur influencant la mortalité, a la
différence de I’encéphalopathie hyponatrémique qui est plus fréquente chez la femme
[39,40].

Le nombre de comorbidités a été également retrouvé comme facteur aggravant et
apparait logique, les patients souffrant auparavant de comorbidités sont de ce fait plus

fragiles.

L’hyponatrémie expose le patient a des conséquences graves par son désordre en
lui méme, de méme que par son traitement [32,41-44]. Tres souvent ce trouble difficile
dans sa démarche diagnostique, ne bénéficie pas de traitement a la phase aigue, sauf
certaines hyponatrémies séveres présentant des signes de gravité [34,35,37]. Dans
notre étude seul 11 patients ont bénéficié de l'administration de sérum salé
hypertonique, tous présentaient des criteres d’hyponatrémie profonde sévere [37].
Néanmoins, 124 patients n’ont pas bénéficié d’'une correction de la natrémie a la phase
aigue malgré la présence de signes de gravité. Ceci peut s’expliquer par le fait que la
conséquence la plus grave liée a la correction des hyponatrémies est la myélinolyse
centropontine, cette pathologie est présente lors de corrections trop rapides de la
natrémie [34,42-44]. Elle met donc un frein a la prise en charge des hyponatrémies
dans un service d’'urgence de part notamment une variation de la natrémie lors de la
correction plus difficile a monitorer qu’en réanimation. Aucun cas n’a été rapporté dans

notre étude.

Conformément aux recommandations, la natrémie devra bénéficier d’une
correction lente, pour celles ne présentant pas de signes de gravité, avec une correction
ne devant pas dépasser 10mmol/L les premiéres 24h et 8mmol/l par 24heures les

autres jours [2,34,35,37,45].
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36 patients ont dépassé les seuils de correction recommandés les premieres 24heures,
avec un maximum de 26mmol/1 en 24h.

Nous n’avons pas observé de différence du niveau de natrémie au 1€ jour entre
les mécanismes, mais par contre une variation importante de la natrémie pour les

patients présentant une potomanie par rapport aux autres mécanismes.

IV.1 Limites de I’'étude

La limite principale de notre étude est son caractere rétrospectif. La récupération des
différentes données, notamment le traitement, le statut volémique des patients ou la
présence de symptomes n’a été pris en compte que s’ils étaient notés dans
'observation initiale.

De plus le ionogramme urinaire n’était réalisé a 'admission que dans de rares cas, de ce
fait son analyse les jours suivants se révélait faussée par les thérapeutiques déja
engagées, et donc difficile a prendre en compte pour 'aide au diagnostic.

La majeure partie de notre étude a porté sur les hyponatrémies profondes seulement,
qui représentent qu'une faible partie des hyponatrémies et qui nécessiterait d’étre

étendu aux hyponatrémies légeres et modérées afin d’extrapoler les résultats.
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V. CONCLUSION

Les dysnatrémies et plus particulierement les hyponatrémies sont des troubles
fréquemment rencontrés aux urgences.

Notre travail suggere que les hypernatrémies sont plus fréquentes en été et en automne,
a la différence des hyponatrémies qui n’ont pas de prédominance. Nous avons pu mettre
en évidence qu’'une large proportion d’hyponatrémie sont en réalité de fausses ou des
pseudo hyponatrémies et méritent d’étre recherchées systématiquement.

Enfin dans notre étude, les hyponatrémies profondes, aux urgences sont dominées par
les mécanismes de déplétion chez les personnes d’age supérieur ou égal a 75 ans et par
la potomanie chez les plus jeunes. Ces deux mécanismes sont pourvoyeurs de
symptomes plus souvent séveres, et associés pour la potomanie a une variation rapide
de la natrémie.

Néanmoins, si le mécanisme de surcharge n’est pas le plus fréquent, il présente des
symptomes dans un cas sur deux, et dans un tiers des cas seulement une
symptomatologie grave. Il est pourtant un facteur de mortalité dans les hyponatrémies

profondes.
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RESUME

Introduction : L’hyponatrémie est un trouble ionique grevé d’'une importante morbi-

mortalité dont I'importance est souvent sous-estimée a la prise en charge initiale du
patient. Notre objectif est d’analyser la distribution et la variation saisonniere des
dysnatrémies puis d’étudier les hyponatrémies profondes: leurs mécanismes,
symptomatologie et pronostic.

Matériels et méthodes: Etude rétrospective monocentrique incluant toutes les
natrémies dosées aux urgences du CHU de Nice du 01/07/2015 au 31/12/2016. Pour
les patients présentant une hyponatrémie profonde (Na<125mmol/l), les données
démographiques, cliniques et paracliniques ont été recueillies.

Résultats: Parmi les 43 092 natrémies dosées, on constate 1505 (3,49%)
hypernatrémies, 4587 (10,64%) hyponatrémies dont 361 (0,84%) hyponatrémies
profondes. Il existe une prévalence saisonniére en été/automne des hypernatrémies. Il
existe un nombre important (21,89%) d’hyponatrémies sans hypoosmolarité (Osm >
275mO0sm/Kg) portant le nombre total d’hyponatrémie vraie profonde a 332 (0,77%).
Les 4 mécanismes étiologiques principaux d’hyponatrémies sont : la déplétion (49,7%),
le SIADH (20,8%), la surcharge hydro-sodée (14,5%) et la potomanie (7,8%). Les
hyponatrémies par déplétion (49%) et par potomanie (46,2%) sont associées a une
symptomatologie grave (p=0,0162). La mortalité est prépondérante dans les groupes
surcharge (29,8%) et déplétion (15,2%) (p=0,0002). Les facteurs protecteurs vis-a-vis
de I'hyponatrémie symptomatique sont : 'age <75 ans (OR = 0,5639 [0,3346-0,9502]
p=0,0314), I'étiologie liée a une surcharge hydro-sodée (OR=0,2768 [0,1443-0,5311]
p=0,0001) et la faible profondeur de I'hyponatrémie (OR= 0,8995 [0,8339-0,9704]
p=0,0062). Les trois facteurs de mortalit¢é des hyponatrémies profondes sont: le
nombre de comorbidités (OR=1,8390 [1,3577-2,4910] p=0,0001), le sexe masculin
(OR=2,3791 [1,1351-4,9865] p=0,0217), et la surcharge volémique (OR= 3,0847
[1,3969-6,8117] p= 0,0053).

Discussion-Conclusion : Peu d’études se sont intéressées a I'étude des dysnatrémies
aux urgences. La prévalence de l'hyponatrémie et de I'’hyponatrémie profonde
retrouvées dans cette étude concorde avec les données de la littérature. Le mécanisme
physiopathologique prépondérant varie selon les études et est probablement
dépendant du type de population concernée. Enfin, I'hyponatrémie profonde secondaire
a une surcharge hydro-sodée est associée a une surmortalité reflétant probablement la
fragilité du terrain sous-jacent.

Mots clés : hyponatrémie, hypernatrémie, médecine d’urgence, variation saisonniére,
symptomes.
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