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OBJECTIFS

1/ Définir la déshydratation aigue

2/ Préciser les particularités de la composition corporelle en fonction de l’âge et de la

régulation hydroélectrolytique.

3/ Décrire les différents mécanismes de la déshydratation.

4/ Etablir le diagnostic positif d’une déshydratation en se basant sur les données de

L’anamnèse et de l’examen physique.

5/ Evaluer le degré de sévérité d’une déshydratation

6/ Etablir la prise en charge d’une déshydratation aigue en fonction de sa sévérité.
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I- INTRODUCTION

La déshydratation aigue est l’ensemble des troubles engendrés par un déficit aigu, important

et non compensé en eau et en électrolytes des compartiments hydriques de l’organisme ;

Elle résulte d’un bilan négatif entre les entrées et les sorties en eau dans notre organisme.

Elle représente une cause majeure de morbidité et de mortalité dans le monde et

notamment dans les pays en voie de développement.

Le pronostic, à court terme, est conditionné par le risque de choc hypovolémique mettant en

jeu le pronostic vital immédiat et, à long terme, par le risque de séquelles neurologiques

consécutives aux troubles hydroélectrolytiques et à l’altération de l’état hémodynamique.

Le traitement d’une déshydratation aigue est une urgence en toute situation et une extrême

urgence en cas de choc hypovolémique.

II- DEFINITION

La déshydratation est une perte excessive de la teneur en eau de l’organisme engendrant un

déficit du volume liquidien par déséquilibre du bilan hydrosodé.

III- PHYSIOPATOLOGIE

1- Rappel physiologique

L’eau est le principal constituant de notre organisme, il représente 50 à 60% du poids du

corps.

L’eau est répartie en 2 secteurs :

● Secteur intracellulaire, qui représente 60% de l’eau totale = eau contenue dans les

cellules, secteur riche en sodium

● Secteur extracellulaire, qui représente 40% de l’eau totale = l’eau plasmatique 10%, et

l’eau interstitiels 30%, Pauvre en sodium

Pour que l’état d’hydratation soit constant :

- Le bilan de l’eau doit être nul, Les entrés d’eau = les sorties

Les entrées d’eau régulée par la soif : l’eau endogène et les apports alimentaires.

Les sorties d’eau régulée essentiellement au niveau du rein par élimination urinaire (diurèse),

et extra-rénales (respiration pulmonaire et cutanée, par sudation, par élimination digestive).



- Le bilan du sodium doit lui aussi être nul

Les Entrées : apports alimentaires et par adjonction de sel

Les Sorties : par urines, sueurs à l’exercice ou en ambiance chaude

L’altération de la soif et la baisse du pouvoir de concentration des urines entraînent une

véritable menace de déshydratation, d’autant plus chez la personne âgée et l’enfant.

La réserve hydrique est moindre, l’eau totale diminue avec l’âge

Les besoins en eau vont augmenter chez le sujet âgé mais difficile car elle ne ressent pas le

besoin de boire

2- Osmolarité-Tonicité : Pour comprendre les mécanismes physiopathologiques

déshydratation aigue, il est indispensable de rappeler les définitions de l’osmolarité et de la

tonicité plasmatique.

L’osmolarité plasmatique est définie par la concentration des molécules dissoutes diffusibles

ou non à travers la membrane cellulaire par litre de plasma. Le sodium étant le cation

prédominant du secteur extracellulaire. Elle est calculée selon la formule :

Osmolarité = 2 × Natrémie (mmol/L) + Glycémie (mmol/L) + Urémie (mmol/L) ;

Sa valeur normale est de 290 ± 5 mosmoles/L.

L’osmolarité doit être toujours la même de part et d’autre de la membrane cellulaire. La

membrane cellulaire étant perméable à l’eau et imperméable à la plupart des substances

osmotiques. Ainsi, toute variation de la pression osmotique du secteur extracellulaire

entraine un mouvement d’eau pour concentrer ou, au contraire diluer les osmoles du secteur

extracellulaire et rétablir ainsi l’équilibre d’osmolarité entre les 2 secteurs intra et

extracellulaire.

La tonicité plasmatique est la concentration des molécules dissoutes actives sur les

mouvements d’eau. Elle ne tient pas compte de l’urée qui diffuse librement à travers la

membrane cellulaire. Elle est calculée selon la formule : Tonicité = 2 * Natrémie (mmol/L) +

Glycémie (mmol/L) Sur le plan pratique, c’est la tonicité qui détermine le volume liquidien

intracellulaire.

3- Mécanismes d’une déshydratation aigue

Selon le mécanisme physiopathologique, on distingue :

a- La déshydratation isonatrémique ou isotonique :

La natrémie est normale = 130 à 150 mEq/L



La perte hydrique est isotonique au plasma. Elle n’entraine pas une modification de la

tonicité plasmatique de part et d’autre de la membrane cellulaire, et ainsi pas de

mouvements d’eau entre les secteurs intra et extracellulaire. Le compartiment intracellulaire

n’est pas modifié. Les pertes se font exclusivement au dépend du secteur extracellulaire. La

déshydratation est extracellulaire pure d’où la fréquence particulièrement élevée du choc

hypovolémique dans ce type de déshydratation.

b- La déshydratation hyponatrémique ou hypotonique :

La natrémie est basse < 130 mEq/L

La perte hydrique est hypertonique au plasma. Il en résulte une diminution de l’osmolarité

du secteur extracellulaire avec un mouvement d’eau du secteur extracellulaire vers le secteur

intracellulaire pour concentrer les osmoles du secteur extracellulaire et rétablir, ainsi,

l’équilibre d’osmolarité entre les secteurs intra et extracellulaires. Les conséquences de ce

mouvement d’eau étant une hyperhydratation intracellulaire avec des signes neurologiques

liés à l’hyperhydratation intracellulaire et à l’hyponatrémie. La déshydratation extracellulaire

est importante avec un choc hypovolémique fréquent.

c- La déshydratation hypernatrémique ou hypertonique :

La natrémie est élevée > 150 mEq/L

La perte hydrique est hypotonique au plasma et à prédominance hydrique.

Elle entraîne une augmentation de l’osmolarité du secteur extracellulaire avec un

mouvement d’eau du secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire pour diluer les

osmoles du secteur extracellulaire et assurer l’équilibre de la tonicité plasmatique de part et

d’autre de la membrane cellulaire. Il en résulte une déshydratation intracellulaire avec une

réduction du secteur extracellulaire moins importante que celle des déshydratations

isotoniques et hypotoniques. Le secteur extracellulaire est relativement protégé puisqu’il

gagne de l’eau du secteur intracellulaire. La déshydratation intracellulaire est plus prononcée

avec des signes neurologiques. Les signes de déshydratation extracellulaire sont modérés

avec un risque de sous-estimer l’importance de la déshydratation intracellulaire.

IV- DIAGNOSTIC POSITIF

Le diagnostic positif d’une déshydratation aigue est clinique.

Les signes de déshydratation extracellulaire sont :

- Le pli cutané : à rechercher au niveau de la paroi antérieure de l’abdomen.

- Les yeux creux ou enfoncés.



- La dépression de la fontanelle antérieure (nourrisson).

- L’oligurie objectivée par la mesure de la diurèse des 24 heures.

- Tachycardie,

- Extrémités froides,

- Temps de recoloration allongé,

- Marbrures généralisées,

- Pouls filants mal perçus,

- Hypotension artérielle.

- L’état de choc

Les signes de déshydratation intracellulaire sont :

- Une fièvre

- Sensation de soif intense

- Une sècheresse des muqueuses buccale.

- Une hypotonie des globes oculaires

- Des troubles neurologiques à type de : irritabilité, agitation, convulsions, hypotonie,

troubles de la conscience allant de la somnolence jusqu’au coma.

En pratique, la déshydratation est le plus souvent globale et c’est la prédominance des signes

cliniques de déshydratation intra ou extracellulaire qui nous permet de s’orienter vers le

mécanisme de la déshydratation.

V- EVALUATION DE LA GRAVITE

La gravité dépend de l’importance des pertes hydrosodées.

Si on dispose d’un poids antérieur récent, la gravité sera appréciée selon le pourcentage de la

perte pondérale :

%Perte pondérale = Δpoids / poids antérieur x 100

On distingue 3 degrés de sévérité d’une déshydratation aigue selon l’importance de la perte

pondérale :

1- La déshydratation légère : Avec une perte pondérale < 5%, un déficit hydrique

< 50 ml/kg et absence de signes cliniques de déshydratation.

2- La déshydratation modérée : avec une perte pondérale entre 5 et 10% et un déficit

hydrique entre 50 et 100 ml/kg/j.

3- La déshydratation sévère : avec une perte pondérale >10% et un déficit hydrique

>100 ml/kg/j



VI- LES ETIOLOGIES

Soit par pertes liquidiennes excessives ou par insuffisance d’apports en eau et en sel

1- Les origines extra-rénales :

a- Pertes digestives : sont les plus fréquentes :

Diarrhée, fièvre, vomissements, aspirations digestives.

b- Pertes cutanées :

Sueurs abondantes, la mucoviscidose, les brûlures étendues

c- Pertes respiratoires :

Coma chronique, trachéotomie.

2- Les origines rénales :

a- Diabète insipide

b- Néphropathies interstitielles chroniques avec perte de sel : pyélonéphrite chronique,

néphrocalcinose, néphropathies congénitales.

c- Acidoses tubulaires distales : Congénitales ou acquises

d- Reprise de diurèse : Syndrome de levée d’obstacle.

e- Les diurétiques

f- Diurèse osmotique

g- Insuffisance surrénale aigue

3- Les origines psychologiques :

- Inconscience, L’ignorance, La dépression, L’anorexie,

- Confusion, désorientation, démence, trouble de la compréhension et de la

communication.

VII- LES CONSEQUENCES ET COMPLICATIONS

Perte accrue de la sensation de la soif

Plus la déshydratation s’installe, plus le patient ressent tardivement besoin de boire

1- Conséquences neurologiques :

Altération du niveau de conscience, confusion, troubles cognitifs, complication

Neuro-ischémique, hémiplégie, coma.

2- Conséquences Cardiovasculaire :

Par diminution du flux sanguin (état de choc) et par hémoconcentration, infarctus,

phlébite, accidents thromboembolique artériels et veineux, embolie pulmonaire.

3- Conséquence rénale :



Insuffisance rénale aiguë, infection urinaire.

4- Autres :

Aggravation de broncho-pneumopathie par diminution des sécrétions bronchiques,

Surinfection, Etat fébrile, Escarres car manque d’eau entraîne une perte d’élasticité de la

peau, Chutes avec malaises par hypotension orthostatique = risque fractures

Certaines de ces complications peuvent conduire au décès du patient par état de choc

hypovolémique

VIII- LA PRISE EN CHARGE

Les objectifs du traitement sont :

● Traiter à la fois l’étiologie et la symptomatologie.

● Compenser le déficit en eau et en électrolytes.

● Limiter le risque de dénutrition en rétablissant rapidement un apport énergétique

adéquat.

Les modalités de la réhydratation diffèrent selon qu’il s’agit d’une déshydratation légère,

modérée ou sévère.

1- La réhydratation orale

La réhydratation orale est efficace dans la majorité des cas surtout chez l’enfant.

Elle réduit le risque de complications graves liées à la voie parentérale notamment le risque

infectieux nosocomial.

La réhydratation orale doit être privilégiée en dehors des situations suivantes :

-Un état de choc (qui constitue une contre-indication temporaire à la réhydratation orale).

-Déshydratation sévère avec un déficit hydrique >10%.

- Troubles de la conscience : Altération de l’état de conscience, coma

- Suspicion d’une urgence chirurgicale

La réhydratation orale est réalisée à domicile à condition que le milieu familial le permette et

que l’on soit assuré d’une surveillance médicale ultérieure.

2- La réhydratation parentérale

La voie intraveineuse est utilisée en cas de contre-indication (vomissements) ou d’échec de la

voie orale, déshydratation sévère,

Modalités de la réhydratation parentérale : par perfusion intraveineuse.



Commencer par un remplissage vasculaire par du sérum physiologique isotonique à 9g/l de

NaCl.

La quantité à perfuser dépend de l’importance de la déshydratation jusqu’à normalisation de

l’état hémodynamique (fréquence cardiaque, temps de recoloration, pression artérielle).

Le déficit hydrique peut être évaluer par la perte de poids ou par la formule suivante :

Δ H2O litres = poids habituel × 0,6 ( .
𝑜𝑠𝑚𝑜𝑙𝑎𝑙𝑖𝑡é

280 _1)

Le rythme de perfusion est le suivant : ½ des pertes sur 24Heures.

Le volume à administrer par 24 heures sera égal aux besoins de maintenance + déficit

hydrique (estimé selon la perte pondérale) + les pertes en cours. Il sera ajusté régulièrement

selon la surveillance

Une perfusion n’est jamais définitive. Sa composition et son débit seront adaptés à

l’évolution

notamment les pertes en cours et aux résultats des examens complémentaires notamment à

l’ionogramme sanguin, ainsi :

Si la déshydratation est isotonique, on gardera le même schéma.

Si la déshydratation est hypotonique (natrémie < 130 mEq/l), on gardera la même perfusion.

En plus, on corrigera le déficit sodé si la natrémie est inférieure à 125 mEq/l par un apport de

NaCL hypertonique (10ml=17mEq) :

La quantité de sodium à apporter en mEq : 0,6 × Poids × (Natrémie souhaitée – Natrémie

mesurée)

La vitesse de correction est variable selon que l’hyponatrémie est symptomatique ou non :

Si l’hyponatrémie est asymptomatique, la vitesse de correction recommandée du déficit sodé

est de 0.5 à 1mmol/l/h.

Si le patient présente des signes neurologiques graves, la vitesse de correction doit être

beaucoup plus rapide atteignant 4 à 5 mmol/l/h puis on diminuera à 1 à 2 mmol/l/h. On peut

même donner un bolus de NaCL de 1 mmol/kg.

Il ne faut jamais dépasser une vitesse de correction de 10 à 12 mmol/l/h car une correction

trop rapide de l’hyponatrémie expose le patient au risque de myélinolyse cérébropontine.

Si la déshydratation est hypertonique (natrémie > 150 mEq/l),

La réhydratation parentérale sera faite sur 48 heures en utilisant le même soluté de

perfusion



(sérum glucosé à 5% avec, par 500 ml : 2ampoules et ¼ de NaCL (soit 76 mEq/l), 1ampoule

de KCL, 1 ampoule de gluconate de calcium) c'est-à-dire selon le schéma suivant :

• ½ des pertes + besoins de maintenance sur 24 H

• ½ des pertes + besoins de maintenance sur 24 H

L’objectif de cette réhydratation lente étant une correction progressive de l’hypernatrémie

avec une vitesse de sa diminution d’environ 0,5 à 1 mmol/l/h. Une correction trop rapide de

l’hypernatrémie s’accompagne d’un risque élevé d’œdème cérébral.

Si l’ionogramme sanguin montre une hypokaliémie < 3 mEq/l, faire une correction 1mEq/kg

de KCL en intraveineux lent sur 3 heures.

Si les gaz du sang montrent une acidose métabolique, celle-ci ne constitue pas une indication

à l’apport de bicarbonates. La correction de l’état d’hydratation s’accompagne, en effet,

d’une correction de l’acidose.

En cas d’acidose métabolique, on calculera la kaliémie corrigée selon la formule et on

prendra

en considération la valeur corrigée :

Kaliémie corrigée = Kaliémie mesurée – [(7.4-pH mesuré) ×6]

En cas d’hyperglycémie, on calculera la natrémie corrigée et on prendra en considération la

natrémie corrigée selon la formule :

Natrémie corrigée = Natrémie mesurée + [(glycémie (mmol/L - 5.5) /3]

3- Traitement étiologique

Le traitement de la cause est fondamental.

4- La surveillance

La surveillance d’un patient déshydraté est surtout clinique, on surveillera :

• Poids /6-8 heures,

• Diurèse/ 6 heures,

• Bilan entrées/sorties

• État neurologique et hémodynamique

• Surveillera la perfusion : débit, infiltration

• La surveillance biologique (acidose majeure, hyperkaliémie)

CONCLUSIONS



La déshydratation est une urgence diagnostique et thérapeutique. Elle touche

particulièrement le nourrisson et le sujet âgé

Les formes sévères nécessitent une réhydratation parentérale qui doit être progressive

notamment dans les déshydratations hypernatrémiques et hyponatrémiques pour prévenir

les complications neurologiques et les séquelles cérébrales ultérieures.


