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LES TROUBLES DE L’'EQUILIBRE HYDRIQUE

1-Définition : les troubles de I'équilibre hydrique sont les anomalies du capital hydrique et/ou sa
répartition entre les différents compartiments de I'organisme
Les troubles de I'équilibre sodé sont les anomalies du capital sodique ou I’hypernatrémie ou
I'hyoonatrémie, ces troubles ne peuvent pas étre indépendants
2-Rappel physiologique :
A-I'eau : représente 60% du PC chez I'homme, 50% chez la femme selon la répartition suivante :
40% le milieu intrag, 20% dans le milieu extragdont 15% le secteur interstitiel et 5% dans le secteur
vasculaire
Liquides transcellulaire ; représenté par le liguide digestif, LCR, liuide biliaire.
Les mouvernents de 'eau = 3 travers la membrane ceilulaire ; c’est I'osmose, I'esu diffuse du
milieu le moins concentré vers le milieu le plus concentré
Selon !a loi de straling : entre le milieu interstitiel et vasculaire géré par la pression hydrostaticue
et la pression oncotique.
Le bilan de I'eau :est nul ; entrées =sorties
Les entrées : représentés par les apports exogénes régulés par la soif (boissons, I'eau de
I'alimentation) et les apports endogénes (l'eau produit lors du métabolisme protidique, glucidique
et lipidique)
La soif contréle la balance hydrique par les apports exogenes d'eau, cette sensation est
déclenchée par ; I'hyperosmolarité, hypovolémie, hypotension artérielle
Les sorties : ce sont les pertes cutanées, digestives et rénales
La régulation se fait par le rein via ’ADH (augmentation de la réabsorption de I'eau au niveau du
tube collecteur en activant les récepteurs V2 ce qui diminue les pertes hydriques urinaires en
concentrant les urines)
Le principal stimulus de la sécrétion d’ADH est I hypertonicité plasmatique par I'intermédiaire des
osmorécepteurs, et 8 moindre degré I'hypovolemie et I'hypotension artérielle
B- la répartition des électrolytes :Le milieu intrac ; les principaux cations sont le K+ et le Mg++, et
les principaux anions ; sont les protéines et les phosphates organiques
Le milieu extrac ; le Na+ est le principal cation, et le CL- est le principal anion
C- Le bilan sod€ normal :
Les entrées ; alimentation : 150 3200mmol/24H
Les sorties ; non régulables : cutanées et digestives, régulables ce sont les pertes rénales via le
systeme SRAA : I'aldostérone est responsable de la réabsorption de Na+, sa sécrétion est stimulée
en cas de contraction du volume extrac par 'intermédiaire de 'angiotensine 2
Le peptide atrial natriurétique augmente |'élimination de Na+ lorsque le volume extrag augmente



D-L'osmolarité et I'osmolalité : if existe deux types de substances osmotiques :-osmoles inactives ;
urée, méthanol, éthyléne glycol ; diffusent passivement a travers la membrane cellulaire
-osmoles actives ; le Na+, glucose, mannitol : restent en extrag
a-l'osmolarité plasmatique ; c’est la concentration de substances osmotiques par litre de plasma, et
on a l'osmolarité mesurée par un osmomatre, ou calculée selon la formule : Na+X 2+glycémie X5,
S5+uréeX16, 6=2803295moms/L
b-I'osmolalité : C’est la concentration de substances nsmotiques par Kg d’eau, et en pratique a=b
c-la tonicité ; c'est la concentration de substances osmotiques actives par litre de plasma, et elle
reflete I'hydratation intrac, calculée selon la formule :
Na+X2+ glvcémieX5, 5=275 3 290mosm/L
d-le trou osmctique : correspond 3 !5 différence entre 'osmolarité calculé et I'osmolarité
mésuré, il ne dépasse pas quelque mosmol

E-’osmorégulation cérébrale : Ia boite cranienne est indéformable, toute augmentation du
volume cérébral entraine une augmentation de la PIC, 'osmorégulation cérébrale permet de
limiter les mouvements d’eau entre les compartiments intra et extrag cérébraux lors des
modifications d’osmolarité plasmatique

Il existe 2 mécanismes ;

v" Mécanismes de régulation rapides ; activation de pompes ioniques membranaires
conduisant en cas d’hypernatrémie au passage d’ions (Na+, K+, CL-) du secteur extrag
vers le secteur intrac permettant ainsi de limiter les différences de tonicité de part et
d’autre de la membrane ¢ ,ces ions sont issus de I'interstitium péri¢ cérébral et du
LCR

v" Mécanisme de régulation lente : la synthese et I'accumulation en intra¢ d’osmoles
organiques dites idiogéniques (acides aminés, éthylamines) permet une équilibration

des osmolarités intra et extra ¢

3-les déshydratations :
A-La déshydratation extrag isolée : c’est la diminution du volume extrag (interstitiel et

vasculaire), sans modification du secteur intrag, par absence de variation de la pression

osmotique
e Les signes cliniques :-pli cutané
-hypotonie des globes oculaires
-perte de poids : peu importante
Les signes cardiovasculaires :-hypo TA, tachycardie,
-La PVC est basse
-risque c’est I'apparition d’un état de choc
La soif :si elle est présente,elle est moins marquée
e Les signes biologiques :-hémoconcentration ; augmentation de Hte et des protides totaux
sup & 75g/L, la Natrémie est normale
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Parfois signes d’IRAF : oligurie, augmentation de l'urée, lorsque le rei est responsahle de
DHEg, les signes sont inverses '{'

Les étiologies : i
Pertes extrarénales d’eau et de Na+ : Na+u est infer a 10mmol/24h, aldostéronémie
normale \
Pertes cutanées ; brulures étendues, dermatoses bulleuses
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Le troisieme secteur ; ascite, péritonite, pleural

Pertes rénales d’eau et de Na+ : Na+u est super a 30 mmol/24H
Insuffisance surrénalienne

La prise de diurétique :
Affections rénales aigues ; néphrites interstitielles, Sd levée d’obstaclé, tubulopathies aigues
Le traitement : consiste 3 apporter de I'eau et de sodium, selon I'équilibre acido-basique, la
réhydratation se fait par le chlorure de Na+ isotonique 9g/L ou par le bicarbonate de Na+
isctonique 14g/L

La quantité de Na+; 9 a 18g de Na cl ou 14 a 28g de Hco 3Na+

La moitié de I'apport sera donné dans les 8 premiéres heures

THe kg VRN 5

En cas de ccllapsus : perfusion de colloides
Trt étiologique
B- la déshydratation giobale :
SC:-signesde DIC:
-la soif : impérieuse,intense, apparaitméme pour une élévation discrete de natrémie
-sécheresse de la bouche
-chute pondérale importante
-fievre avec polypnée
-troubles neurologiques : torpeur, coma, convulsions, agitation
On peut avoir des complications surtout chez les sujets agés :
Hématome sous dural, hématome intracérébraux, surtout si la déshydratation est
d’installation brutale(secondaire a la diminution de volume cérébral).
-signes de DEC
Les SB :-hyperosmolarité
-hypernatrémie
-hyperglycémie selon les cas
-hémoconcentration
Les étiologies :
Perte d’eau sans Na+ par voie rénale :diurése abondante, inadapté, urine hypotonique
U/Posm inférieura 1
Les causes :-diabéte insipide vrai ; diminution de la sécrétion d’ADH en cas de lésion
cérébrale traumatique, chirurgicale, infectieuse, tumorale
-diabéte insipide néphrogénique congénital ou acquis : dans ce cas c’est une résistance a
I'action de I'ADH
Pertes rénales d’eau et de Na+ : diurése osmotique :
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-urines abondantes isotonique U/Posm=1, Na+u sup a35mmol/I

Circonstances :-levée d’obstacle de la voie excrétrice,état de grands catabolisme
protidique,coma hyperosmolaire du diabéte sucré,apports osmotiques excessifs ;
alimentation artificielle,perfusion de mannito!

# Pertes extrarénales d’eau et de Na+:
-pertes digestives ; diarrhées, vomissements, occlusions
-pertes sudorales ; mucoviscidose, climat chaud
Dan ce cas : il ya une oligurie, urines hypertoniques U/Posm sup a 2, Na+u infer a20mmol/L
+ Letraitement : c'est la correction du déficit hydrique, calculé selon la formule suivante :
DH=0, 6 X poids X (Na+-140/140), (0,5; femme)
La Na+ corrigé : Na+c= Na+m +( glycémie-5)/3
La moitié de DH dans les 12H, 'autre moitié dans les 243 48H
Il existe plusieurs solutés selon la concentration de Na+ {voir le tableau) :
Soluté Concentration en sodium
(mmo/L)
Glucose 5% 0
Sérum salé 0,2% 34
Sérum sale 0,45% 77
Ringer lactate | 130
Sérum salé 0,9% | 154
La réhydratation doit &tre lente car si elle est rapide elle expose un risque d’cedéme cérébral
Traitement étiologique :-diabéte insipide ;administration d’analogue de I’ADH : Minirin
-insulinothérapie en cas du diabéte sucre
Exemple de la prise en charge de I'acidocétose diabétique et du coma hyperosmolaire
Acidocétose diabétique Coma hyperosmolaire
Signes cliniques -diabétique type 1 -diabétique type 2
-Signes digestifs -signes annonciateurs ; polyurie, adynamie,
-signes généraux modification de faciés
-polypnée de type kussmaul -signes neurologiques majeurs ; troubles de Iz
-déshydratation globale canscience jusqu’au coma, signes de
-signes neurologiques ; somnolence, coma | localisation possible
sans signes de localisation -déshydratation globale majeur
Signes biologiques | -hyperglycémie sup a 16 mmol/Il -hyperglycémie sup a 33mmol/!
-glycosurie -hyperosmolarité sup a 340 mosmol/l
-cétonurie -glycosurie sans cétonurie
-acidose métabolique ; PHa 7,20 HCO3-a | -pseudohyponatrémie secondaire 3
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15mmol/I

-trou anionique élevé a 20 mmo/I
-natrémie normale ou diminuée
(faussement ou par pertes rénales ou
digestives)

-IRAF

I'hyperglycémie
-HCO3- entre 15 et 20 mmol/L
-IRAF

La prise en charge
thérapeutique

La réhydratation

Correction du déficit hydrique

Estiméa 6as8L

Compensation de [a moitié dans les 8
premiéres heures par le SSI
Compensation de I'autre moitié en 16H
SSI si glycémie est sup a 9 mmol/I
SGI+NACL si glycémie inf a 9mmol/L
Eau par sonde gastrique ou PO si patient
conscient

Correction du déficit hydrique

Estimé 3a8a10L

Dans les 12 heures

SSi

En 12H

SSt si glycémie est sup a 9 mmol/I
SGI+NACL si glycémie inf & 9mmol/L
Eau par sonde gastrique ou PO si patient
conscient

insulinothérapie

Actrapid en IV ; 0,1ui/Kg/H

Adaptation des doses en fonction de la
glycémie et de la cétonurie

Passage a la voie scus cutanée dés la
reprise de |'alimentation

idem

Correction du
déficit potassique

Administration de KCL pour maintenir une
kaliémie entre 4 et 5mmol/I

Surveillance ; ionogramme chaque 2H
ECG

' Idem

La recherche et le
traitement d’'un
facteur
déclenchant

-infection virale, pulmonaire, urinaire
-stress, traumatisme

-pancréatite aigue

-la prise des corticoides, béta2 mimétiques

-AVC ischémique ou hémorragique
-IDM

4-les hyperhydratations :
A-Hyperhydratation extrag :
o Définition : c’est 'augmentation du VEC, sans modification du VIC, expansion isotonique des

liquides interstitiels et vasculaire

e Les SC :-prise de poids
-cedémes ; blancs, maous, indolores, gardant le godet, localisés dans les régions

déclives,parfois le thorax,cou,la face
-épanchements des séreuses(plevre,péritoine,péricarde) ou anasarque ; est un signe
d’'HEC sévere
-HTA ; surtout en cas d’expansion rapide du secteur vasculaire, elle peut provoquer

une surcharge ventriculaire gauche, des crises comitiales par un cedeme cérébral
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Les SB :-hémodilutionﬁt}-’{;te basse, hypoprotidémie peut étre majorée par une fuite
protéique
-natrémie est normale
-Na+u peut étre basse s'il ya une réabsorption rénale sodée
Les étiologies :
HEC par augmentation de la réabsorption sodée ; le rein essaye de compenser une
hypovolemie réelle ou relative :
-ICD ou IC globale
-cirrhose hépatique décompensée
-sd néphrotique
-néphrepathie gravidique
-hyperaldostéronisme primaire
HEC par diminution de la filtration glomérulaire dans I'IRA et I'IRC

HEC :par association des 2 mécanismes : c'est le cas des glomérulopathies aigues ; GNA, Sd

néghrotique avec IR
Le traitement : le but c’est la réduction du capital sodé ;
-régime sans sel
-les salidiurétiques : trt d’urgence en cas de surcharge
Diurétique de l'anse ; furosémide en iV
Si IR ; augmentation des doses de furosémide

- Epuration extrarénale ; hémodialyse si signes de surcharge avec des signes de gravité

B-I’"hyperhydratation extrag et intrag :

Les SC : -signes d'HIC ; ce sont les signes d’intoxication al’eau ; signes digestifs ; dégout de

I"’eau,nausées,vomissements, langue et muqueuse buccale humides

-Les signes neuropsychiques : crampes, céphalées, torpeur, confusion mentale

En cas d’hypoNa+ : coma, convulsions généralisées

Ses signes sont en rapport avec I'cedéme cérébral

-signes d'HEC

Les SB :-hypoasmolarité plasmatique inferieur @ 280 mosmol/L

-hypoNa+

-signes d’hémodilutions

Les étiologies :

1-HIC prédominante ou hypoNa+ de dilution, bilan d’eau positif, avec peu ou pas de
variation de bilan sodé

Deux etiologies :-la potomanie

-Sd de Schwartz-Barter ; ou SIADH ; qui est associé a plusieurs pathologies du systéme
nerveux central ; traumatisme, tumeur, méningo-encéphalite

Pathologies pulmonaires ; pneumonies, néoplasie, tuberculose

2-hyperhydratation globale ou hypoNa+par inflation hydrosodée ; rétention d’eau plus que

celle de Na+ elle associe ; cedémes, hypoNa+, hypoosmolaritéCauses ; ICcongestive,
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cirrhosehépatique, sdnéphrotique, Diminutionde débit urinaire/P sup a 1, Na+u infer a 10
mmol/|

Le traitement :-HIC prédominante : restriction hydrique, antagoniste de I’ADH ; peut étre
utile

-HIC+HEC : restriction hydrique et sodique doit &tre rigoureuse ; ration d’eau inferieur a
500cc/j, ration sodée inferieur a3 500mg/j
Diurétiques del'anse sont efficaces ; furosémide 2003500mg/j

DR : 5.BOUDRA ; maitre-assistant ; anesthésie-réanimation



