
6e année médecine – Rotation 3 – 2017/2018             ISM Copy 
Module des Urgences Médico-Chirurgicales 
 

Troubles hydriques aigus 
 

Introduction 
• Les troubles du métabolisme de l’eau et des 

ions sont fréquemment rencontrés en pratique 
clinique et peuvent être responsables de 
troubles parfois majeurs. 

• Leur analyse se résume essentiellement à un 
problème de bilans 

• L’établissement de tels bilans 
hydroélectrolytiques nécessite de pouvoir 
apprécier les stocks des divers éléments (en 
tenant compte de leur distribution dans 
l’organisme), d’en connaître les entrées et les 
sorties et la recherche de l’étiologie du trouble 
hydro électrolytique. 

• Une fois un diagnostic physiopathologique posé, le rétablissement d’un équilibre hydroélectrolytique 
est souvent obtenu grâce à des recettes simples 

 

Physiologie de l’eau 
• Osmose : diffusion de l’eau entre deux compartiments séparés par une membrane semi-perméable 

(membrane perméable seulement à l’eau). Au cours des phénomènes d’osmose, l’eau diffuse des 
faibles vers les fortes concentrations de soluté. 

• Particule osmotiquement active : particule libre ne diffusant pas à travers une membrane et 
entraînant donc un déplacement d’eau 

• Milli-osmole : pression osmotique exercée à travers une membrane semi-perméable par une 
millimole de particule dissoute dans un Kg d’eau. 

• Osmolalité d’une solution : nombre de particules par kilo d’eau d’une solution (en mosmol/kg d’eau) 

• Osmolarité d’une solution : nombre de particules par litre d’une solution (en mosmol/l) 

• Osmolalité plasmatique : nombre de particules par kilo d’eau plasmatique = [(2 x K+
échangeable) + (2 x 

Na+
échangeable)] / eautotale = 290 ± 5 mosmol/kg H2O = 2 x [Na] plasmatique 
➢ [Na] plasmatique = (Na+

échangeable+ K+
échangeable) / eautotale  équation d’Edelmann 

• Osmolarité plasmatique : nombre de particules par litre de plasma (1 litre de plasma = 930 ml d’eau 
plasmatique + 70 ml de protide et lipide) 

• Osmolalité corrigée = osmolalité sérique mesurée – [glycémie (mOsm/kg) (5)] – [azote total non 
protéique (mOsm/kg) (5)] 

• Osmolalité plasmatique efficace : nombre de particules osmotiquement actives du plasma c’est-à-
dire le nombre de particules ne diffusant pas librement à travers les membranes cellulaires. 
L’ensemble des particules osmotiquement active du plasma est composé à 90-95% par les sels de 
sodium et le glucose. L’urée, qui franchit librement les membranes cellulaires, n’est pas une particule 
osmotiquement active, l’osmolalité plasmatique efficace est donc ≈ Na+ x2 + glycémie = 285 ± 5 
mosmol/kg H2O. 

• Trou osmolaire : exprime la différence entre l'osmolalité calculée et l'osmolalité mesurée. Il est 
normalement inférieur à 10 mOsm/l et est dû à la présence d'autres solutés : calcium, magnésium, 
protéines et lipides 

• Osmolalité urinaire : il n’y a pas de valeur normale pour le volume et l’Osmolalité urinaire = 2(Na++K+) 
+ urée (mmol/l) avec une osmolalité minimale : 60 mOsm/kg H2O et maximale : 1200 mOsm/kg H2O 



  



Physiologie du sodium 
• Le sodium total (NaT) de l'adulte est estimé à 58 mmol/l, soit 3 500 à 4 300 mmol. Il existe un 

compartiment rapidement échangeable qui représente environ 70% du NaT et un compartiment 
lentement échangeable, osseux pour l'essentiel. 

• La grande majorité du sodium (97,6 %) du NaT est extracellulaire. Il se répartit dans les liquides 
extracellulaires. Dans le plasma il représente 9/10e des cations plasmatiques. Dans les liquides 
interstitiels et la lymphe, pauvres en protéines, la concentration en sodium est légèrement plus faible 
que dans le plasma  

• Le sodium est un cation intracellulaire accessoire dont la concentration n'est que de 10 à 15 mmol/l 
d'eau cellulaire. 

• Natrémie : la concentration de sodium dans le plasma, varie entre 135 et 145 mmol/l. La 
concentration réelle du sodium dans le plasma dépend, en réalité, de la teneur en eau de ce dernier, 
d'où la notion de : natrémie corrigée = natrémie mesurée (mmol/l) x 100/quantité d'eau en mL dans 
100 mL de sérum. La formule de Waugh permet de calculer la quantité d'eau présente dans 100 mL 
de sérum, soit 99,1 - (0,103 x lipidémie (g/l)) - (0,073 x protides totaux (g/l)). La natrémie est le 
principal déterminant de l'osmolalité extracellulaire et par conséquent de l'hydratation et du volume 
cellulaire 

• Bilan du sodium : le contenu en sodium de l’organisme doit rester constant. Il faut donc que le bilan 
du sodium soit nul, c’est à dire que les entrées de sodium soient égales aux sorties de sodium  

➢ Entrée de sodium : l’entrée de sodium est alimentaire. L’apport habituel est de 100 à 200 
mmol/24h, elle peut être par voie parentérale (perfusions) 

➢ Sorties de sodium : les sorties de sodium de l’organisme sont cutanée, respiratoire, digestive 
et rénale. À l’état normal, les sorties extrarénales sont négligeables et tout le sodium ingéré 
est éliminé dans les urines. Les sorties de sodium sont régulées uniquement par le rein. Le 
rein est capable de réduire les pertes journalières de sodium à < 1 mmol et en cas de besoin 
à les augmenter jusqu’à > 1500 mmol. L’élimination d’un excès de sel se fait dans un délai de 
3 à 5 jours. Les sorties rénales de sodium sont régulées par : 

▪ Aldostérone : stimule l’excrétion de Na+ au niveau du tube collecteur 
▪ Facteur Natriurétique Auriculaire (FAN) : hormone peptidique sécrétée par 

l’oreillette droite via l’augmentation de pression et qui inhibe l’absorption de Na+ au 
niveau du tube collecteur 

▪ Activité adrénergique (nerfs rénaux et catécholamines) : stimule l’absorption de Na+ 
au niveau du tube proximal 

▪ Angiotensine II : stimule l’absorption de Na+ au niveau du tube proximal 
▪ Pression artérielle (natriurèse de pression) : l’augmentation importante de la pression 

artérielle diminue l’absorption de Na+ au niveau du tube proximal et de l’anse de 
Henlé 

▪ PGE2 : inhibe la réabsorption de Na+ au niveau de l’anse de Henlé et du tube collecteur 

  



Hyponatrémie 

• On entend par hyponatrémie la baisse de la concentration du sodium sérique en dessous de 135 
mmol/l. Il s'agit d'un désordre hydroélectrolytique extrêmement fréquent en pratique médicale et 
observé chez environ 1 % de la population d'un hôpital général et chez 4 à 5 % des patients en 
postopératoire. Dans ces conditions, cette fréquence élevée chez des patients hospitalisés doit faire 
évoquer le stress comme principal facteur étiologique. 

• Schématiquement, on distingue les hyponatrémies modérées (125-135 mmol/l), les hyponatrémies 
moyennes (115-125 mmol/l) et les hyponatrémies sévères (< 115 mmol/l) 

• Clinique : la symptomatologie dépend de plusieurs facteurs dont l'âge, le sexe, l'étiologie, 
l'importance de l'hyponatrémie et aussi la vitesse d'installation.  

➢ Hyponatrémie aiguë : les signes qui accompagnent une hyponatrémie aiguë, apparaissant 
dans un contexte de déplétion sodée et d'ingestion d'eau, sont souvent différents de ceux qui 
accompagnent une intoxication aiguë par l'eau. Les premiers signes neurologiques d'une 
intoxication par l'eau peuvent être observés pour une natrémie aux environs de 130 mmol/l. 
Les plus fréquents sont des nausées, des céphalées et des vomissements. Mais des crises 
comitiales, un arrêt respiratoire ou un coma brutal ne sont pas rares. Les hyponatrémies 
symptomatiques, et inférieures à 120 mmol/l, entraînent une mortalité supérieure à 50%, 
dans les autres cas elles peuvent être responsables de graves séquelles neurologiques 

➢ Hyponatrémie chronique : au cours des hyponatrémies chroniques, la symptomatologie est 
le plus souvent absente. Même si elles sont le plus souvent observées chez la femme ou le 
sujet âgé, la morbidité et la mortalité sont peu élevées. Chez la plupart des patients 
hyponatrémiques, la symptomatologie est exceptionnellement corrélée avec la profondeur 
de l'hyponatrémie. Un patient avec une natrémie à 110 mmol/l peut être asymptomatique 
alors qu'un autre avec une natrémie à 127 mmol/l est dans un profond coma 



• Traitement 
➢ But : 

▪ Correction de la natrémie selon le mode d’installation et la symptomatologie clinique 
▪ Correction du déséquilibre hydrique 
▪ Traitement de l’étiologie 

➢ Moyens : 
▪ NaCl : 1 g de chlorure de sodium correspond à 17 mmol d’ion sodium. 

✓ 0.9% (Sérum Salé Isotonique SSI) : composition ionique en sodium et en 
chlorures : 15,4 mmol pour 100 ml, osmolarité : 308 mOsm/ l, pH = 4,5-7 

✓ 10% et 20% (Sérum Salé Hypertonique SSH) : composition ionique en sodium 
et chlorures : 171,1 mmol/100 ml (10%), 342,2 mmol/100 ml (20%), 
osmolarité : 3,42 Osm/l (10%), 6,84 Osm/l (20%), pH = 4,5-7 (10%), 4,5-5 (20%) 

▪ Diurétiques de l’anse (Furosémide) : 
✓ Action salidiurétique : aux doses thérapeutiques habituelles, il agit 

principalement au niveau de la branche ascendante de l’anse de Henlé où il 
inhibe la réabsorption du chlore et, par suite, du sodium, il augmente le flux 
sanguin rénal au profit de la zone corticale, il n’altère pas la filtration 
glomérulaire 

✓ Action antihypertensive : il possède une action hémodynamique se 
caractérisant par la diminution de la pression capillaire pulmonaire avant 
même l’apparition de toute diurèse, et par l’augmentation de la capacité de 
stockage du lit vasculaire veineux 

  



➢ Indications : 
▪ Hyponatrémie asymptomatique : doit être corrigée lentement et en fonction du 

Volume Extra-Cellulaire (VEC), il est prudent de ne pas corriger la natrémie de plus de 
0.5 mmol/l/h soit 12 mmol/j 

✓ VEC normal : restriction hydrique isolée et prolongée (500-1000 ml/j) si 
tolérance (absence de soif), SSH + diurétique de l’anse (furosémide) si 
intolérance (Sécrétion Inappropriée d’Hormone Anti-Diurétique SIHAD) 

✓ VEC diminué : apport hydrosodé isotonique en calculant le déficit du Na+ par 
la formule (natrémie souhaitée - natrémie réelle) x 0.6 x poids (kg), la moitié 
du déficit est corrigée dans les premières 24h 

✓ VEC élevé : diurétique de l’anse (furosémide) 20 à 60 mg/j jusqu’à une 
natrémie de 125-130 mmol/L. Le volume des urines pour éliminer l'excès d'eau 
= excès d'eau x [1 - (natriurèse/154)], excès d'eau = eau totale [(125/natrémie) 
- 1]  

▪ Hyponatrémie symptomatique : la correction doit être suffisamment rapide pour 
arrêter la symptomatologie 

✓ 1 à 2 mmol/l/h jusqu’à disparition des signes cliniques ou une natrémie à 125-
130 mmol/L 

✓ Ne pas dépasser 2.5 mmol/l/h au cour de la correction 
✓ Ne pas dépasser une augmentation totale de la natrémie de 15-20 mmol/l/j 

dans les premières 24h 
➢ Surveillance : dans tous les cas, une surveillance clinque (risque une myélinolyse centro-

pontine lors de la correction rapide par des solution hypertoniques) et biologique 
(ionogramme sanguin et urinaire toutes les 4-6h) doit être répétée et régulière 

 

Hypernatrémie 
• L’hypernatrémie, définie comme étant l’augmentation de la concentration plasmatique de sodium 

au-dessus de 145 mmol/l, reflète une situation de déficit relatif d’eau 

• Clinique : 
➢ Soif impérieuse : premier signe clinique, apparaît avec une élévation de l’osmolalité 

plasmatique de 1% 
➢ Fièvre : en particulier chez l’enfant aggravant la déperdition d’eau 
➢ Signes neurologiques : trouble de la conscience (obnubilation, confusion) qui peuvent aller 

jusqu’au coma, agitation et signes méningés fréquents chez l’enfant, existence possible d’un 
syndrome pyramidal bilatéral, convulsions 

➢ Lésions cérébrales : hématomes sous-duraux ou intracérébraux surtout chez l’enfant et le 
sujet âgé en relation avec la déshydratation intracellulaire  



• Traitement : 
➢ But : 

▪ Correction de l’hypernatrémie 
▪ Restauration de la volémie 
▪ Traitement de l’étiologie 

➢ Moyens : 
▪ Sérum Glucosé : 2.5%, 5% 
▪ Eau 
▪ Diurétiques de l’anse 
▪ Diurétiques thiazidiques : agit en inhibant la réabsorption du sodium au niveau du 

segment cortical de dilution. Il augmente l’excrétion urinaire du sodium et des 
chlorures et, à un moindre degré l’excrétion du potassium et du magnésium, 
accroissant de la sorte la diurèse et exerçant une action antihypertensive 

➢ Indications : 
▪ Hypernatrémie par déficit hydrique primitif : il repose sur la réhydratation, réalisée 

autant que possible par voie orale. La déshydratation cellulaire ne survient cependant 
que chez le sujet incapable de ressentir ou de satisfaire sa soif. Une réhydratation par 
voie parentérale à base de soluté glucosé iso- ou hypotonique (1 L en 6 heures puis 1-
2 l/j) remplacé dès que possible par des apports hydriques per os. La relation suivante : 
V(L) = 0,6 x poids (kg) x (natrémie/140-1) [mmol/L]). La correction doit être lente pour 
éviter l’œdème cérébral 0.5 mmol/l/h jusqu’à une natrémie de 145 mmol/L sauf en 
cas d’installation rapide (surcharge accidentelle en sel) : 1 mmol/L/h, la natrémie ne 
doit pas diminuée de 2 mmol/L/h, ne pas dépasser une correction > 12 mmol/L/j, 
l’adjonction d’insuline (environ 4 unités d’insuline ordinaire pour 10 g de glucose) peut 
être utile pour éviter l’apparition d’une diurèse osmotique gênant la réhydratation 

  



▪ Hypernatrémie par surcharge sodée : l’hyperhydratation extracellulaire est celui de 
la surcharge sodée : il consiste à diminuer les apports et à augmenter l’excrétion 
rénale de sodium, le régime désodé doit être d’autant plus strict que les œdèmes 
et/ou l’ascite sont importants, un régime sans sel correctement suivi correspond à un 
apport de chlorure de sodium inférieur à 2 g/j, le traitement diurétique est le 
traitement symptomatique de l’expansion du volume extracellulaire. Les diurétiques 
thiazidiques et ceux de l’anse provoquent une augmentation de la kaliurèse et 
nécessitent donc une surveillance de la kaliémie et la prescription éventuelle d’une 
supplémentation potassique ou l’association d’un diurétique hyperkaliémiant ; la 
surcharge sodée peut être réfractaire au traitement diurétique, même à dose 
importante (furosémide jusqu’à 1500 mg/j per os). Elle impose alors une épuration 
extrarénale 

• Surveillance : dans tous les cas une surveillance clinque (risque d’un œdème cérébral lors de la 
correction rapide) et biologique (ionogramme sanguin et urinaire chaque 4-6h) doit être répétée et 
régulière 

 

Conclusion 
• La natrémie ne renseigne pas sur l’hydratation extracellulaire. C’est la clinique qui le fait 

• Hypernatrémie = déshydratation cellulaire 

• Hyponatrémie = hyperhydratation cellulaire (exception : les fausses hyponatrémies) 

• L’augmentation du Na+ total n’entraîne pas une hypernatrémie mais des œdèmes 

• L’hypernatrémie est un manque d’eau et non une surcharge en sel dans > 99% des cas 

• Hyponatrémie n’est pas synonyme de déficit sodé peut accompagner un Na+ total normal, bas ou 
élevé 


