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Hypernatraemia: a matter of water
Hypernatremia is defined as a serum sodium
concentration above the upper laboratory re-
ference range, usually >145 mmol/l. It is a
common electrolyte disorder in the very young
and the very old patient. Hospitalization itself
is a risk factor for developing hypernatremia.
Free water deficit is the main cause of this
condition. It induces hyperosmolality and an
intracellular dehydration. Clinical manifesta-
tions are mostly neurological but non-specific.
A blood sample analysis is needed to esta-
blish the diagnosis. Hypernatremia is asso-
ciated with a high mortality and morbidity.
Treatment consists of correcting the under-
lying cause and the volume deficit. A brief re-
view of this condition is proposed.
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L'hypernatrémie est définie par une concentration plasmati-
que de sodium supérieure a la norme de laboratoire, généra-
lement >145 mmol/l. Elle est fréquente chez la personne
agée et le nourrisson, et complique a tout age les séjours hos-
pitaliers. Le plus souvent secondaire a un déficit en eau libre,
elle est responsable d’'un état hypertonique et donc d’'une
déshydratation intracellulaire. Le tableau clinique est carac-
térisé par des symptomes neurologiques aspécifiques et le
diagnostic est confirmé par le bilan sanguin. L’hypernatrémie
est grevée d’'une mortalité souvent supérieure a 50%, ainsi que
d’'une morbidité élevée. La physiopathologie, le bilan étiologi-
que et la prise en charge — comprenant le traitement de la
cause, ainsi que la correction du volume et des électrolytes —
sont passés en revue dans cet article.

INTRODUCTION

Les chiffres varient selon les études et les populations étu-

diées, mais toutes les analyses confirment que I'hypernatrémie

reste un trouble électrolytique relativement peu fréquent. Au

moment de I'admission a I'hopital, elle est retrouvée chez 0,2-

0,5% des patients; pendant un séjour hospitalier, elle se dé-
veloppe chez 0,7-1% des malades.!2 Aux soins intensifs, environ un quart des
patients développent un trouble de la natrémie, I'hypernatrémie étant deux fois
plus fréquente que I'hyponatrémie.? Chez les nouveau-nés, en cas de difficulté
de l'allaitement exclusif au sein, une hypernatrémie se retrouve chez 0,05-1,9%
des enfants.4>

Lhypernatrémie acquise aux soins intensifs semble étre un facteur indépen-
dant prédictif de mortalité. Il existe en effet une association positive entre la sé-
vérité de I'hypernatrémie et la mortalité.? Plus généralement, on estime qu’'une
hypernatrémie d'installation aigué, supérieure a 160 mmol/l, est grevée d'un taux
de mortalité oscillant entre 42 et 60%; ce taux est plus bas lors d’'une installation
chronique de I'hypernatrémie. La pathologie sous-jacente est souvent la cause
principale de cette mortalité élevée.!

Différentes études ont cherché a identifier les facteurs de risque de dévelop-
pement d’'une hypernatrémie. Lage avancé, la chirurgie, un état fébrile, une in-
firmité et le diabete sucré font partie des causes les plus fréquentes d’hyperna-
trémie.¢ Une autre étude suggére que la septicémie, I'hypokaliémie, I'hypoalbu-
minémie, I'insuffisance rénale et la perfusion de mannitol ou de bicarbonate sont
des facteurs prédictifs indépendants d’hypernatrémie acquise en milieux de soins
intensifs.”

PHYSIOPATHOLOGIE

On distingue trois mécanismes principaux qui peuvent conduire a I'hyperna-
trémie: 1) un défaut d’apport d’eau libre; 2) une perte excessive d’eau libre et
3) exceptionnellement un apport de sodium augmenté.8 La soif, ainsi que la ca-
pacité du rein a concentrer les urines protégent en principe les sujets normaux



de I'hypernatrémie. Dés lors, 'hypernatrémie ne peut pas se
développer si le sujet a un libre accés a I'eau. C'est pour-
quoi, I'incapacité a satisfaire sa soif rend les nourrissons, les
personnes agées et certains patients psychiatriques a ris-
que de développer une hypernatrémie. Les patients souf-
frant d'un diabéte insipide, qu'il soit central ou néphrogé-
nique, développent une hypernatrémie seulement dans
le cas ol ils n'ont pas libre acces a I'eau. Chez la personne
agée, plusieurs mécanismes concomitants sont souvent pré-
sents qui aggravent le risque, dont une diminution de la
sensation de soif, un acces limité a I'eau (difficultés mo-
trices, démence...), un pouvoir de concentration urinaire
diminué, et une hyposécrétion de vasopressine en répon-
se aux stimuli classiques (hypovolémie, hypertonicité plas-
matique).?10

Défaut d’apport en eau libre

Ce défaut concerne surtout la personne 4gée qui pré-
sente des troubles de la vigilance et/ou des problemes
moteurs, ou les patients hospitalisés qui dépendent tota-
lement d’'une aide externe pour les apports hydriques, par
exemple, les malades sous ventilation invasive. A noter que
les opiacés sont responsables d’'une diminution de la sen-
sation de soif (hypodipsie secondaire). Le tableau | résume
les principales causes d’hypernatrémie.8

Perte d’eau libre

Plusieurs pathologies — cutanées, digestives et rénales —
peuvent étre responsables d’'une perte d’eau libre. Ces
pertes peuvent étre importantes lors de briilures étendues
ou de diarrhées, voire extrémes — jusqu’a vingt litres par jour
— lors de certaines formes de diabéte insipide. Ce n’est
que lorsque ces pertes sont insuffisamment compensées
qu’elles conduisent a I'hypernatrémie. Les tableaux 2 et 3
résument les situations les plus couramment rencontrées
en pratique clinique.$

Apports de sodium augmentés

Il s'agit la d’'une cause exceptionnelle, souvent iatrogéne,
par exemple lors de I'administration de bicarbonates lors
des manceuvres de réanimation. Des hypernatrémies sé-
veres, difficilement traitables et d’évolution souvent fatale,
ont été décrites lors de pseudo-noyade avec ingestion d’eau
de mer suite a des ouragans. Le tableau 4 compléte la liste
des causes les plus fréquentes.®

Tableau |. Principales causes de défaut d’apport
liquidien

Troubles de la vigilance

AVC, démence, coma, sédation aux soins intensifs

Acces limité a 'eau

Séjours dans les déserts, difficultés motrices, patients sous ventilation

mécanique, obstruction cesophagienne

Médicaments
Opiacés

Lésions hypothalamiques
Tumeurs, granulomatoses, lésions vasculaires, traumatismes

Hypodipsie primaire

Tableau 2. Principales causes de perte d’eau (nette
et hypotonique)

Pertes insensibles
* Cutanées
* Respiratoires

Pertes cutanées
* Bralures
* Sudation excessive

Pertes digestives

* Diarrhées osmotiques (lactulose, sorbitol)
* Vomissements

* Drainage nasogastrique

* Fistule entérocutanée

Pertes rénales

* Diabéte insipide central

* Diabéte insipide néphrogénique

* Diurétiques de I'anse

* Diurése osmotique (diabéte sucré décompensé, mannitol, urée)
* Diurése postobstructive (levée d’obstacle)

* Phase polyurique aprés nécrose tubulaire aigué

Rhabdomyolyse
* Perte d’eau dans la musculature

Tableau 3. Principales causes de diabéte insipide

Central

» Congénital/familial

* Lésions cérébrales (chirurgie, traumatisme, infection, tumeur, maladie
cérébrovasculaire, granulome)

* ldiopathique

Néphrogénique

» Congénital

* Médicaments (lithium, amphotéricine B, foscarnet)

* Troubles métaboliques (hypercalcémie, hypokaliémie chronique)

« Certaines néphropathies interstitielles chroniques

Tableau 4. Principales causes d’exces d’apport sodé

Perfusions hypertoniques

* Bicarbonates (réanimation cardiaque, correction d’une acidose méta-
bolique)

* NaCl hypertonique (correction hyponatrémie, instillation intra-amnio-
tique lors d’avortement thérapeutique)

Dialyse avec dialysat riche en sodium

Alimentation hypertonique
* Nutrition entérale artificielle

Ingestion de sel
¢ (Pseudo-) noyade en mer
* Tentamen

PRESENTATION CLINIQUE

La sévérité des manifestations cliniques dépend de la
gravité et de la rapidité d’installation du trouble électroly-
tique. En principe, le symptéme principal de I'hypernatré-
mie est la soif intense et la faiblesse musculaire.!2 Il faut
cependant se méfier du symptéme de soif qui peut étre
altéré chez les personnes dgées comme mentionné précé-
demment. Les autres symptomes sont peu spécifiques,
essentiellement neurologiques. Les manifestations com-
prennent une agitation, des céphalées, une désorientation,
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des troubles de I'état de conscience et des convulsions.
La déshydratation intracellulaire, responsable d’une con-
traction du volume cérébral, peut étre la cause d’une hé-
morragie subarachnoidienne par déchirure des vaisseaux
méningés. Une augmentation du tonus musculaire et des
réflexes ostéotendineux est également typique. Seul le
bilan sanguin peut confirmer le diagnostic, 'hyponatrémie
pouvant parfois provoquer des symptdmes similaires. Une
imagerie cérébrale est parfois nécessaire pour exclure des
complications hémorragiques.

EVALUATION

Une fois le diagnostic confirmé par le bilan biologique,
une enquéte étiologique est indispensable. Lanamnése ex-
plore les possibles sources de perte d'eau et cherche a quan-
tifier les apports. Il faut rechercher une éventuelle polyurie,
définie par une diurése supérieure a trois litres par jour,
évoquant un diabéte insipide. Une attention particulieére
sera prétée aux traitements médicamenteux en cours.
Lexamen clinique vise a déterminer I'état volémique du pa-
tient. Le bilan biologique peut étre complété par le dosage
des urates (marqueurs de I'état volémique), de la créatini-
némie (marqueur de la fonction rénale), de la glycémie et
de la calcémie (deux causes fréquentes de polyurie par
diurese osmotique). La natriurése sur un échantillon urinaire
permet la distinction entre des pertes rénales et extraré-
nales en cas d’hypernatrémie hypovolémique. Losmolalité
urinaire <600 mOsm/l permet de suspecter un diabete in-
sipide dans les formes d’hypernatrémie euvolémique; le
dosage de I'hormone antidiurétique (ADH) peut étre utile
pour distinguer un diabéte insipide d’origine centrale. Un
test de la soif est parfois nécessaire mais peut s’avérer
dangereux selon le niveau d’hypernatrémie. Le tableau 5
propose un algorithme permettant la démarche diagnos-
tique de I'hypernatrémie.!! 12

Tableau 5. Evaluation d’une hypernatrémie

TRAITEMENT

Lors d’hypernatrémie installée, le traitement de la cause
est indispensable. Parallelement, un déficit en eau libre
doit étre compensé. La correction de la natrémie doit étre
lente, surtout si le trouble est chronique. On recommande
de ne pas dépasser 10 mmol par 24 heures, soit 0,5 mmol/l
par heure. En cas d’hypernatrémie hyperaigué (<12 heu-
res), une correction plus rapide, jusqu’a 1 mmol/l par heure
avec une natrémie cible de 145 mmol/l, semble siire.® La
correction trop rapide d'une déshydratation intracellulaire
comporte le risque d’cedéme cérébral, voire de convulsions.
Les séquelles neurologiques peuvent étre irréversibles.

La compensation nécessaire du déficit hydrique est
égale a la perte de poids. Si le poids antérieur n’est pas
connu, plusieurs formules permettent d’estimer ce déficit.
Toutes ces formules intégrent le concept que le volume
d’eau corporelle constitue 60% du poids chez 'homme, et
50% chez la femme. La quantité d’eau nécessaire pour cor-
riger la natrémie peut étre calculée par la formule sui-
vante:!3

Déficit en eau=volume d’eau corporelle x
[(natrémie patient/natrémie souhaitée) — 1]

Prenons I'exemple d’'un ainé pesant 80 kg et qui pré-
sente une natrémie de 165 mmol/l suite & un déficit d'eau
libre. Son volume d’eau corporelle est estimé a 48 litres
(0,6x80 kg = 48 kg). La correction hydrique vise a diminuer
la natrémie de 10 mmol/l par 24 heures, soit a 155 mmol/l.
Les 48 litres a 165 mmol/l contenant 7920 mmol de sodium,
il faudra 51,1 litres pour obtenir une concentration a 155
mmol/l (7920 divisé par 155). La différence 51,1 — 48=3,1
litres correspond a la quantité d’eau libre a perfuser sur 24
heures.

Il faut bien souligner qu'il s’agit ici d’'une estimation
grossiere. Une récente analyse rétrospective a évalué I'exac-

1 :augmenté; | :diminué; >: supérieur; <: inférieur; Na U: natriurése (sur échantillon urinaire); Osm U: osmolalité urinaire.

Natrémie > 145 mmol/l

Euvolémie
urates normaux
Déficit hydrique pur

Hypovolémie
urates |

Déficit Na < eau
Na U >20 mmol/l Na U variable

Osm U <600 mOsm/I
= Pertes rénales
(Na <eau)

* Diurétiques de I'anse
* Diurése osmotique

* Levée d’obstacle

Na U <20 mmol/l Na U variable

Osm U >600 mOsm/l
= Pertes extrarénales

(Na <eau)
» Cutanées » Cutanées
* Digestives * Respiratoires

* Respiratoires
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= Pertes rénales d’eau libre
« ADH | : diabéte insipide central
* ADH 1 : diabéte insipide néphrogénique

= Pertes insensibles d’eau libre

Hypervolémie
urates |,
Surcharge Na > eau

Na U >20 mmol/l

= Apport excessif de NaCl

Na U <20 mmol/l

= Excés minéralo-corticoide



titude de différentes formules existantes (Androgué-Madias,
Barsoum-Levine, Kurtz-Nguyen, et la «electrolyte free water
clearance»). Si ces formules permettent de prédire le chan-
gement de la natrémie sur un collectif de patients admis
aux soins intensifs, les résultats ne sont pas transportables
sur un patient donné. Dans la pratique clinique, il faut
adapter le débit de perfusion aux changements de natrémie
mesurée toutes les 2-3 heures. Le choix du débit initial peut
étre retiré de ces formules, mais il est indispensable de
I'adapter au fur et a mesure.!4

Si un apport oral d’eau n’est pas possible, un soluté
glucosé (glucose 5%) ou un soluté salé hypotonique (NaCl
0,45%) administré par voie parentérale sera choisi. Une so-
lution gluco-saline mixte (1/3 NaCl 0,9%+glucose 5%) est
également appropriée.

En cas de diabéte insipide central, 'administration d’un
analogue synthétique de 'ADH (desmopressine) est néces-
saire; dans les formes partielles, la carbamazépine poten-
tialise la sécrétion d’ADH.!!

Lors de diabéte insipide néphrogénique, le traitement
repose essentiellement sur 'arrét, si possible, de I'agent
étiologique. Les diurétiques thiazidiques, par la déplétion
sodée qu'ils provoquent, conjuguée a la rétention d’eau
provoquée par 'ADH, diminuent paradoxalement la quan-
tité d’eau libre éliminée par les reins. Lamiloride réduit la
résorption de lithium par les cellules du tube collecteur,
améliorant I'excrétion urinaire de I'aquaporines 2 (le «canal
a eau») et restaure partiellement la capacité de concentra-
tion urinaire.!®

En cas d’hypernatrémie hypervolémique, un diurétique
de l'anse (pour éliminer I'excés de sodium) associé a un
apport d’eau libre constitue le traitement correct. Si le pa-
tient est oligo-anurique, une dialyse est nécessaire.8

CONCLUSION

Lhypernatrémie est un trouble électrolyte relativement
peu fréquent, grevé d’'une mortalité élevée. Dés lors, tous
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