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INTRODUCTION

Le spot urinaire est la mesure des électrolytes et de l’osmo-
lalité d’un échantillon d’urines (10 ml). Il est indispensable
pour interpréter des troubles électrolytiques, acido-basiques
ou de la balance de l’eau, et doit répondre à une question
spécifique.
Le rein régulant de manière continue l’équilibre électrolytique
et osmolaire plasmatique, il faut tenir compte de la variabilité

de l’excrétion des électrolytes. Il n’existe pas de norme fixe des valeurs des élec-
trolytes urinaires, qui doivent être interprétées en fonction de l’anamnèse, notam-
ment médicamenteuse, de l’examen clinique et des autres examens de labora-
toire disponibles.
Le spot urinaire est un examen instantané des urines reflétant la réponse

rénale à une situation déterminée, et permet d’analyser si elle est adaptée. Il
peut par exemple aider à séparer les causes rénales et extrarénales des troubles
électrolytiques, hydriques ou d’une IRA. L’évolution de la pathologie et les trai-
tements administrés peuvent modifier cette composition : c’est pourquoi le spot
urinaire ne doit pas être un examen différé. Les électrolytes urinaires les plus
utiles sont le sodium, le chlore et le potassium. L’osmolalité urinaire est utile
dans de nombreuses situations.

LE SODIUM URINAIRE

Le sodium est le principal déterminant du volume extracellulaire (VEC),
constitué par le volume plasmatique et le volume interstitiel.1 La régulation de
la natrémie est essentiellement rénale, visant à conserver la volémie. La natriu-
rèse dépend de l’excrétion rénale d’eau, qui est régulée de manière indépen-
dante et doit toujours être analysée simultanément.

Régulation de l’excrétion de sodium par le rein
Le sodium est filtré librement. Dans le tubule proximal, les deux tiers du sodium

sont réabsorbés selon le gradient créé par la Na/K ATP-ase de la membrane baso-

Urine electrolytes : use and pitfalls to avoid
In clinical situations of electrolytic or acid-ba-
se disorders, the measure of electrolytes con-
centration and osmolality in a urine sample,
which is called the urinary spot, is a simple
way to guide the diagnosis and therapy. The
interpretation of results must take into ac-
count the patient’s history and clinical exa-
mination. The urine sodium concentration and
urine osmolality are key elements in the diag-
nosis of dysnatremias and in renal failure.
The urine chloride concentration is useful in
the diagnosis of acid-base disorders. The po-
tassium excretion in the urine, which is regu-
lated mainly by aldosterone, is particularly
helpful in the case of hypokaliemia. Finally,
the determination of the transtubular potas-
sium gradient is a valuable tool for the dia-
gnosis of hypoaldosteronism.
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Le spot urinaire est la mesure de la concentration des élec-
trolytes et de l’osmolalité d’un échantillon d’urines. Il permet
d’orienter le diagnostic étiologique et la stratégie thérapeuti-
que des troubles électrolytiques et acido-basiques. Son inter-
prétation doit tenir compte de l’anamnèse, de l’examen cli-
nique, et des valeurs des électrolytes et de l’osmolalité plas-
matiques mesurées simultanément. Le sodium et l’osmolalité
urinaires sont importants dans l’analyse des dysnatrémies et
dans l’insuffisance rénale aiguë (IRA). La chlorurie permet
d’orienter le diagnostic des troubles acido-basiques. L’excrétion
de potassium est essentiellement régulée par l’aldostérone et
la kaliurie est utile surtout en cas d’hypokaliémie. Dans l’hyper-
kaliémie, le gradient transtubulaire de potassium (GTTK) sert
à diagnostiquer un hypoaldostéronisme.
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latérale. Cette réabsorption est augmentée par l’angio-
tensine II, notamment lors d’hypovolémie. Elle est dimi-
nuée en présence demolécules osmotiques (glucose, man-
nitol) et par les inhibiteurs de l’anhydrase carbonique.
Au niveau de l’anse de Henle, la réabsorption de sodium

peut être augmentée indirectement par l’hormone anti-
diurétique (ADH), qui crée un gradient de concentration
médullaire, et peut être diminuée par les diurétiques de
l’anse.
Le tubule distal est le siège d’une réabsorption active de

sodium, inhibée par les diurétiques thiazidiques. L’aldo-
stérone, stimulée par l’hypovolémie et/ou l’hyperkaliémie,
augmente la réabsorption de sodium.
Dans les tubules collecteurs corticaux, le sodium est réabsor-

bé par un transporteur spécifique sensible à l’amiloride
(ENaC). Cette réabsorption est stimulée par l’aldostérone
et inhibée par des diurétiques comme l’amiloride ou la
spironolactone. Les tubules collecteurs médullaires sont le der-
nier site de régulation de l’excrétion du sodium, sous l’ac-
tion du facteur natriurétique atrial (ANP), sécrété lors d’ex-
pansion volémique.2

Utilisation du sodium urinaire dans l’IRA
La natriurèse est ici évaluée par la fraction d’excrétion

du sodium, qui tient compte de la diurèse :3

UNa x Pcréat
FE Na = ____________________ x 100

PNa x Ucréat

Si la FE Na <1, une cause pré-rénale (fonctionnelle) est
probable. A l’inverse, si la FE Na >1, une atteinte rénale
organique est vraisemblable,4 une insuffisance prérénale
ne pouvant être exclue en présence de diurétiques.
La coexistence d’une nécrose tubulaire aiguë (NTA) et

d’une hypovolémie peut fausser l’interprétation de la FE
Na qui dans cette situation sera basse.

Utilisation du sodium urinaire
dans l’hyponatrémie
Le sodium urinaire est important dans l’évaluation d’une

hyponatrémie. Le VEC du patient doit être estimé, par
l’anamnèse et les signes cliniques, qui sont peu perfor-
mants.5 Une hyperuricémie suggère une hypovolémie, car
l’excrétion d’urates au niveau du tubule proximal diminue
dans cette situation.6,7

Lors d’une hyponatrémie à VEC diminué, le déficit en sel
est supérieur au déficit en eau. Il peut être extrarénal (tube
digestif et peau), et le sodium urinaire est alors bas (<10
meq/L). Quand la natriurèse est haute (>20 meq/L), les
pertes sont rénales (diurétiques, diurèse osmotique, in-
suffisance en minéralocorticoïdes).
Quand le VEC est normal, la natriurèse doit être haute

et une natriurèse <20 meq/L doit faire réévaluer le VEC.
Dans l’hyponatrémie à VEC augmenté, la rétention d’eau

est supérieure à la rétention de sodium. Si la natriurèse est
basse (<10 meq/L), il s’agit d’un hyperaldostéronisme se-
condaire (insuffisance cardiaque ou hépato-cellulaire, syn-
drome néphrotique). Quand la natriurèse est haute (>20
meq/L), il s’agit d’une insuffisance rénale.

L’OSMOLALITÉ URINAIRE
L’ultrafiltrat glomérulaire délivre aux tubules une quan-

tité d’urine primitive de 120 ml/min (180 l/j), pour un volu-
me final (urine définitive) de 1-2 l/j. Cette réabsorption sert
à maintenir la quantité d’eau de l’organisme. La structure
et l’anatomie du néphron permettent la concentration des
urines. La configuration en épingle à cheveux de l’anse de
Henle et des vaisseaux sanguins (vasa recta), dont le flux
est inversé, permet les échanges à contre-courant.
Au niveau du tubule proximal, la majorité de l’eau est

réabsorbée, grâce au gradient osmotique entre le liquide
tubulaire et le sang.
La branche descendante de Henle est perméable à l’eau mais

pas aux solutés. La réabsorption d’eau par des canaux
hydriques (aquaporines 1 :AQP 1)8 permet de concentrer
le liquide tubulaire, et d’augmenter l’osmolalité urinaire.
La branche ascendante de Henle est perméable aux solutés

mais pas à l’eau. La sortie des solutés va progressivement
diminuer l’osmolalité urinaire.
Dans les tubules collecteurs, l’eau est réabsorbée au travers

des AQP 2, 3 et 4, sous l’effet de l’ADH.9 On observe une
concentration des urines et une diminution de leur volume.
La mesure de l’osmolalité urinaire est essentielle dans

le diagnostic des dysnatrémies.
Les osmorécepteurs hypothalamiques stimulent la soif

et la sécrétion de l’ADH, afin de conserver l’osmolalité plas-
matique (reflétée par la natrémie) nécessaire au fonction-
nement normal des cellules. Cette régulation passe par une
dilution ou une concentration des urines, évaluable par l’os-
molalité urinaire.
Cette dernière permet d’établir l’étiologie de l’hypona-

trémie à VEC normal. Si l’hyponatrémie est secondaire à une
dilution (intoxication à l’eau, potomanie), on observera une
osmolalité urinaire basse (<100), par une suppression ap-
propriée de l’ADH. Au contraire, si l’hyponatrémie résulte
d’une sécrétion inappropriée d’ADH (SIADH), l’osmolalité
urinaire sera haute (>200).
Dans l’hypernatrémie, une osmolalité urinaire haute (>

600) indique des pertes extrarénales d’eau libre, un apport
élevé de sel ou une diurèse osmotique (glucose, etc.). Si
l’osmolalité urinaire est <600, elle indique une perte d’eau
libre par le rein, soit par diabète insipide central, soit par
résistance rénale à l’ADH.
L’osmolalité urinaire permet également de différencier

une insuffisance rénale prérénale et une nécrose tubulaire
aiguë (NTA). Une osmolalité urinaire haute exclut une NTA,
car elle suppose une réponse tubulaire à l’ADH intacte.

LE CHLORE URINAIRE

La mesure de la concentration urinaire de chlore peut
être utile pour évaluer la volémie dans l’alcalose métabo-
lique, et pour calculer le trou anionique (TA) urinaire dans
l’acidose métabolique à TA plasmatique normal.

Régulation de l’excrétion de chlore par le rein
Le chlore est réabsorbé le long du néphron parallèle-

ment au sodium. La concentration urinaire de ces deux
électrolytes est donc en général similaire (<15 meq/L de
différence). Toutefois, quand le sodium est excrété avec
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d’autres anions que le chlore, par exemple le bicarbonate,
cette différence peut augmenter.

Utilisation du chlore urinaire dans l’alcalose
métabolique
Le dosage du chlore urinaire permet de détecter une

diminution du VEC associée à une alcalose métabolique
d’origine extrarénale (vomissements, etc.). Dans cette situa-
tion, bien que le VEC soit bas, on observe paradoxalement
une augmentation de la natriurèse, liée à l’excrétion obliga-
toire deNa sous la forme deNaHCO3 pour compenser l’alca-
lose.10 L’excrétion de chlore reste appropriée et la chlorurie
est basse.11 Le pH urinaire est généralement élevé (>7).
Ce dosage est très utile pour identifier les alcaloses méta-
boliques d’origine rénale (Bartter, Gittelman et prises de
diurétiques).

Utilisation du chlore urinaire dans l’acidose
métabolique àTA normal
Le calcul du TA urinaire (Na+K-Cl) estime l’excrétion

rénale d’acide sous la forme deNH4+. Le TA urinaire normal
est�0. Lors de diarrhées, la perte digestive de bicarbona-
tes et l’acidose qui en résulte entraînent une augmentation
de l’excrétion urinaire de NH4+, visant à corriger l’acidose
métabolique. Afin de maintenir l’électroneutralité urinaire,
l’excrétion de chlore est augmentée et le TA urinaire sera
alors négatif.
Dans les acidoses tubulaires rénales type 1 ou 4, le dé-

faut d’acidification des urines entraîne une diminution
du NH4+ urinaire, donc une chlorurie basse, et un TA uri-
naire >0.
Il existe un piège dans l’interprétation du TA urinaire :

lorsque les diarrhées s’accompagnent d’une hypovolémie
importante, on observe une rétention de sodium et de chlo-
re, et une diminution de l’excrétion rénale de NH4+. Le TA
urinaire est alors élevé, faisant faussement penser à une
acidose tubulaire.

LE POTASSIUM URINAIRE

La balance potassique dépend des apports alimentai-
res, des pertes rénales et extrarénales. La régulation de la
kaliémie est essentiellement rénale, par une modulation
fine de l’excrétion de potassium. La mesure de la kaliurie
est utile en cas d’hypokaliémie.

Régulation de l’excrétion de potassium
par le rein
Lepotassiumest filtré librement, puis est successivement

réabsorbé et sécrété et sa concentration urinaire résulte de
ces deux phénomènes.12 Le potassium est en grande partie
réabsorbé passivement avec le sodium et l’eau dans le tu-
bule proximal et l’anse de Henle. Cette absorption est in-
dépendante des fluctuations métaboliques du potassium.
Moins de 10% du potassium filtré atteint le tubule distal et
le canal collecteur cortical, où s’effectue l’essentiel de la
régulation. L’aldostérone, et dans unemoindremesure l’ADH
augmentent la sécrétion distale du potassium, alors que
l’adrénaline la diminue. Une élévation du pH urinaire aug-
mente la kaliurie par divers mécanismes, tout comme l’aug-

mentation du flux de sodium au niveau du tubule distal et
du tubule collecteur, par exemple lors de l’administration
de diurétiques. C’est pourquoi il est important de toujours
considérer la diurèse lors de l’interprétation de la concen-
tration de potassium dans le spot urinaire.

Utilisation de la kaliurie dans l’hypokaliémie
Dans cette situation, si le rein fonctionne correctement,

l’excrétion journalière de potassium doit être basse (<25
meq/j). La concentration du potassium urinaire dans le spot
doit être corrélée à la diurèse: en effet, lorsque cette derniè-
re est faible (<1 l), la kaliurie peut être légèrement plus
élevée.
Une concentration basse (<15 meq/L) suggère des per-

tes extrarénales de potassium. Au contraire, une concen-
tration haute (>30 meq/L) suggère une perte rénale. Dans
ce cas, en présence d’une alcalose métabolique, la mesure
du chlore urinaire permet de distinguer une perte rénale
potassique avec chlorurie élevée (Gitelman, Bartter), d’une
perte rénale potassique sur hyperaldostéronisme secon-
daire associée à une chlorurie basse.

Utilisation de la kaliurie dans l’hyperkaliémie
Lors d’hyperkaliémie d’origine extrarénale (augmentation

des apports, trouble de la balance intra/extracellulaire), le
rein fonctionne normalement et la kaliurie est élevée. Dans
tous les autres cas, la kaliurie est basse, suggérant une
altération de la régulation rénale, notamment en cas d’IRA,
d’hyporéninisme hypoaldostéronisme sur hypovolémie ou
d’hypoaldostéronisme primaire ou secondaire à des mé-
dicaments comme les IEC.
L’hyperkaliémie chronique ne peut s’installer que si le

rein perd son pouvoir d’excrétion du potassium. Ceci est
le cas lors d’insuffisance rénale terminale (clairance <10
ml/min), d’hypoaldostéronisme et dans l’acidose tubulaire
de type 4.
Pour estimer l’activité de l’aldostérone au niveau des tu-

bules collecteurs corticaux, on peut utiliser le gradient trans-
tubulaire de potassium (GTTK), qui mesure le gradient de
potassium entre le plasma et les tubules collecteurs corti-
caux :13

Ku Osm pl
GTTK= _____________ x _________________

Kpl Osm u

Cette formule se base sur deux constats : au niveau des
tubules collecteurs corticaux, le potassium est sécrété sous
l’effet de l’aldostérone, alors que l’eau n’est pas réabsorbée,
car l’ADH n’y agit pas. Au niveau des tubules collecteurs
médullaires, l’eau est absorbée sous l’effet de l’ADH, alors
que le potassium n’est pas sécrété. De ce fait, la concen-
tration finale urinaire de potassium est différente de celle
des tubules collecteurs corticaux. C’est pourquoi le calcul
du GTTK prend en considération le rapport des osmolali-
tés urinaire et plasmatique.
Chez les sujets normaux, le GTTK est de 8-913 et s’élève

au-dessus de 10 si les apports en potassium augmentent,
témoignant de la sécrétion de potassium au niveau cortical.
Lors de diminution de la sécrétion de potassium au ni-
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veau du tubule collecteur cortical, le GTTK est inférieur à
7 et un hypoaldostéronisme doit être suspecté. La confirma-
tion peut se faire par un dosage de l’aldostérone plasmati-
que ou par l’administration de fludrocortisone qui va cor-
riger le GTTK.

CONCLUSION

La prise en charge des troubles électrolytiques et aci-
do-basiques demande l’interprétation simultanée des
examens sanguins et du spot urinaire et des différents
électrolytes qui le composent. L’examen clinique et l’ana-
mnèse sont importants dans l’interprétation des électro-
lytes et de l’osmolalité urinaire, afin d’éviter les pièges

que l’on peut rencontrer lors d’étiologies mixtes aux diffé-
rents troubles.
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Implications pratiques

La concentration urinaire de sodium et l’osmolalité urinai-
re sont importantes dans l’évaluation d’une hyponatrémie

Lors d’une acidose métabolique à trou anionique plasmati-
que normal, la mesure du chlore urinaire permet de définir
l’origine rénale ou extrarénale de l’acidose

La kaliurie est surtout importante dans l’hypokaliémie.Dans
l’hyperkaliémie, le calcul du gradient transtubulaire de po-
tassium est utile si un hypoaldostéronisme est suspecté
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