Troubles hydro électrolytiques

Généralités 

Les troubles hydro-électrolytiques sont fréquemment rencontrés en situation d’urgence, qu’ils soient cause ou facteur de celle ci. Leur analyse est en grande partie clinique, aidée de quelques examens simples (ionogrammes sanguin et urinaire, gazométrie artérielle)

Que ce soit par le déficit ou par l’inflation  de tel ou tel secteur, les désordres hydro électrolytiques sont le résultat d’inégalités entre les entrées et les sorties d’eau et de sodium

Perte ou excès hydrosodé (eau et sodium) isotonique ( troubles de l’hydratation extracellulaire sans variation de la natrémie 

Perte ou inflation en eau et sodium non équivalentes ( initialement troubles de l’hydratation extracellulaire puis retentissement immédiat sur l’hydratation intra cellulaire

Troubles de l’hydratation extra cellulaire 
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	Peu échangeable (os)

	
	
	142 mmol/l (plasma)

	Eau plasmatique : 5%
	
	134 mmol/l(interstitiel)

	Eau interstitielle : 15%
	
	

	Eau intracellulaire : 40%


	
	12à 35 mmol/l(intracell)


Eau totale   = 60% poids corps

Eau extracell = 20% poids corps

 Les troubles de l’hydratation extracellulaire sont dus à des perturbations conjointes des bilans hydriques et sodés.

Leur diagnostic clinique repose sur la mesure du poids qui est un signe essentiel, en particulier chez le nouveau –né et le nourrisson 

La recherche de la cause des troubles de l’hydratation extracellulaire est simple :

· soit il y a une fuite de sodium (et donc d’eau) d’origine rénale, digestive ou cutanée entraînant une déshydratation extracellulaire(DEC)

· soit un défaut d’excrétion du sodium ( et donc d’eau) par le rein entraînant une hyper hydratation extracellulaire (HEC)

Déshydratation extra cellulaire

Toujours secondaire à un excès de pertes sodées, rénales ou extra rénales

Diagnostic clinique 

· perte de poids

· pli cutané 

· hypotonie des globes oculaires, yeux cernés

· asthénie, anorexie. Muqueuses humides mais veines plates

· absence de soif 

· hypotension orthostatique, malaises au passage debout, pincement de la différentielle.

· Tachycardie

Biologie

· élévation de l’hématocrite, de l’hémoglobine et des protides totaux

· la natrémie est normale dans la DEC pure

· faire une bandelette urinaire à la recherche d’une glycosurie et cétonurie 

Causes des DEC

1. causes extra-rénales : Natriurése basses (NaU < 20 mmol/l), oligurie

Pertes digestives 

· vomissements, aspiration gastrique

· diarrhée, laxatifs, tumeur villeuse

· troisième secteur : occlusion, pancréatite, péritonite

 Pertes cutanées 

· brûlures étendues

· coup de chaleur, sudation

2. causes rénales :   Natriurése élevée (NaU > 20 mmol/l)

· Les diurétiques (thiazidiques, Lasilix*, Burinex*)

· Insuffisance surrénale aiguë (hypoaldostéronisme)

· Levée d’obstacle

· Polyurie osmotique 

Traitement

· Corriger le déficit hydrosodé en apportant de l’eau et du sel (sachet ou CP 1g : 4-12g/24h)

· En cas de déshydratation sévère : perfusion iv de sérum physiologique à 9g/l de Nacl, si collapsus : remplissage par des macromolécules (gélatines, hydroxyéthylamidon)

· Traitement de la cause (minéralocorticoïdes, arrêt des diurétiques, insulinothérapie…)

Hyperhydratation extracellulaire 

 Défaut d’excrétion du Na par le rein

Clinique 

· prise de poids

· oedèmes déclives puis épanchements séreux

· œdème pulmonaire ou cérébral

· PA élevée ou normal

Biologie 

· baisse de l’hématocrite de la protidémie 

· natrémie normale en l’absence de troubles associés

Causes des HEC
· glomérulonéphrite aiguë, syndrome néphrotique

· insuffisance cardiaque

· cirrhose ascitique, oedèmes carentiels

Traitement des HEC
· Diminuer les apports en Na

· régime alimentaire

· perfusions

· Augmenter les pertes en Na

· diurétiques

· épuration extra rénale

Troubles de l’hydratation intracellulaire 

Les troubles de l’hydratation intra cellulaire sont dus à une modification de l’osmolarité extracellulaire dont la valeur est proche de l’osmolalité  plasmatique  qui dépend essentiellement de la natrémie mais également de l’urée et de la glycémie.

Le sodium étant le principal cation du secteur extra cellulaire, sa concentration conditionne donc l’osmolarité extracellulaire dont les variations provoquent des modifications en sens inverse de l’hydratation intra cellulaire par mouvement d’eau.


	K+ = 4
	
	Sulfates = 1

	Ca++ = 5
	
	Phosphates = 1

	Mg++ = 3
	
	Acides organiques = 6

	
	
	Protéinates = 16

	
	
	

	
	
	HCO3 = 27

	Na+ = 142
	
	Cl = 103


Osmolarité plasmatique calculée = 2 (Na) + (glycémie) + (urée)

Osmolarité simplifiée = 2 (Na) × 2 + 10

La natrémie  renseigne donc généralement sur l’état d’hydratation du secteur intra cellulaire

· Hypernatrémie  correspond à une augmentation de l’osmolarité extracellulaire qui va entraîner un appel d’eau du secteur intracellulaire et donc une déshydratation intracellulaire.
· Hyponatrémie  correspond le plus souvent à une diminution de l’osmolarité extracellulaire qui va entraîner une fuite d’eau vers le secteur intracellulaire et donc une hyperhydratation intracellulaire.
Les cellules les plus sensibles aux variations de leur hydratation étant les neurones, la symptomatologie clinique des troubles de l’hydratation cellulaire est avant tout neurologique, le traitement doit être progressif, une correction trop brutale pouvant devenir gravissime.

HYPONATREMIE
Natrémie < 135mmol/l.
Hyponatrémie signifie hyperhydratation intra cellulaire
Il faut distinguer  :

Les pseudo hyponatrémie(isotonique) : osmolalité plasmatique = 280-295 mosmol/l : hyperlipidémie, hyperprotidémie 

Les  hyponatrémies hypertoniques : osmolalité plasmatique > 295 mosmol/l : une hyperglycémie, élévation de l’urée, mannitol
Natrémie corrigée =
(Na) observée + (glycémie – 5)
3
L’hyponatrémie  hypotonique ( vraie) : osmolalité plasmatique < 280 mosmol/l  le contenu relatif en eau est > au sodium, entraîne une hyperhydratation intracellulaire

DIAGNOSTIC 
1) Symptomatologie très variable en fonction de la rapidité d'installation et de l'intensité du déficit
La plupart du temps, le tableau symptomatique est celui d'une intoxication par l'eau avec oedème cérébral
Au début existent un dégoût de l'eau,  des nausées. 

Céphalées, vomissements, troubles de conscience, convulsions et coma sont les signes cliniques de la phase d'état.

Poids normal (parfois élevé),  muqueuses humides, langue turgescente.

Diurèse variable
 
 2) Signes biologiques: importance de l'excrétion urinaire du sodium
* <20mmol, il s'agit soit d'une déplétion sodée extrarénale, soit d'un hyperaldostéronisme  secondaire (insuffisance cardiaque, insuffisance hépato-cellulaire, syndrome néphrotique)
* >20mmol, la perte sodique est d'origine rénale ou il s'agit d'une dilution.



3 types d’hyponatrémies :
* hyponatrémies de déplétion, où le pool sodé est franchement diminué par rapport à l'eau totale dont la diminution reste modérée: il y a déshydratation extra avec hyperhydratation intracellulaire (DEC+HIC).
* hyponatrémies de dilution, où le pool sodé est normal mais l'eau totale franchement augmentée: le volume extra est normal avec hyperhydratation intracellulaire  (HIC).
* Il existe une 3°situation: l'hyponatrémie par inflation hydrosodée où l'augmentation du pool sodé est moindre que celle de l'eau totale. Il y a hyperhydratation intra et extra cellulaire (H globale).


DIAGNOSTIC étiologique
1) Hyponatrémie de déplétion: rares
* Extrarénales: pertes digestives, cutanées lors des brûlures étendues ou séquestration (occlusion, ascite...).
* Rénales: diurétiques et diurèse osmotique, néphropathies avec perte de sel, insuffisance surrénale.

2) Hyponatrémie de dilution
* Excès d'apport d'eau: potomanie et perfusions hypotoniques.
* Antidiurèse: post-opératoire et stress, SIADH, insuffisance surrénale.

3) Hyponatrémie par inflation hydrosodée
Insuffisance cardiaque (IC), Insuffisance Hépato-Cellulaire (IHC), syndrome néphrotique et insuffisance rénale chronique, hypoprotidémie.



 TRAITEMENT
1) traitement symptomatique
a) Hyponatrémie de déplétion
L'élévation maximale de natrémie est de 2mmol/h jusqu'à un maximum de 12mmol/24h.

Plus l'hyponatrémie est profonde, plus sa correction doit être prudente.

b) Hyponatrémie de dilution
La première mesure à entreprendre est la restriction hydrique comprenant le ralentissement des perfusions.
Les diurétiques sont parfois utilisés pour réduire l'inflation hydrique. Le mannitol diminue l'hyperhydratation intra en augmentant l'osmolalité plasmatique.

c) Hyponatrémie par inflation hydrosodée
L'utilisation de diurétiques puissants est indispensable pour négativer le bilan hydrique, en sachant que si l'hyperhydratation prédomine sur le secteur interstitiel (insuffisance hépato-cellulaire), le risque est de créer une hypovolémie avec insuffisance rénale fonctionnelle.
En cas d'insuffisance rénale, l'impossibilité d'utiliser les diurétiques est un obstacle à la correction rapide de l'hyponatrémie, et si elle est profonde et/ou compliquée, l'épuration extra-rénale peut s'avérer nécessaire.

2) traitement préventif
Les hyponatrémies par inflation hydrosodée doivent être prévenues par des mesures adéquates, en particulier un régime hyposodé ± strict.
Les hyponatrémies de déplétion sont prévenues un apport adapté aux pertes

Les hyponatrémies chroniques doivent être corrigées lentement pour éviter la myélinolyse du pont du cerveau(tétraplégie, diplégie faciale, perte de la latéralité du regard).

HYPONATREMIE


glycémie
urée
mannitol
Protides

lipides




	1) REIN

· insuffisance rénale

· diurétiques
	1) Insuffisance cardiaque
	1) Intoxication par l’eau

2) Insuffisance. Rénale

3) Secrétion inappropriée d’ADH

	2)  insuffisance surrénalienne
	2) insuffisance hépatique
	

	3) AUTRE :

· peau

· tube digestif

· poumons

· 3 éme secteur
	3) syndrome néphrotique
	


hypernatrémies

Natrémie  >145mmol/l 
Toujours associée à une hperosmolarité plasmatique et donc une désydratation intracellulaire.
Le mécanisme de l'hypernatrémie peut être un:
* excès de sodium exceptionnellement ou hypernatrémie hypervolémique, dues le plus souvent à des apports excessifs en sodium d’origine iatrogène(erreur de réanimation )la dilution insuffisante de lait chez l’enfant  le tableau clinique associe hyperhydratation extra et déshydratation intracellulaire (HEC + DIC).
* déficit hydrique ou hypernatrémie isovolémique, dues à des pertes d’eau prédominantes en cas de polyurie osmotique ou de diabète insipide central ou néphrogénique : la déshydratation intracellulaire est pure (DIC).
* déficit hydrosodée ou hypernatrémie hypovolémique par pertes hypotoniques d’origine digestives, cutanées mais le plus souvent rénales d'une par polyurie osmotique aux diurétiques ou en cas d’hyperglycémie, d’hypercalcémie. Leur compensation est insuffisante aboutissant à une déshydratation extra et intracellulaire (DEC + DIC).



DIAGNOSTIC positif
1) Symptomatologie très variable en fonction de la rapidité d'installation et de l'intensité du déficit, le plus souvent déshydratation intra et extra cellulaire
Déshydratation extra cellulaire: pli cutané, hypotension, veines plates, oligurie
déshydratation intra cellulaire: soif intense, fièvre, muqueuses sèches, fatigabilité musculaire, troubles neurologiques à type d'agitation, d'obnubilation, de convulsions et de coma avec notamment chez le nourrisson un risque d’hématome sous dural.



2) Signes biologiques
Signes d'hémoconcentration: hématocrite, protidémie, urée augmentée avec insuffisance rénale fonctionnelle.
Hyperosmolalité plasmatique>290mmol/l
DIAGNOSTIC étiologique
1) Hypernatrémies hypervolémiques
* Excès d'apport sodique oral ou parentéral
* Défaut d'excrétion dans l'hyperaldostéronisme  primaire et le syndrome de Cushing

2) Hypernatrémies isovolémiques: toutes pertes d'eau excessives ou défaut d'apport.

3) Hypernatrémies hypovolémiques: tous déficits hydrosodés d'origine rénale ou extra rénale.

 TRAITEMENT
1) traitement symptomatique: apport  de l’eau et de solutés hypotoniques
G2,5% la plupart du temps, NaCl à 0,45% s'il existe un déficit sodé.
La correction sera rapide mais < 15mmol/l/J en situation aiguë mais plus lente si installation chronique. Le déficit hydrique est calculé selon la formule : 

D.H = 0,6×poids[ (Na/140)- 1]

Pour le diabète, il faut la réhydratation, l’insuline et le glucose


2) traitement préventif du diabète insipide central par une hormonothérapie substitutive.

	Hypokaliémies
Valeur du potassium plasmatique<3,5mmol/l
Conséquences cliniques 
- vasoconstriction avec instabilité vasomotrice
- constipation, voire iléus paralytique
- parésie voire paralysie musculaire avec modification des réflexes ostéo-tendineux
 - Modifications électrocardiogramme dégénérant en troubles du rythme ventriculaire (extrasystoles ventriculaires, tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire) en dessous de 2,5mmol/l. L'hypokaliémie majore l'effet toxique des digitaliques. Les modifications électrocardiogramme dictent en partie la conduite du traitement:
stade I :  électrocardiogramme N
stade II :  allongement du PR
stade III :  sous-décalage de ST
stade IV : inversion ou disparition de l'onde T
stade V :  apparition de l'onde U


Etiologies: il s'agit le plus souvent d'une perte digestive ou rénale de potassium qu’à une carence d’apport

1) Passage intracellulaire de potassium
* Excès d'insuline, bêta adrénergique

2) Insuffisance d'apport de par une perte quotidienne incompressible: rare mais peut décompenser des pertes importantes (vieillards++)
Alcoolisme, nutrition parentérale, anorexie mentale, vomissements volontaires 

3) Excès de pertes
a) De cause digestive (kaliurie<20mmol/24h)
* Diarrhée, abus de laxatifs, et anastomose urétéro-sigmoïdienne
* Occlusion du grêle et colique
* Vomissements et aspirations digestives par le biais de l'alcalose métabolique
* Drainage/aspiration de bile et de suc pancréatique



b) De cause rénale 
* Les diurétiques hypokaliémiques sont la cause la plus fréquente d'hypokaliémie
* Hyperaldostéronisme primaire, hyperaldostéronisme secondaire avec ou sans hypertension artérielle, consommation de réglisse
* Corticothérapie ou syndrome de Cushing

* hypercalcémie, alcalose métabolique ou respiratoire



Traitement
1) Buts
Traiter la cause, augmenter les apports ou diminuer la kaliurèse selon le cas.

2) Moyens
Selon le cas, les apports de potassium se font par l'alimentation, les comprimés de potassium ou les perfusions intra-veineuses.
La diminution de la kaliurèse fait appel aux diurétiques épargneurs potassiques.

3) Indications
En cas d’hypokaliémie sévère : il faut élever la kaliémie à 3 mmol/l. l’apport est fait à un rythme de 10 à 20 mmol/h  de K+ (< 1g/h) sans bolus IV

Dans les cas ambulatoires, une supplémentation potassique est autorisée par:
- l'alimentation: banane, orange, pamplemousse, lait, pomme de terre, épinard, tomate, viandes...
- le chlorure de potassium en comprimé (Kaléorid, Diffu-K, Kaliénor) 

 En cas d'hyper kaliurèse, le traitement est basé sur les épargneurs potassiques (spironolactone, triamtérène, amiloride...).



4) Résultats et surveillance
Selon le caractère aigu ou chronique de l'hypokaliémie, l'efficacité thérapeutique est contrôlée par les ionogrammes et/ou électrocardiogramme répétés à un rythme variable.
Des mesures préventives sont instituées pour éviter la récidive.


Hyperkaliémies
Valeur du potassium plasmatique>5,5 momol/l
Conséquences cliniques
Les troubles du rythme cardiaque représentent le danger essentiel. Les ondes T sont amples, pointues et symétriques surtout en précordiales, QT raccourci suivent les troubles de la conduction pour des kaliémies > 6,5 mmol/l, allongement de PR puis de QRS.

Au-delà de 8mmol/l, le rythme ventriculaire devient lent puis s’en suit une fibrillation ventriculaire et l’arrêt cardiaque.  

Des phénomènes neuromusculaires similaires à ceux de l'hypokaliémie peuvent se voir(asthénie, paresthésies, faiblesse musculaire diffuse...)

Etiologies
1) Passage extracellulaire de potassium
* Destructions cellulaires massives: brûlure, rhabdomyolyse, levée de garrot, revascularisation chirurgicale, ischémie aiguë, infarctus du myocarde massif, hémolyse, chimiothérapie des hémopathies 

* Acidose métabolique.
* Hyperkaliémie transitoire d'effort

2) Augmentation des apports: iatrogène surtout par voie intra-veineuse mais aussi par voie orale

3) Diminution de l'excrétion rénale
a) De cause rénale
  Urgence vitale dans l'insuffisance rénale aiguë

b) De cause endocrinienne: l'hypoaldostéronisme par effet minéralocorticoïde

c) De cause médicamenteuse
Epargneurs potassiques, IEC, ciclosporine, bêta-bloquants


Attention aux fausses hyperkaliémies qui sont le fait d’une hémolyse ou ponction difficile et prolongée( refaire un prélèvement sans garrot et ECG


Traitement
1) Buts
Traiter la cause, diminuer l'excitabilité myocardique, favoriser le passage intracellulaire du potassium, augmenter l'excrétion rénale.

2) Moyens

Diminuer l'excitabilité myocardique: 1ampoule de 10ml de gluconate de calcium agit en 1à 3 mn et dure 30à 60 mn
Favoriser le passage intracellulaire du potassium:   bicarbonate de sodium à 84‰ (50ml), 500ml de G10%+ 5UI d'insuline/15min, le salbutamol par voie Iv ou inhalée
Augmenter l'élimination: lasilix et autres  diurétiques de l'anse peuvent être utilisés mais le plus souvent, surtout en cas d'insuffisance rénale

 Kayexalate par voie orale 10 à 15g/h pendant 3 à 4h 
 Kayexalate rectal 50g dans 100ml de G10% à laisser en place 60 mn au moins.

Hémodialyse ou dialyse péritonéale



4) Résultats et surveillance


L'efficacité thérapeutique est contrôlée par les ionogrammes et/ou électrocardiogramme répétés à un rythme variable. Dans les hyperkaliémies menaçantes, la non-normalisation est une indication d'épuration extra-rénale. C'est la seule thérapeutique capable de corriger rapidement une hyperkaliémie.

Dans les cas favorables, il faut prendre les mesures nécessaires pour prévenir la récidive.
Bilan des entrÉes et sorties

	entrées
	sorties

	Perfusions
· prévues pour la réanimation des 24 heures

· à titre de compensation des pertes enregistrées(SNG, drains, stomies) ;

· les ampoules d’électrolytes ;

· les pousses-seringues électriques ;

( noter précisément les quantités de liquides employées pour les dilutions des produits ;

· les flacons d’antibiotiques prêts à l’emploi.

Alimentation et boissons

· orale ;

· entérale par sonde d’alimentation ;

( sont notées exactement sur des feuilles spécifiques d’alimentation quotidienne.


	· les pertes insensibles ;

· les urines ; 

· les selles ;

· l’aspiration naso-gastrique ;

· les drains et lames ;

· les stomies et drainages divers.
Pour tous ces paramètres, il est essentiel :

· de noter les quantités ;

· d’étudier leur composition chimique(notamment Na, K, CO3H-, protides) ;

· de demander une analyse bactériologique.

	poids



	La pesée quotidienne est le reflet immédiat et fiable du contrôle des entrées et sorties par rapport au poids de référence.




hypernatremie

= hyperosmolalité((295 mosmol/l)

	1) tube digestif
	1) HCO 3 Na
	1)mauvaise  réa des pertes hypotoniques

	2) rein = polyurie osmotique

glucose, urée, calcium, mannitol, diurétiques
	2) laits mal dilués

3) corticoïdes :  

iatrogéne


	Rein, peau, poumons

2) polyuries osmotique

glucose, urée, levée    d’obstacle

	3) peau = coup de chaleur

4) poumons
	 cushing,

 cohn
	3) diabète insipide 

central 

néphrogénique



Mesure de l’osmolalité plasmatique





280 – 295 mosmol/l


hyponatrémie  isotonique


=


pseudohyponatrémie








> 295 mosmol/l


hyponatrémie hypertonique





< 280 mosmol/l


hyponatrémie  hypotonique


=


H.I.C





Apprécier cliniquement l’hydratation extracellulaire





œdèmes


H globale


= gain eau > Na


= DILUTION





Fc +, TA, pli cutané…


HIC + DEC


= pertes Na > eau


= DEPLETION sodée





Normal


HIC pure





= DILUTION





Apprécier cliniquement l’hydratation extracellulaire





Hypernatrémie


Hypovolémique


= DEC + DIC


(pertes liquidiennes hypotonique


( compensation hypertonique





Hypernatrémie


Hypervolémique


= HEC + DIC


(apports/rétention hypertoniques)





Hypernatrémie


« isovolémique »


= DIC pure


(perte eau libre)
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