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ABREVIATIONS
AMHA = Anémie Microcytaire Hypochrome Aregénérative

ANNA = Anémie Normocytaire Normochrome Aregénérative
ADH = Hormone Anti Diurétique

AINS = Anti-inflammatoires non stéroidiens
CIVD = Coagulation Intra-Vasculaire Disséminée
DEC = Déshydratation Extra Cellulaire

DFG = Débit de Filtration Glomérulaire
ECG = Electro-Cardio-Gramme

EEG = Electro-Encéphalo-Gramme

FG = Filtration Glomérulaire

HTA = Hypertension Artérielle

IEC = Inhibiteurs de I’Enzyme de Conversion
IR = Insuffiance Rénale

IRA = Insuffisance Rénale Aigle

IRC = Insuffisance Rénale Chronique

IV = Intraveineuse

IVD = Insuffisance Ventriculaire Droite

H+ = 1ons Hydrogene

K+ = ions Potassium

KCL = Chlorure de Potassium

Na+ = ions Sodium

Nacl = Chlorure de Sodium

NTA = Nécrose Tubulaire Aigué

U/P = rapport concentration urinaire sur concentration plasmatique
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Thése de médecine Les troubles hydro-électrolytiques au cours de I'IRC

I - INTRODUCTION

L' IRC peut étre définie comme un syndrome physiopathologique qui embrasse
I'ensemble des anomalies de la fonction rénale et des perturbations de 'homéostasie
du milieu intérieur résultant de la présence des lésions néphroniques irréversibles (1).
En effet, a un stade avancé de la dégradation de la fonction rénale, il apparait des
perturbations du métabolisme de I'eau et de la plupart des €lectrolytes notamment le
sodium, le chlore et le potassium. Les troubles hydro-électrolytiques accompagnent
donc de fagon logique toute IR évoluée et non traitée, mais ils peuvent survenir en
lI'absence d'IR. De toute fagon l'analyse d'un trouble hydro-électrolytique nécessite
d'apprécier le comportement rénal (adapté ou non ) vis a vis de celui -ci et c'est en ce
sens que cette étude fait classiquement partie de la néphrologie (2).

Ces troubles bien que fréquents méme en dehors de 1'TRC sont souvent méconnus ou
mal pris en charge dans nos services hospitaliers. C'est ainsi que les patients en IRC
décédent parfois dans un tableau d’cedéme cérébral, de déplétion volémique, de
fibrillation ventriculaire ou d'hyperexcitabilité neuromusculaire. Une étude effectuée a
Oxford a retrouvé 4,3 % de déces liés aux troubles hydro-électrolytiques (3). Ce
probléme est d'autant plus crucial que peu d'études ont été menées dans ce domaine.
En ce qui concerne le métabolisme du sodium chez I'IRC, des études ont montré que
jusqu'a des degrés extrémes de réduction néphronique c'est-a-dire des chiffres de FG
< 10 ml/mn, le bilan du sodium reste équilibré dans d'assez larges limites d'apports
sodiques. Par conséquent la réduction néphronique s'accompagne d'un maintien de

1'équilibre glomérulo-tubulaire (4).
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Pour ce qui est de l'eau, 1l est depuis longtemps admis que le " Mal de Bright "
s'accompagne d'une polyurie avec isosthénurie c'est -a -dire d'un débit urinaire
abondant et du trouble de la concentration ou de la dilution des urines dont
l'osmolarité s'écarte de moins en moins de celle du plasma a mesure que progresse
I'IR. Les conséquences pratiques de ces désordres de la concentration et de la dilution
de l'urine sont assez limitées en dehors de conditions particuliéres (4).

Enfin A. Meyrier et F. Froguel ont démontré que I'TRC maintient trés longtemps un
bilan potassique équilibré en dehors des anomalies de sécrétion d'aldostérone, d'un
traitement par IEC et des déséquilibres acido-basiques aigus (4).

A la lumiére de ces travaux , il est possible d'expliquer non seulement la pauvreté
de la littérature dans la recherche des troubles hydro-électrolytiques liés a I'1RC mais
aussi le fait que ces troubles aient tendance a passer inapercu dans la prise en charge
de l'urémique. En Afrique du Sud, il a ét¢ démontré que parmi 60 % de malades
présentant une hyponatrémie, 17,2% avait une insuffisance rénale et un fort taux de
mortalité prévalait chez les malades dont la natrémie n’était pas équilibrée (5). D'ou
lintérét de ce sujet. Compte-tenu de la problématique des troubles hydro-
électrolytiques, notre étude se propose d'atteindre les objectifs qui suivent :

Objectif général :

Etudier les troubles hydro-électrolytiques au cours de I’IRC.dans le service de
Néphrologie de 1’hopital du point G.

Objectifs spécifiques :

- déterminer la fréquence des troubles hydro-électrolytiques au cours de I'IRC.

- analyser les différentes formes cliniques liées a ces troubles.

- proposer une prise en charge thérapeutique des malades présentant des troubles

hydro-électrolytiques.
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Pour se faire, nous avons décidé d’entreprendre une étude prospective s’étalant du

mois d’aott 1999 au mois de juin 2000.
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II - GENERALITES :

Sur le plan fonctionnel et outre leur fonction endocrine, les reins sont chargés
d'une part de 1'épuration des déchets de l'organisme, d'autre part de la régulation
du milieu intérieur. Cette derniere fonction concerne l'eau et la plupart des
électrolytes dont la quantité ou les concentrations doivent étre régulées a un
niveau stable sous peine de troubles cliniques parfois majeures. La fonction de
régulation est dévolue aux tubules. [.a régulation de la quantit¢ ou de la
concentration d'eau et des électrolytes du milieu intérieur se traduit par une
remarquable stabilité de la concentration électrolytique du plasma.

En physiologie comme en physique, la régulation d'une variable fait intervemr
une boucle d'asservissement entre un parametre mesuré dans un sens tel que
cette variation tendra a rapprocher le paramétre mesuré de la valeur normale.
Pour assurer sa fonction de régulation du milieu intérieur, le rem utilise de
nombreuses boucles d'asservissement. Il en résulte qu'un trouble électrolytique
apparait chaque fois que la régulation de I'eau ou de I'électrolyte concerné ne
fonctionne plus normalement soit parce que le fonctionnement de la boucle
d'asservissement est entrave, soit parce que ses capacités de régulation sont
dépassées (2).

L'IRC est compatible avec la vie jusqu'a des degrés extrémes de réduction de la
filtration glomérulaire qui peut s'abaisser jusqu'a 4 % de sa valeur normale avant
que n'apparaissent des désordres hydro-électrolytiques urrémédiables sans

épuration extra-rénale (4)
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La déshydratation extracellulaire est assez fréquente chez les sujets en IRC soit
parce qu'll existe une fuite obligatoire de sodium, soit parce qu'il survient des
troubles digestifs avec vomissements. Elle s'associe alors fréquemment a une
hyperhydratation intracellulaire avec hyponatrémie.

Malgré la progression de I'IRC la kaliémie reste normale chez la plupart des
malades jusqu'au stade terminal. Cependant le déréglement des mécanismes
adaptatifs peut entrainer I'hyperkaliémie. De méme I'hypokaliémie secondaire a
une diminution de la réabsorption du potassium est rare au cours de I'IRC (6).
Nous envisagerons donc dans ce chapitre sous un angle physiopathologique et

thérapeutique les troubles du métabolisme de I'eau, du sodium et du potassium

A -. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE

Les mécanismes régulateurs de 1’homéostasie constituent les systémes
homéostatiques. Ce sont des systemes de contréle formés de populations
cellulaires reliées entre elles et qui fonctionnent de fagon coordonnée pour
maintenir une propriété physique ou chimique de I’organisme autour d’une valeur
relativement constante. Fondamentalement ces systémes fonctionnent sur le
mode de rétroaction négative c’est a dire que toute diminution ou augmentation
de la variable contr6lée déclenche des réponses qui tendent a ramener la variable
dans la direction opposée ( effet négatif ) de la vanation.

La bonne compréhension des troubles hydro-électrolytiques nécessite de rappeler
tout d'abord quelques éléments essentiels de physiologie et d’anatomie (voir

figure 1). Nous ne saurons parler de troubles hydro-électrolytiques sans décrire
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le mécanisme d'élimination de I'eau et des électrolytes ainsi que la composition

hydrominérale de I'organisme.

1 - Répartition de 1'eau, du sel et du potassium dans I'organisme (7)

L'eau est le constituant principal de I'organisme. Elle représente 60 % ( 47 a 73
% ) du poids corporel chez I'homme et 50 % chez la femme. La valeur moyenne
de l'eau totale est variable en fonction de la masse grasse et de la masse maigre
(il y'a peu d'eau dans les cellules adipeuses ), de I'age ( enfant : 73 %, vieillard :
50 % ) et du sexe ( femme : 2 a 10 % plus bas ). Elle est répartie en deux
volumes : le volume des liquides extra-cellulaires et le volume des liquides
intracellulaires qui comporte un volume dit plasmatique et un volume interstitiel
qui baigne les cellules des tissus.

La majorité de I'eau c'est a dire 37 a 45 % du poids du corps ( 60 % de l'eau
totale ) est intracellulaire. Elle est mesurée par la différence entre 1'eau totale et
l'eau extracellulaire.

40 % de l'eau totale ( 15 a 20 % de I'eau totale ) est extracellulaire. L'intersticium

représente 15 % du poids corporel, la volémie 5 %.
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Répartition moyenne de 1'eau dans I'organisme normal ( adulte jeune de 70

kg )
% du poids du corps % de I'eau totale
Plasma 4.5 7,5
Tissu interstitiel 12 20
Tissu conjonctif et 4,5 7,5
cartilage

Tissu osseux 4,5 7.5
Eau transcellulaire 1,5 2,5
Eau intracellulaire 33 55
Total 60 100

Le sodium total représente 58 mmol/kg de poids corporel. Ainsi pour un homme
de 60 kg il est égal a 3480 mmol. Le sodium échangeable est variable en fonction
du poids, de 1'age et du sexe. Il représente 70 % du sodium total ( 40 mmol/kg de
poids soit 2040 mmol pour un homme de 60 kg ).

Le sodium intracellulaire est en moyenne de 15 mmol/l ( soit environ 360 mmol
chez l'adulte ). Sa concentration est variable en fonction des tissus :

Muscles, cceur et foie : 15 a 20 mmol/l d'eau tissulaire. Reins : 30 a 50 mmol/l

d'eau tissulaire.
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Le sodium extracellulaire est en moyenne de 140 mmol/l ( 135 a 145 ) ( soit un
total de 1680 mmol en moyenne ). Dans le plasma il est égal a 151 mmol/l d'eau.
Dans l'mtersticium il est égal a 142 mmol/l d'eau ( effet Gibs-Donnan di aux

protéines plasmatiques : Na intersticium = Na de I'eau plasmatique x 0,95 ).

Le sodium fixé a l'os représente 30 % du sodium total, soit 1440 mmol pour un
homme de 60 kg

Le contenu en potassium de 1'organisme est de 50 mmol/kg de poids corporel
Cette valeur diminue chez le sujet obése ( car le tissu adipeux est pauvre en
potassium ) et chez le sujet 4g€ du fait de la réduction de la masse musculaire. 90
% du potassium total est échangeable dans les 24 heures. Cette quantité est
située dans le compartiment cellulaire, principalement dans les cellules
musculaires (78 %), dans les cellules hépatiques (6%). Environ 8 % du
potassium est situé dans le tissu osseux, 2 % seulement dans le compartiment
extracellulaire. Les 10 % de potassium non échangeable sont situés dans des
réserves osseuses et cellulaires. Dans les cellules la concentration en potassium
est maintenue trés élevée : de l'ordre de 120 a 150 mmol/l d'eau cellulaire. 11 est
accompagné d'anions protéinates, de phosphates surtout organiques et d'anions
organiques. Dans le milieu extracellulaire, la kaliémie est maintenue basse : entre

3,5 et 4,5 mmol/L

2 - La filtration glomérulaire

Elle est directement liée a la taille des particules. C’est pourquoi les protéines de
masse molaire importante sont absentes de 'urine primitive. Le processus de

filtration s’explique par 2 raisons :
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- la membrane des cellules est extrémement perméable 4 I’ eau et aux solutés

- une pression osmotique s’exerce a la frontiere entre le sang et 1’urine primitive :
elle est due a la concentration des protéines plasmatiques principalement
I’albumine : la pression oncotique. Elle est suffisante pour empécher 1’eau du
plasma de filtrer totalement dans la chambre glomérulaire.

En ne laissant passer que 1’eau et les molécules de petite taille ( Nacl, acides
aminés, glucose, urée...) la membrane des cellules réalise une véritable dialyse.
Le débit de filtration glomérulaire est directement proportionnel a la pression
nette de filtration. Dans les conditions normales, il est chez 1’adulte de 1’ordre de

71/ h soit environ 170 1/ 24h.

3 -. Fonctions tubulaires

Le filtrat glomérulaire subit le long de la traversée du tubule des modifications
umportantes. Celles-ci sont le fait de 2 mécanismes ;

- La réabsorption qui est le transfert de substances de la lumiére vers les
capillaires péritubulaires.

- La sécrétion qui est le transfert en direction opposée

- Elimination de 1'eau et des électrolytes (8) (voir figure 2)

Dans le tube proximal ; sur les 120 cm® de liquide filtré par mn a travers la
membrane glomérulaire, environ 100 cm® sont réabsorbées obligatoirement au
niveau du tube proximal, soit 80 % du volume total de ['ultrafiltrat, la

réabsorption des 20 % restants est facultative et soumise a une régulation

9
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hormonale qui en adapte limportance aux besoins de lhoméostasie. La
membrane cellulaire des cellules tubulaires est perméable a l'eau mais
mmperméable a beaucoup de substances comme les électrolytes, le glucose, les
acides aminés. La réabsorption active de ces substances entraine une
augmentation de leur concentration dans les liquides interstitiels qui entourent

les tubules. Une différence de concentration apparait de part et d'autre de la
membrane tubulaire. L'eau est réabsorbée par osmose. Elle diffuse passivement
dans la méme direction et proportionnellement. L'eau et le sodium réabsorbés
sont repris ensuite par les capillaires tubulaires et font ainsi retour a la circulation
générale. Le sodium est ainsi réabsorbé a 80 %, le

chlore toujours au niveau du tube proximal est presque totalement réabsobé. 1l
suit passivement le sodium.

Le K+ est réabsorbé totalement. Celui qui apparait donc dans l'urine est secrété
par le tube distal. Au total, a la sortie du tube proximal, le volume est
considérablement rédwit. La composition en Na+ est toujours voisine de celle du
plasma car I'urine ne se concentre pas au cours de la traversée de cette partie du
néphron.

- Dans le reste du néphron ; l'absorption du reste du Na+ est facultative et est
soumise a une régulation hormonale. Le rein régle 1'élimination de toutes les
substances minérales en adaptant celle ci a l'intensité des besoins et a celle des
apports alimentaires en particulier.

La branche descendante de l'anse de Henlé est perméable a I'eau, la branche
ascendante est imperméable a l'eau mais réabsorbe le Na+ par un processus actif
; la quantité de Na+ réabsobée diminue depuis le bas de l'anse jusque vers son
sommet. Le Nat passe ensuite du liquide interstitiel vers la lumicre des

capillaires péritubulaires.

10
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L'urine qui parvient alors dans le tube distal est trés diluée En traversant le canal
collecteur, l'urine se concentre ; de l'eau diffuse passivement du canal vers la
médullaire et cette réabsorption est d'autant plus importante a mesure que celle ci
se rapproche de la papille. L'urine est plus ou moins concentrée suivant les
quantités d'eau réabsorbées au niveau du canal collecteur.

Les métabolismes de I'eau et du sodium sont étroitement liés. La constance de
composition et de volume des liquides de l'organisme est maintenue par
l'intervention de mécanismes qui assurent I'égalité entre les entrées et les sorties
d'eau et de sodium :

* Ajustement des apports d'eau aux besoins sous I'influence de la sensation de
soif.

* Ajustement de I'excrétion rénale d'eau réglée par la sécrétion d'ADH et de
l'excrétion rénale de sodium réglée par la sécrétion d'aldostérone
antinatriurétique et du facteur natriurétique auriculaire. La pleine efficacité de ces
hormones implique le maintien d'une perfusion rénale normale et l'intégrité
anatomique et fonctionnelle de leurs récepteurs et des canaux ioniques et aqueux
des cellules tubulaires rénales.

- Régulation hormonale ; la réabsorption du Na+ est controlée par l'aldostérone.
Elle augmente la réabsorption du Na+ au niveau de l'anse de Henlé et du tube
distal et diminue en méme temps la réabsorption du K+. La sécrétion est
déclenchée par une diminution de la concentration du Na+ dans les espaces
extracellulaires. Par contre en cas d'excés de Na+ moins d'aldostérone est
sécrétée. En dépit des variations importantes dues aux apports ou aux pertes par
vomissements, diarrhées, transpiration, la composition ionique sodée est

constante.

11
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Les relations entre K+ plasmatique et cellulaire sont influencées par I’équilibre
acido-basique, et par différentes hormones. Certaines hormones paraissent jouer
un role important dans le mécanisme de transfert d'une surcharge potassique hors
du plasma : l'msuline et les catécholamines béta adrénergiques. La sécrétion du
K+ est influencée par l'aldostérone, par le débit du fluide

tubulaire distal, par I'équilibre acido-basique et par les facteurs qui perturbent

I'électronégativité tubulaire distale.

B-. LES TROUBLES DE I’HYDRATATION (6)

L’état d’hydratation d’un organisme implique qu’il ne doit pas y avoir plus de
perte d’eau que de gain : 'apport d’eau doit étre égal a sa déperdition. Les
troubles de 1’hydratation surviennent lorsque ce mécanisme est perturbé.

L'excrétion rénale du Na+ est réglée par l'interaction de multiples mécanismes de
controle. Les surcharges ou les déficits en Na+ tendent a entrainer des
modifications correspondantes du volume sanguin circulant. Ils peuvent
apparaitre dans de multiples circonstances cliniques et les manifestations d'une
maladie peuvent occulter les signes cliniques du désordre hydro-électrolytique.
En théorie les perturbations du métabolisme du Na+ et de l'eau peuvent étre
classées en 4 catégories reflétant une surcharge ou un déficit primaire en eau ou
en Nat. En pratique de telles perturbations isolées sont mhabituelles. Une
surcharge primitive en Na+ entraine la formation d’cedémes mais ceux ci peuvent
étre d'abord interprétés comme symptdme de la maladie sous-jacente par
exemple d'une insuffisance cardiaque congestive, d'une cirrhose hépatique ou

d'un syndrome néphrotique. Les déficits primitifs en Na+ sont presque toujours

12
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accompagnés d'une déplétion acqueuse, entrainant le syndrome climque de
déshydratation extracellulaire. Une surcharge en eau pure ou disproportionnée
provoque une hypematrémie .

Les principaux désordres du métabolisme de l'eau et du Na+ en clinique se
classent de fagon pratique en 3 grandes catégories ;

- Déficits combinés en eau et en sodium ou déplétion volémique

- Hyponatrémie

- Hypematrémie

1-DEPLETION VOLEMIQUE (6)

La déplétion sodée est toujours lice a des pertes extrarénales ou a des pertes
rénales anormales.

- Pertes extrarénales ; pertes gastro-intestinales, pertes cutanées ; sueur, bralures,
lésions vasculaires.

- Pertes rénales : des pertes urinaires anormales en Na+ et en eau peuvent
s'observer dans les pathologies rénales aigués et chroniques.

Les malades en IRC ont des possibilités limitées de diminuer l'excrétion de Na+
et d'eau en réponse a un apport diminué. Ils se mettront progressivement en
déplétion volémique si leur consommation est réduite par I'anorexie, les nausées
et les vomissements caractérisant la retention azotée ou a cause des prescriptions
de leur médecin. Des déficits importants peuvent se développer insidieusement
en plusieurs jours ou semaines. Un cercle vicieux peut en résulter au sein duquel
la déplétion volémique tendra a compromettre davantage la fonction rénale. Elle

est susceptible d'aggraver l'insuffisance rénale par plusieurs mécanismes ;

13

Service de Néphrologie et d’hémodialyse de I’hopital du Point « G »



Thése de médecine Les troubles hydro-électrolytiques au cours de I'IRC

hypotension avec baisse du flux, activation du systéme rénine angiotensine qui
entraine une élévation des résistances vasculaires rénales, potentialisation de tous
les facteurs toxiques et diminution du débit urinaire qui aggrave l'azotémie en
favorisant la réabsorption de l'urée (9).

Les maladies rénales avec déplétion sodée importante c'est a dire avec une
balance sodée négative alors que les apports alimentaires en Na+ ne sont pas
rares. Cela s'observe chez de rares malades ayant une pathologie tubulo-
intersticielle, spécialement la maladie kystique de la médullaire. Des pertes
rénales en Na+ en présence d'une fonction rénale intrinséquement normale
peuvent s'observer dans 3 circonstances cliniques :

- Admunistration prolongée de diurétiques a des patients chez qui ’cedéme est
résorbé ou est organisé et ne peut plus étre mobilisé

- Diurése osmotique

- Cas de déficit en minéralocorticoides tels que la maladie d'Addison,

I'hypoaldostéronisme.

1.1 - Manifestations cliniques

Les données clées de l'examen physique sont celles d'une déplétion de volume
plasmatique et interstitiel. Une diminution du volume interstitiel peut &tre
reconnue par :

- une réduction de I'élasticité cutanée estimée en notant la lenteur que met la peau
a retourner sa position inmtiale aprés avoir été pincée entre les doigts de
l'examinateur : le pli cutané

- la muqueuse buccale seche

- la sudation axillaire dimimuée

14
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Une diminution du volume plasmatique peut entrainer :
- une tachycardie permanente

- une hypotension posturale

- une asthénie avec confusion ou léthargie

- une oligurie

- A l'extréme un état de choc

1.2 - Signes biologiques

- Hématocrite et concentration protidique plasmatiques sont augmentées

- La natrémie peut €tre diminuée, normale ou augmentée

- La créatinine plasmatique et l'urée sont habituellement augmentées

- La concentration urinaire en Nat peut €tre d'une grande valeur pour distinguer
l'origine rénale ou extrarénale de la perte en Na+

s les pertes sont extrarénales : U Na+ < 10 mmol /1

si les pertes sont rénales : U Na+> 2 0 mmol /|

1.3 - Traitement

Les principales manifestations cliniques de la déshydratation extracellulaire sont
liées a la réduction du volume liquidien plasmatique et interstitiel . Comme il n'y
a pas de méthode clinique satisfaisante pour quantifier ces volumes , l'effet du
traitement doit étre apprécié en suivant les modifications de la pression sanguine
, du volume urinaire et du pli cutané .

Le sérum salé isotonique est le soluté de choix chez les malades dont la

concentration sérique en Na+ est sensiblement normale .

15
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Les malades en déshydratation modérée requierent habituellement un apport de 2
a 3 1 de sérum salé .

En cas de déplétion sévere les perfusions doivent étre beaucoup plus importantes
La composition du liquide de perfusion sera adaptée a la nécessité de corriger
d'autres anomalies électrolytiques concomitantes .

N.B : Les malades doivent étre soigneusement suivis pour éviter une surcharge

liquidienne et une insuffisance cardiaque congestive .

2 - HYPONATREMIE

Elle signe un état dhyperhydratation cellulaire et n'est pas synonyme de
déplétion en Na+ . Celle c1 n'étant qu'une des circonstances cliniques au cours
desquelles elle peut survenir . La plupart des hyponatrémies résultent d'un
trouble de la dilution des urines . 3 mécanismes peuvent étre la cause d'une
diurése aqueuse défectueuse :

- sécrétion mnappropri¢e d'ADH

- une quantité insuffisante de Na+ peut arriver aux segments de dilution pour
permettre la formation d'une quantité¢ adéquate d'urine diluée .

- le transport du Na+ dans les segments de dilution peut étre défectueux ou la

perméabilité a I'eau peut y étre excessive méme en l'absence d'ADH .
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2.1 - Variétés d"hyponatrémie

a - Hyponatrémie de déplétion : dans ce cas l'apport de Na+ et de I'eau aux

segments de dilution du néphron est réduit du fait d'une diminution de la filtration
glomérulaire , d'une réabsoption tubulaire proximale augmentée ou les deux .

Les principales manifestations sont celles ;

* d'une contraction du volume extracellulaire

* d'une réduction de la concentration plasmatique en sodium

* d'une hypotension posturale ou de décubitus

* d'un certain degré de retention azotée

Le traitement consiste a reconstituer le volume extracellulaire surtout chez les
malades présentant une hyponatrémie sévére < 125 mmol /1. Dans ce cas 1l est

nécessaire d'apporter des solutés veineux sous forme de sérum salé hypertonique

b - Hyponatrémie par inflation hydrosodée : avec hyperhydratation

extracellulaire :

Le mécamsme physiopathologique est presque le méme que précédemment car la
volémie efficace est réduite soit par un débit cardiaque diminué soit par
séquestration liquidienne en dehors de la circulation générale . De méme l'apport
de Na+ et de l'eau aux segments de dilution est diminué . Dans ce cas , la
sécrétion d'ADH est stimulée . La sévénté et la fréquence de 'hyponatrémie sont
liées a l'importance des oedémes et a la maladie sous-jacente .

Les principales manifestations cliniques sont celles de la maladie sous-jacente
Cette hyponatrémie peut se voir également au cours d'un traitement diurétique

vigoureux ou d'un apport excessif de solutés hypotoniques .
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Traitement :
Celui de la maladie sous-jacente

Restriction des apports en eau dans les hyponatrémies sévéres

Sérum salé hypertonique exceptionnellement en cas de manifestations
cliniques d'hyponatrémies tres séveres avec convulsions ou coma
Administration de furosémide

Epuration extrarénale

¢ - Hyponatrémie de dilution : avec volume extracellulaire normal

Cette hyponatrémie s'observe dans 3 situations :

* malades oliguriques lorsque le volume des apports liquidiens oraux ou
intraveineux n'est pas limité de maniére appropriée .

*IRC évoluée car la capacité a excréter un volume normal d'une urine en dépit
d'une dilution des liquides de l'organisme’diluée est limitée ainsi que la capacité a
réguler I'excrétion sodée.

* Sécrétion inapproprice d'ADH en dépit dune dilution des liqudes de
l'orgamisme. Elle survient surtout chez les malades atteints d'un carcinome
broncho-pulmonaire a petites cellules ( syndrome de Swartz - Bartter ) mais a été

aussi décrit chez les malades atteints d'autres variétés de cancers.

d - Hyponatrémie des traitements diurétiques : La perte de sel peut

entrainer une déplétion volémique qu limite la diurése aqueuse. Les thiazides et
les diurétiques de I'anse inhibent la réabsorption du sodium dans le tube
contourné distal. Contrairement aux diurétiques de l'anse ,ils ne limitent pas la
concentration des urines , ni la rétention d'eau en interférant avec le transfert du

sel dans l'anse de Henle .
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De plus la déplétion en potassium créée par la plupart des diurétiques contribue a
I'hyponatrémie par le biais de mécanismes mal connus .

L'hyponatrémie due au traitement diurétique de I'HTA est fréquente .
L'hyponatrémie progressive constitue une complication importante du traitement
diurétique chez les malades oedémateux chez qui la maladie sous-jacente tend
déja a entrainer une hyponatrémie.

Le traitement de l'hyponatrémie liée aux diurétiques est la restriction hydrique et

la correction des déficits en K+ .

-e - Autres causes d'hyponatrémie :

* Hyponatrémie des désordres endocriniens : insuffisance surrénalienne et
hypothyroidie .

* Hyponatrémie essentielle : tuberculose pulmonaire , insuffisance cardiaque ,
cirrhose hépatique . Hyponatrémie due a l'accumulation dans le plasma de
substances osmotiquement actives .

* Fausse hyponatrémie des malades présentant une hyperlipidémie tres
importante ou une hyperprotéinémie majeure . Dans les hyperlipémies tres
importantes une partie de chaque unité de volume plasmatique pris pour analyse
contiendra une part hipidique . Ce type d'hyponatrémie survient rarement a moins
que le plasma ne soit fortement laiteux. En cas d’hyperprotéinémie majeure les
protéines occupent plus des 7% normaux de volume plasmatique réduisant ainsi
la proportion de liquide aqueux contenant du sodium dans chaque échantillon de
plasma pris pour analyse. Dans les deux cas , I'hyponatrémie sera annoncée par
le laboratoire car la concentration en sodium sera basse en mmol/l de plasma .

Cependant la concentration en sodium par litre d'eau plasmatique et l'osmolalité
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plasmatique sont normales . De ce fait ce type dhyponatrémie n'a pas de
signification clinique . De plus en plus les laboratoires adoptent une mesure du
sodium par une électrode spécifique mesurant le sodium par litre d'eau
plasmatique . Cette technique élimine donc les fausses hyponatrémies et donne
des valeurs exactes sans tenir compte des concentrations plasmatiques en lipides
ou en protéines . La natrémie mesurée par photométrie peut étre inférieure a la
valeur donnée par la mesure directe : il s'agit d'une fausse hyponatrémie car
l'osmolalité plasmatique rapportée au kg d'eau est normale. Si I'on ne dispose pas
de mesure directe dans le cas ou lexistence d'une hyperprotidémie ou une
hyperlipémie fait mettre en doute la réalité¢ de 'hyponatrémie on pourrait I'évaluer

par la formule d'Edelman (9):

[ Na]/ld'eau=[Na] /] de plasma x 1000
1000 - protidémie (g/1) - lipémie (g/1)

N.B : En général l'altération de la diurese aqueuse est le mécanisme responsable
de la plupart des types d'hyponatrémie. La mesure de l'osmolalité urinaire n'a pas

grande utilité habituellement. Elle dépasse habituellement 150 mmol / kg d'eau.

2.2 - Manifestations cliniques de 1'hyponatrémie

Les troubles neurologiques sont les principales manifestations cliniques. Ceux ci
sont dus a un transfert d'eau vers le milieu intracellulaire avec oedéme des
cellules cérébrales. Une hyponatrémie entraine rarement des symptomes
cliniques quand le sodium plasmatique est supérieur a 125 mmol / 1. Les signes

cliniques sont ;
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- I'anorexie

- les nausées et les vomissements
- La somnolence

- la torpeur

- les céphalées

- les crampes musculaires
-l'irritabilité

- les convulsions et le coma

2.3 - Traitement

Les traitements propres a chaque variété d'hyponatrémie ont déja été précisés.

a - Principes du traitement : La quantit¢ de sodium nécessaire pour augmenter

la natrémie est calculée en multipliant le déficit de la concentration plasmatique
en Na+t par l'eau totale de 'organisme. Bien que le Na+ administré reste dans le
compartiment extracellulaire l'effet osmotique du sérum salé hypertonique
provoquera une sortie d'eau des cellules.

A noter qu'une correction trop rapide d'une hyponatrémie peut entrainer des

lésions neurologiques sévéres a type de myélinolyse centropontine.

b - Procédé thérapeutique :

*Si I'nyponatrémie s'est développée en 24 h au moins, une quantité¢ de sérum salé
a 5% calculée pour obtenir une augmentation de 1 a 2 mmol/l/h doit étre

administrée.
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* s1 I'hyponatrémie est chronique le Nat+ plasmatique doit étre corrigée a raison
de 0,5 a 1 mmol/l/hll ne doit pas étre élevée au -dela de 12 mmol/l/jr.

Le furosémide peut étre donné s'il existe une surcharge liquidienne ou si elle
apparait durant la perfusion.

La restriction hydrique ou une supplémentation orale en Nat+ si possible. :
L'importance du déficit en Na+ peut étre évaluée par la formule suivante qui

suppose la conservation de l'eau totale (9) :
Déficiten Na=(Px 0,6 ) x( 140 - Na)

P =poids actuel 140 = natrémie normale

0,6 = proportion théorique du poids corporel représentée par l'eau totale.

3 - HYPERNATREMIE (6)

3.1 : Physiopathologie

Elle est due a un déficit relatif en eau de l'organisme par rapport au contenu total
en Nat ou en solutés de l'organisme. Elle implique une hypertonicité plasmatique
des liquides de l'organisme. Celle ci stimule a la fois la soif et la sécrétion
d'ADH. La soif étant le principal mécanisme de défense. Par conséquent une
hypernatrémie persistante marquée ne survient que chez les malades incapables
de répondre a la soif par I'ingestion volontaire de liquide par exemple chez les

enfants ou les patients dont la conscience est altérée ou en cas de trouble de

mécanismes de la soif.
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Les pertes imitiales d'eau se font a partir du compartiment extracellulaire mais les
déficits en eau sont rapidement équilibrés au sein de l'ensemble de l'eau de
l'organisme. En effet 2/3 des déficits purs en eau de l'organisme proviennent de
l'eau intracellulaire.

Les principales manifestations cliniques sont en rapport avec la diminution du
volume intracellulaire particuliérement la déshydratation des cellules du systéme

nerveux central.

3.2 : Pathogénie

a - Hypernatrémie et volume extracellulaire cliniquement normal : des

déficits 1solés en eau peuvent étre dus a des pertes rénales ou extrarénales en eau
non compensées.

* pertes rénales : diabéte insipide aprés un traumatisme cérébral ou une
intervention neurochirurgicale.

* pertes extrarénales : malades fébriles, polypnéiques, brilures étendues.

b - Hypernatrémie et déshydratation globale : dans ce cas les manifestations

cliniques de déshydratation extracellulaire et d'hypematrémie peuvent s'associer.
Les pertes extrarénaes hydrosodées dues a des sudations profuses et les pertes

rénales dues a une diurése osmotique en sont les principales causes.

¢ - Hypernatrémie et hyperhydratation extracellulaire : elle peut résulter d'un

excés absolu en sodium plutét qu'une déplétion en eau.
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d - Autre cause : hypematrémie modérée chez les malades présentant un

hyperfonctionnement surrénalien.

3.3 : Manifestations cliniques et diagnostic :

Il s'agit :

- de confusion ou divers signes de perturbation de I'état mental

- d'une excitabilité neuromusculaire accrue entrainant des crampes ou des
convulsions

- d'une obnubilation

- d'un état stuporeux ou un coma

Les manifestations cliniques de l'hypernatrémie aigué sont plus marquées que
celles d'une hypernatrémie d'installation progressive. Une hyperosmolarité
importante peut entrainer des séquelles neurologiques irréversibles, apparemment
secondaires a des accidents vasculaires liés a la thrombose d'un sinus veineux ou
a une hémorragie par rupture vasculaire.

Chez les malades présentant un déficit pur en eau les manifestations de déplétion
de volume extracellulaire sont minimes car seulement 1/3 du déficit provient du

liquide extracellulaire.

3.4 : Traitement :

L'hypernatrémie se corrige par un apport oral d'eau ou par la perfusion
intraveineuse de sérum glucosé a 5%. Le calcul des besoins en eau étant basé sur

le contenu corporel total en eau.

Chez les malades présentant aussi un déficit sodé des solutions salines doivent

étre apporteées.
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- Si la manifestation clinique prédominante est une déplétion du volume
extracellulaire le début du traitement se fait avec le sérum salé a 0,9%.

- St les troubles de I'hypertonicité prédominent, le traitement comporte d'abord le
sérum salé a 0,45%.

Dans le coma diabétique hyperosmolaire, le traitement consiste en l'apport de
sérum salé isotonique 0,9% pour reconstituer le volume extracellulaire.

On admet généralement que 50 % du déficit doit étre cormrigée dans les 24
premieres heures et qu'il est dangereux de dépasser un rythme d'abaissement de
l'osmolalité plasmatique de 2 osm / kg sous peine d'induire un oedéme cérébral.
Le volume a apporter peut étre calculé a partir de I'estimation du déficit selon la
formule suivante qui suppose la conservation du capital sodé (9)
Déficiteneau=(Px0,6 )[(Na/140)- 1]

P = poids actuel 140 = natrémie normale Na = natrémie actuelle

0,6 = proportion théorique du poids corporel représentée par I'eau totale.

C - TROUBLES DE LA KALIEMIE

1- HYPOKALIEMIE

1.1 - Pathogénie :

Les principales causes de déplétion potassique sont de 3 ordres :
. - Pertes gastro-intestinales : vomissements, diarrhées, sécrétions gastriques
-Pertes rénales : Le déficit en K+ est principalement du a une augmentation
de son excrétion rénale. Elle- méme favorisée par 3 mécanismes :

* L'alcalose métabolique par perte d'acide gastrique.
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* L'élévation de la concentration plasmatique en bicarbonate augmente I'apport
de ce dernier au néphron distal et stimule 1'excrétion du K+

* un hyperaldostéronisme secondaire dii a4 une contraction du volume
extracellulaire peut jouer un réle dans le maintien d'une excrétion élevée de K+
en dépit d'une déplétion potassique.

-Les diurétiques sont parmi les causes les plus fréquentes d'hypokaliémie et
de déplétion potassique. Les thiazidiques, les diurétiques de l'anse et les
inhibiteurs de l'anhydrase carbonique augmentent tous l'excrétion du K+ par
I'élévation de 1'apport en Na+ et en fluide au site de sécrétion distale du K+ et
par linhibition de leur réabsorption dans les segments plus proximaux du
néphron.

Les diureses osmotiques constituent aussi une cause de l'augmentation de
'excrétion potassique. C'est le cas chez les malades en acidocétose diabétique.
L'hypokaliémie est également caractéristique de I'hyperaldostéronisme primaire.
Elle peut étre minimale en cas d'apports restreints en sodium car l'excrétion du
K+ est limitée par une diminution de I'apport liquidien et sodé distal.

.- Hypokaliémie sans déplétion potassique : elle se rencontre dans un certain
nombre de situations au cours desquelles le potassium pénétre dans les cellules:

* Les malades souffrant d'une paralysie périodique avec épisodes repetés de
faiblesse musculaire.

* l'insuline et parfois I'administration de grandes quantités de glucose par voie 1v
stimule la sécrétion d'insuline.

* L'alcalose métabolique.

* Les catécholamines ayant une activité adrénergique exogene ou endogene.

A noter que les corticothérapies prolongées et a fortes doses peuvent provoquer

une hypokaliémie.
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- Le syndrome de Bartter se défimit comme une hypokaliémie due a une
perte rénale de potassium, une activité rénine plasmatique augmentée, une
diminution de la sécrétion d’aldostérone, une pression artérielle normale,
une diminution de la réponse tensorielle a la perfusion d’angiotensine II et
une hyperplasie des cellules granuleuses de I’appareil juxta-glomérulaire
rénal. Une asthénie et des acces de paralysie périodique, de polyurie
surviennent en raison de la déplétion potassique. La principale anomalie
semble étre la réduction de la réabsorption du sodium par le segment
large de ’anse de Henlé.

1.2 : Manifestations cliniques :

Les plus fréquentes sont les manifestations neuromusculaires :

* Fatigue musculaire surtout aux extrémités des membres inférieurs.

* Fatigue marquée et généralisée des muscles squelettiques.

* Paralysie souvent complete

* Parfois rhabdomyolyse.

A l'examen physique on note une diminution de la force motrice et souvent une
diminution ou une abolition des réflexes ostéotendineux.

Les muscles lisses du tractus digestif peuvent étre affectés aboutissant a I'lléus
paralytique.

Anomalies de I'ECG ;

* Aplatissement et inversion de I'onde T.

* Accentuation de l'onde U.

* Dépression du segment ST.

* Arythmies auriculaires ou ventriculaires surtout chez les malades sous

digitaliques.
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Par ailleurs la fonction tubulaire rénale est altérée par la déplétion en K+. II s'agit
d'une diminution du pouvoir de concentration des urines se manifestant par une

polyurie et une polydipsie.

1.3 : - Diagnostic biologique :

La détermination de l'excrétion en K+ peut étre utile pour préciser l'origine du
déficit en K+.

Si les pertes sont d'origine gastro-intestinales la kaliurése est en général < 20 a
25 mmol /1 ou /jr.

Lorsqu'une perte rénale en K+ est en cause la kaliurése est habituellement > 20 -

25 mmol/l ou /jr

1.4 : - Traitement.

Quand cela est possible la correction peut se faire par une augmentation des
apports alimentaires ou une supplémentation avec des sels de K+. Le chlorure de
potassium étant le seul sel de choix.

Chez les malades oedémateux traités par les diurétiques entrainant une
hypokaliémie les déficits en K+ doivent étre prévenus ou traités par une
augmentation des apports alimentaires en K+ ou par une supplémentation avec
du chlorure de K+ ou par l'addition d'un diurétique épargneur de potassium
comme la spironolactone.

Les malades ayant des apports alimentaires en K+ suffisants ne développent

habituellement pas dhypokaliémie significative et ne nécessitent pas de
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supplémentation significative pour prévenir la déplétion potassique. Par contre
ceux qui développent une hypokaliémie doivent recevoir des sels de potassium

pour éviter la fréquence des arythmues.

S'1l existe des troubles gastro-intestinaux ou un déficit en potassium sévere 1l est
nécessaire d'administrer les concentrations de perfusions intraveineuses de
chlorure de potassium ne devant pas dépasser 60 mmol/l. Le débit de la

perfusion ne doit pas dépasser 20mmol/h ou 200 a 250 mmol/jr.

2 - HYPERKALIEMIE ( 6)

2.1 : Pathogénie :

Les causes sont essentiellement de 3 ordres :

* Défaut d'excrétion :

IR A avec oligurie ou anurte.

L'IRC n'entraine pas d'hyperkaliémie sévere ou progressive a moins que ne
survienne une oligurie. Des mécanismes d'adaptation augmentent I'excrétion
potassique des néphrons restants au fur et a mesure que I'RC progresse.
Cependant ces mécanismes fonctionnent chez les patients en IRC aux limites de
leur capacité excrétoire. Ainsi une hyperkaliémie peut se développer rapidement
si la charge potassique est accrue ou si la capacité d'excrétion est limitée par
'administration par exemple de spironolactone.

Un défaut de sécrétion tubulaire potassique a été décrit au cours d'un certain
nombre de néphropathies tubulo-intersticielles notamment le lupus érythémateux,

la drépanocytose, le rejet de la greffe rénale, les uropathies obstructives et
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I'amylose. La sécrétion tubulaire de H+ est souvent tout autant perturbée
aboutissant a l'association d'une hyperkaliémie et d'une acidose
hyperchlorémique.

Une diminution du volume circulant efficace tend a perturber l'excrétion du
K+ : déplétion en sel et en eau, insuffisance cardiaque congestive. Dans ces cas,
la réabsorption proximale liquidienne est accrue et diminue les apports liquidiens
au tubule distal limitant la sécrétion de K+ dans l'urine.

Chez les malades présentant un hypoaldostéronisme hyporéninisme Ia
sécrétion de rénine et d'aldostérone est déficiente. Ceci parait lié a la diminution
de l'angiotensine et a un certain déficit sécrétoire de la glande surrénale.
L'inhibition du systéme rénine angiotensine aldostérone par les AINS, les IEC ou
les béta bloquants peut aussi induire un hypoaldostéronisme hyporéninisme.

L’hyperkaliémie minéralocorticoide résistante survient chez les patients
porteurs d’une maladie rénale avec fuite importante de sel associée a une atteinte
du néphron distal. Le mécanisme en cause serait une augmentation de la
perméabilité du tube distal a I’ion chlore.

* Transfert du potassium a partir des tissus :

Des cellules endommagées relarguent le K+ dans le plasma. De ce fait
une hyperkaliémie peut étre observée quand il y'a un écrasement musculaire, une
hémolyse ou une hémorragie interne. Une acidose et des lésions tissulaires
s'observent souvent simultanément au cours d'une IRA.

Certains médicaments altérent la captation tissulaire du K+. C'est le cas
des digitaliques.

Chez les malades souffrant d'un traumatisme, d'une brulure ou d'une
maladie neuromusculaire telle que la sclérose en plaques ou une paraplégie le

relaxant musculaire qu'est la succinylcholine peut entrainer une hyperkaliémie
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dangereuse. Ce produit libérerait du K+ des muscles en dépolarisant les

membranes cellulaires.

Les acidoses métaboliques dues a des acides minéraux.
Une hyperosmolalité favorise aussi la sortie du K+ des cellules.

La carence en insuline.

* Exces d'apports : les charges importantes orales ou intraveineuses de potassium
influencent les facteurs qui régulent la pénétration tissulaire et 'excrétion rénale
du K+.

N.B : - Chez les malades atteints de thrombocytose majeure ou d'une
hyperleucocytose majeure au cours d'une leucémie, une pseudo hyperkaliémie
peut s'observer : les plaquettes ou les globules blancs relarguent le K+ pendant la
coagulation in vitro du sang.

- Une augmentation du K+ plasmatique liée a un artefact peut
s'observer si le sang est recueilli aprés avoir fait serrer le poing de manicre
repetée pour rendre les veines plus apparentes au garrot.

- Une technique incorrecte pendant le recueil ou le transport des
échantillons sanguins peut entrainer une hémolyse et de ce fait une
hyperkaliémie.

- Une hyperkaliémie due a un artéfact peut étre suspectée quand il n'y

a pas d'anomalie électrocardiographique en dépit d'une élévation du K+ mesure.
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2.2 - Manifestations cliniques:

Les effets toxiques les plus importants de l'hyperkaliémie sont les arythmies
cardiaques.

* Ondes T pointues particuliérement visibles dans les dérivations précordiales.

* Allongement de l'mtervalle PR, un bloc cardiaque complet et l'asystolie
auriculaire. * Le complexe QRS peut s'allonger et fusionner avec l'onde T pour
former un complexe sinusoidal.

* Fibrillation ventriculaire et arrét cardiaque.

De temps en temps, une hyperkaliémie peut se manifester par une paralysie
musculaire pouvant s'aggraver jusqu'a la quadriplégie flasque et la paralysie

respiratoire.

2.3 - Traitement :

Il est fonction de la sévérnté de I'hyperkaliémie.

* Quand la kaliémie < 6 mmol /I les modifications électrocardiographiques sont
limitées a des ondes T pointues. L'hyperkaliémie est mimme.

* Si la kaliémie = 6 a 8 mmol /1 avec des ondes T pointues 1l s'agit d'une
hyperkaliémie modérée

* Si la kaliémie est > 8 mmol /1 avec des ondes P absentes et €largissement du
complexe QRS ou arythmie ventriculaire il s'agit d'une hyperkaliémie sévere.
=Une hyperkaliémie minime peut habituellement étre traitée par la suppression
de sa cause.

=>Une hyperkaliémie modérée requiert un traitement vigoureux: perfusion de 10
a 30 ml de gluconate de calcium al0% sur une période de la 5 mn sous
surveillance électrocardiographique constante. Le calcium contrecarre les effets

néfastes du K+ sur les membranes musculaires.

32

Service de Néphrologie et d’hémodialyse de 'hopital du Point « G »



Thése de médecine Les troubles hydro-électrolytiques au cours de I'IRC

=Dans les hyperkaliémies sévéres: la perfusion de sérum glucosé hypertonique
diminue la toxicité¢ de I'hyperkaliémie, en provoquant une sécrétion d'insuline et
une entrée du potassium dans les cellules. Dans les 30
premieres minutes, 200 a 500 ml de sérum glucosé a 10%. Au cours des heures
suivantes, 500 a 1000 ml de plus réussissent a réduire la kaliémie de 1 a 2
mmol/l en 30 a 60 mn.
On peut également donner du sérum glucosé a 30 % avec 1 Ul d'insuline pour 5
g de glucose.
e La perfusion de bicarbonate de sodium aide aussi a baisser rapidement la
kaliémie, en entrainant I'entrée du K+ a I'intérieur des cellules.
e La perfusion de sérum salé hypertonique peut aussi étre efficace pour
contrecarrer la toxicité cardiaque, tout particuliérement dans les cas
d'hyponatrémie ou de déplétion volémique.
N.B : Le glucose, le bicarbonate et le sodium peuvent étre associés a une
ampoule ou deux de bicarbonate de sodium + 11 de dextrose a 5% salé a 0,9%.
Un autre traitement consiste a admunistrer au patient des résines
échangeuses de cations a la dose de 50g mélangées a 100ml de sorbitol a 35% et
administrés par lavements.
Chez les malades en insuffisance rénale, I'hémodialyse péritonéale

contréle efficacement I'hyperkaliémie.

Avant de clore ce chapitre, nous allons faire allusion a une pathologie non moins
fréquente de I’enfant : le syndrome de Fanconi.

Il associe plusieurs défauts de transport dans le tube proximal touchant les
aminoacides, les monosaccharides, le sodium, le potassium, le calcium, les

phosphates, les bicarbonates, I’acide urique et les protéines. Une amino-acidurie,
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une glycosurie, une perte de sel, une hypercalciurie, une hypophosphatémie, une
acidose tubulaire proximale, une hyperuricémie et une protéinurie tubulaire en
sont les témoins. Il peut étre secondaire a des affections telles que la cystinose,
la tyrosinémue, la galactosémie, I'intolérance au fructose, la glycogénose, la
maladie de Wilson, la néphrose familiale et I’amyloidose héréditaire.
L’insuffisance rénale est rare et le pronostic est bon si les manifestations
systémiques sont traitées. Habituellement 1l existe une déformation en « col de
cygne » et une atrophie cellulaire de la portion initiale du tube proximal qui est
probablement le support anatomique de cette maladie tubulaire.

Les apports hydriques de sodium, de potassium sont libres mais un apport
complémentaire de phosphates est nécessaire.

L’affection est diagnostiquée pendant I’enfance mais aucune anomalie n’est
détectée a la naissance. Une acidose tubulaire rénale proximale de type 2 peut
survenir dans le cadre d’un désordre global de la fonction tubulaire proximale.
Cela peut étre une manifestation transitoire chez le nouveau-né qui disparaitra

ensuite dans ’enfance (6).
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D - CONSEQUENCES RENALES DES DESORDRES HYDRO
ELECTROLYTIQUES (10)-

De nombreux désordres hydro-électrolytiques survenant dans toutes les
spécialités médicales et chirurgicales sont capables de provoquer des

modifications fonctionnelles et / ou des Iésions organiques rénales.

1 - INSUFFISANCE RENALE DES ETATS DE DESHYDRATATION
EXTRACELLULAIRE

1.1 - Insuffisance rénale fonctionnelle

La DEC et I'hypovolémie qui I'accompagne toujours entrainent quelque soit leur
cause les modifications suivantes du fonctionnement rénal :

- Diminution du débit sanguin et du débit plasmatique rénal

- Diminution du DFG consécutive a I'hypoperfusion rénale et a la diminution du
coefficient de perméabilité glomérulaire.

A coté de ces anomalies constantes, la présence d'autres signes rénaux dépend de
la circonstance étiologique de la DEC :

En cas de pertes hydro-sodées rénales on observe une oligurie avec natriurése
basse, les urines sont hypertoniques, le rapport U/P osmolaire supérieur a 1,5,la
concentration uréique urinaire élevée supérieure a 20 g/l avec un rapport U/P
uréique supérieur a 10. Ces signes rénaux reflétent l'activation maximale du
systétme rénine angiotensine aldostérone et de la sécrétion de I'hormone

antidiurétique stimulée par l'hypovolémie. De plus la clearance de l'urée est
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du fait de l'oligurie relativement plus abaissée que celle de la créatinine.
L'ensemble de ces signes réalise le tableau bioclinique habituel de I'IRA
fonctionnelle.

En cas de pertes rénales ( par administration excessive de diurétiques, par pertes
obligatoires de Na+ non compensées au cours des néphrites interstitielles
chroniques et de la phase diurétique des nécroses tubulaires aigués, par
insuffisance surrénale ) les signes rénaux sont différents : les urines sont proches
de l'isotonie et la natriurése est supérieure a 30 mmol/jr ou l. Ces caracteres sont
nets a la phase initiale du trouble et tendent a s'atténuer quand la DEC s'aggrave
sauf si la perte obligatoire de Na+ est extréme et surtout si 'administration de
diurétiques est contre toute logique poursuivie.

L'IRA fonctionnelle par DEC est susceptible de survenir aussi bien chez un sujet
aux reins antérieurement sains que chez un urémique chronique. La DEC est la
cause la mieux établie, la plus fréquente et la plus simplement curable,

d'aggravation réversible de I'IRC.

1.2 - Insuffisance rénale aigué organique : nécrose tubulaire aigué

Dans certaines circonstances, une DEC peut provoquer ou favoriser la
constitution d'une NTA avec dans la plupart des cas oligoanurie. L'hypovolémie
profonde des états de DEC sévére peut étre a l'origine d'un collapsus susceptible
- comme tout état de choc d'entrainer une NTA. Les états de DEC favorisent
d'autre part la néphrotoxicité des aminosides, des produits de contraste

radiographiques et des antiinflammatoires non stéroidiens, qui sont actuellement
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des causes tres fréquentes dTRA. De plus la DEC aggrave les conséquences
rénales des CIVD.

L'IRA des NTA par déplétion sodée fait I'objet de nombreux travaux parfois
contradictoires. 1l est possible qu'interviennent :

- La diminution de la pression intratubulaire consécutive a 'hypoperfusion rénale
et a la dimmution du DFG, ce phénomene favorisant le maintien de l'obstruction
intratubulaire par les débris des cellules épithéliales nécrosées aprés l'agression
ischémique ou toxique.

- L'activation extréme et prolongée des systemes rénine-angiotensine et

adrénergique.

1.3 - Traitement des déshydratations extracellulaires avec insuffisance

rénale
Le _traitement des DEC consiste toujours en l'apport de solutés salés isotoniques
: chlorure de sodium a 0,9% ou bicarbonate de sodium a 1,4% en cas d'acidose
métabolique associée a la DEC. S'il existe un collapsus patent ou menagant- il
faut adjoindre a ces solutés la perfusion de plasma ou d'albumine qui assure un
remplissage volémique immédiat. Dans la majorité des cas l'apport de solutés
salés permet le retour a la normale du secteur extracellulaire et de la volémue, en
12 a 48 heures selon l'mportance du déficit hydro-sodé. L'apport de Nacl

nécessaire a ce résultat est dans la plupart des cas de 9 a 27 g ( 1 a 31 de soluté

physiologique ).
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2 - La néphropathie hypokaliémique

L'hypokaliémie est un des désordres hydro-électrolytiques les plus souvent
observés en clinique. Quelle que soit sa cause elle s'accompagne souvent de
troubles rénaux :

- Diminution du débit sanguin rénal

- Diminution du pouvoir de concentration de l'urine

- Troubles de 1'excrétion rénale d'ions H+

- Globulinurie

- Lésions tubulo-intersticielles : vacuolisation des cellules tubulaires, fibrose
mnterstitielle

Il est difficile d'affirmer que 'hypokaliémie et la déplétion potassique qui lui est
associée sont a elles seules directement responsables de toutes ces anomahes. En
effet d'une part I'hypokaliémie est souvent accompagnée chez I'homme d'autres
désordres susceptibles de perturber le fonctionnement rénal (notamment d'une
déshydratation extracellulaire et/ou d'un hyperaldostéronisme ); d'autre part les
données expérimentales observées chez l'animal soumis a une déplétion
potassique pure sont variables selon les especes.

Un ensemble de données cliniques et expérimentales suggére fortement que
l'hypokaliémie puisse provoquer :

- des lésions cytoplasmiques de type vacuolaire des cellules tubulaires
principalement proximales

- une hyperplasie de l'appareil juxta-glomérulaire

- un oedéme et une fibrose du tissu interstitiel.

A c6té de caractéres communs a toutes les néphrites mterstitielles chroniques :

protéinurie modérée, polyurie, leucocyturie élevée, fréquence des épisodes
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d'infection urinaire, la néphropathie hypokaliémique a les particularités suivantes
- association a une alcalose métabolique, absence d'anomalie morphologique a
I'urographie intraveineuse, élévation souvent majeure de l'activité rénine
plasmatique. Elle peut évoluer apres plusieurs années vers I'IRC, la pression
artérielle restant normale.

La correction de l'hypokaliémie par l'admimstration de sels de potassium est
susceptible d'interrompre 1'évolution de I'nsuffisance rénale et des Ilésions

interstitielles.

3. Atteintes rénales d'autres désordres hydro-électrolytiques

3.1. Anomalies fonctionnelles rénales de l'insuffisance cardiaque congestive

avec hyperhydratation extracellulaire

L'hyperpression veineuse de l'insuffisance cardiaque droite ou globale est dii a la
défaillance myocardique. Elle est aggravée par une expansion du secteur
extracellulaire consécutive a une retention rénale du Na+. L'hyperpression
veineuse intrarénale est certainement a l'origine de la protéinurie modérée
fréquemment constatée au cours de I'insuffisance cardiaque. Elle joue peut étre
aussi un role dans la retention rénale de Na+. Cette théorie fondée sur le fait qu'l
existe chez l'insuffisant cardiaque une corrélation inverse entre la pression dans
la petite circulation et la capacité d'excréter un apport de sodium déterminé est
aujourd’hui controversée. La plupart des auteurs considérent plutét que la
retention rénale de sodium est due a I'hypoperfusion artérielle rénale directement

consécutive a la réduction du débit cardiaque.
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3.2 -. Acidose tubulaire de type IV de I'hyperkaliémie

Elle associe une diminution de la clearance rénale du potassium avec
hyperkaliémie et une acidose métabolique hyperchlorémique. Elle survient dans
les états dhypoaldostéronisme ou de néphropathies obstructives quel que soit

leur cause.

3.3 Hypokaliémie par hyperkaliurie de 1'alcalose et de I'hypomagnésémie

Les états d'alcalose entrament un transfert de potassium du secteur extracellulaire
vers le secteur cellulaire avec abaissement de la kaliémie. De plus l'entrée de
potassium dans la cellule tubulaire rénale favorise son excrétion rénale et
contribue ainsi a entretenir I'hypokaliémie de transfert provoquée par l'alcalose.

L'hypomagnésémie est également susceptible d'entrainer par un mécanisme non
¢lucidé une perte rénale de potassium. Il n'est pas établi que ce phénomeéne est en

lui méme responsable d'une hypokaliémie.

E - CAS PARTICULIERS DES DESORDRES HYDRO-
ELECTROLYTIOQUES AU COURS DE L'IRC

Le maintien de la composition et du volume cellulaire dépend largement de
l'excrétion active de sodium de l'intérieur vers I'extérieur de la cellule.
Cependant, au cours de I'IRC, 1l apparait une anomalie de transport 1onique a

travers les membranes cellulaires. L'inhibition de la pompe a sodium étant
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probablement due a certaines toxines non éliminées. IL a été¢ démontré qu'une
inhibition partielle de I'efflux actif de sodium a travers la membrane cellulaire
entraine une augmentation de la concentration intracellulaire de sodium et une
baisse de celle du potassium (6).

Par conséquent, 'R C entraine une concentration intracellulaire de sodium
anormale et de ce fait une hyperhydratation intracellulaire d'origine osmotique
alors que ces mémes cellules sont relativement pauvres en K+

L'augmentation de l'eau totale de 'organisme au cours de I'urémie est surtout la
conséquence de l'expansion du volume intracellulaire. Des anomalies de
concentration d'eau se traduisent par une polyurie et une nycturie liées a une
résistance a 'ADH et a une diminution du gradient osmotique par un phénomeéne
de wash out au niveau des néphrons résiduels . On observe donc pas de
surcharge hydrique. Par contre lorsque les boissons sont insuffisantes la diurese
tend a s'abaisser exposant aux risques d'hyperosmolarité. La baisse des capacités
de dilution est tardive habituellement quand la filtration est de 'ordre de 5 ml/min
L'oligurie sévére ne survient habituellement qu'au stade terminal

et assez souvent plusieurs mois ou plusieurs années apres le début du traitement

de suppléance ( 11 ).

Un déficit de K+ intracellulaire chez les patients en IRC peut étre la
conséquence d'apports insuffisants, de perte excessive, d'une réduction de
l'activité Na+, K+, ATPase ou de I'association de plusieurs facteurs. En plus des
pertes unnaires importantes de K+ (si le volume urinaire reste normal ),
I'élévation importante de I'aldostérone plasmatique souvent rencontrée en IRC

peut augmenter la sécrétion nette de K+ dans le colon. Malgré le déficit en K+
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intracellulaire, la kaliémie est généralement normale ou haute en IRC,
conséquence de l'acidose métabolique avec sortie du K+ des cellules. (6)

En résumé, I'RC a pour conséquence une inflation des masses d'eau et
délectrolytes. IL'accumulation du sodium conduit a I'hyperhydratation
extracellulaire. L'accumulation du potassium détermine une élévation de la
kaliémie.

L'inflation du capital hydrique peut se répartir uniformément dans tout
l'organisme (hyperhydratation globale) ou de maniére prédominante dans l'espace
extracellulaire ou dans les espaces cellulaires (hyperhydratation cellulaire),
sutvant la maniére dont le capital de sodium varie de son coté.

L'IRC peut avoir aussi la conséquence inverse, une élimination urinaire
d'eau et d'électrolytes plus importante que I'apport alimentaire. IL. peut en résulter
un état de déshydratation ou un déficit de potassium, ou un déficit de sodium qui
a pour conséquence un passage d'une partie de l'eau extracellulaire vers
l'intérieur des cellules du fait de 'équilibre osmotique transmembranaire.

Tous ces désordres hydro-électrolytiques peuvent se combiner de maniére

variable. Une association fréquente au cours de I'IRC avancée est

I'hyperhydratation globale avec hyperkaliémie et acidose métabolique qui traduit

une inflation simultanée des masses d'eau, de sodium, de potassium et d'ions H+

(11).

1 - DESORDRES DANS LA DISTRIBUTION DE L'EAU ET DU
SODIUM

Avant d'aborder ce sous chapitre il nous semble nécessaire de préciser quelques

éléments de régulation de l'eau et du sodium au cours de I'IRC.
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1.1 - Métabolisme de 1'eau et du sodium chez I'IRC (4)

* Les faits constatés chez I'urémique

Il est connu depuis longtemps qu'une néphrectomie unilatérale ne modifie en rien
la parfaite régulation du bilan du sodium. Si l'on fait abstraction de
l'augmentation de la FG et des phénomenes ultérieurs dhypertrophie
compensatrice, il apparait que la fraction d'excrétion du sodium a presque
immédiatement doublé apres l'intervention (12 ).

Les oedémes sont rares chez l'urémiques ( en dehors d'un syndrome néphrotique
persistant ou d'une msuffisance cardiaque surajoutée ) pour des rations sodées
comprises entre 5 et 12 g / 24h. IL apparait donc que la réduction néphronique
s'accompagne d'un maintien de I'équlibre glomérulotubulaire. En vénté, le type
anatomique de néphropathie en cause modifie quelque peu ce schéma général
(13): les capacités d'excrétion du NA+ restent importantes dans les néphrites
intersticielles chromiques, plus médiocres dans les glomérulonéphrites
chroniques. D'autre part si l'on s'écarte d'une ration sodique habituelle, les
capacités de régulation sont dépassées. En cas de régime strictement désodé
unenatriurése de l'ordre de 20 a 30 mmol/jr persiste, conduisant progressivement
a une déshydratation extracellulaire. A l'inverse des apports de sodium
importants > a 15 g/24h ne peuvent étre complétement éliminés et entrainent au
fil des jours une positivation du bilan sodique avec apparition d’cedémes et
d'HTA. Lorsque le sodium est admnistré sous forme de bicarbonate ce risque
d'inflation volémique est moindre.

A FG égale, les capacités d'excrétion et de réabsorption sodiques varient

largement chez un méme patient au fur et a mesure que progresse 1R d'un
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malade a l'autre atteints d'une néphropathie du méme type et selon le type de
néphropathie. 11 existe en particulier certaines néphropathies avec perte de sel.

Elles correspondent a des 1ésions histologiques a prédominance interstitielle.

-Interprétation : Celle ci a bénéficié de l'expérimentation animale et

d'observations chez I'homme. 1'adaptation rapide de la natriurése aprés réduction
néphronique a ét¢ démontrée chez le chien par Bricker (14). Dans un premier
groupe de chiens Bricker réalise une rupture unilatérale des branches de l'artere
rénale, diminuant de 85 % la masse fonctionnelle d'un seul rein. Dans un
deuxiéme groupe est faite une néphrectomie controlatérale. Les deux groupes
recoivent alors une charge de 2,5 g de CINa et on mesure l'excrétion sodée
horaire pendant 5Sh. Malgré l'apparition d'une IR sévere dans le deuxieme groupe
de chiens néphrectomisés la natriurése est légérement supérieure a celle du
premier. l'excrétion sodique du rein ligaturé solitaire est supérieure a l'excrétion
totale du rein ligaturé et du rein normal, 4 fois supérieure a celle des mémes reins
ligaturés quand était encore présent le rein controlatéral normal. Ainsi des les
premieres minutes d'une IR expérimentale sévere la fraction d'excrétion du Na+
s'accroit par un phénomeéne d'adaptation immédiate des néphrons restants. Chez
I'homme l'augmentation des volumes extra-cellulaires par perfusion de soluté salé
chez les insuffisants rénaux préalablement traités par des minéralo-corticoides
s'accompagne d'une adaptation des néphrons restants proportionnellement au
degré d'IR. A mesure que progresse I'IR la natriurése des néphrons restants croit
par autant de paliers successifs (13 ). Pour une FG diminuée de moitié la fraction
d'extraction du Na+ est doublée. Plus I'IR est sévere plus ce phénomene est

amplifié par néphron restant.
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L'adaptation néphronique est rapide et parfaitement conforme aux modifications
de régimme. Ainsi la réduction des apports de NA+ contemporaine d'une
augmentation des apports de K+ ou l'inverse ne modifie pas la qualité du
phénomene adaptatif bien que le site de ces régulations opposées soit le méme

dans le tube distal (15).

- Mécanisme ; La démonstration de modifications circulatoires itrarénales dans

le rein urémique n'a pas été faite. L'influence de l'aldostérone est exclue car on
trouve chez I'IR une concentration plasmatique de cette hormone élevée ou du
moins variable. En revanche 1l existe de forts arguments pour suggérer
l'intervention d'un facteur natriurétique chez I'urémique. Une substance a en effet
été 1solée dans le sérum et l'urine d'urémques ou de sujets normaux surchargés
en sel qui mise en présence de I'épithélium d'une vessie de crapaud ou d'une peau
de grenouille diminue la réabsorption du Na+. Son étude biochimique n'est pas
achevée. Elle a un poids moléculaire faible et comporte des propriétés proches
de celles de l'ouabaine. Elle est différente du facteur natriurétique auriculaire. Sa
mise en jeu est sous la dépendance de l'expansion du secteur extracellulaire. Elle
semble secrétée dans la région du plancher du troisiéme ventricule mais aussi
dans les cellules tubulaires proximales. Ce facteur natriurétique est abondant
dans lurine des insuffisants rénaux chroniques beaucoup moins lorsqu'ils
excretent peu de Na+ comme en cas de syndrome néphrotique associé. Bricker
envisage l'existence chez I'R d'un systéme intégré (13) . Tout se passe selon lui
comme s'il existait un détecteur sensible aux variations de la.volémie, un
intégrateur situé¢ dans le systéme central, un médiateur humoral natrurétique et
un organe cible, en l'occurrence le tube collecteur cortical dont le nombre de

récepteurs peut varier 4 mesure que progresse la réduction néphronique.
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Ces données pourraient sembler une construction intellectuelle. Elles ont
cependant été¢ étayées par la démonstration clinique de la possibilité de
supprimer petit a petit la fuite rénale excessive de Na+ de néphropathies avec
perte de sel. Danovitch et Bricker (16) ont en effet montré chez ces 5 patients
dont la FG était de 5 a 16 ml/mn et la fuite sodique de 60 a 350 mmol/24h que la
réduction trés progressive des apports alimentaires de Nat par paliers
hebdomadaires poursuivie pendant 14 semaines permettait de rétablir la capacité
de réabsorber le sodium, les malades redevenant capables a volémie égale de ne
plus excréter que 5 mmol de ce cation par 24h. Ces observations sont bien en

faveur d'une désadaptation de I'organisme au facteur natriurétique.

- Métabolisme de l'eau : Chez l'urémuque, la fonction de dilution est

relativement peu atteinte, sauf si I'IR est devenue sévere. A ce stade la clairance
de T'eau libre en chiffres absolus est réduite . Cependant la capacité de diluer
l'urine de chaque néphron résiduel est conservée ce qui suggeére que les fonctions
du segment de dilution sont intactes. La fonction de concentration est en
revanche atteinte précocement et de fagon importante.

Les conséquences pratiques de ces désordres de la concentration et de la dilution
sont assez limitées en dehors de conditions particulieres. Il est inutile de
recommander a l'urémique de s'astreindre a boire de fagon abondante, les
mécanismes de la soif étant chez lui normaux. On risquerait en fait de créer une
hyponatrémie avec hyperhydratation cellulaire dangereuse. Cependant en cas de
pertes d'eau libre importantes par diarrhées, sueurs, hyperpnée..., les apports
hydriques doivent étre ajustés aux besoins de fagon plus attentive que chez un

sujet aux fonctions rénales intactes .
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Malgré cet ajustement du métabolisme de I'eau et du sodium au cours de I'IRC il

survient souvent des perturbations dont nous citerons quelques-unes unes (11).

1.2 - Hyperhydratation globale :

Elle est fréquente au cours du syndrome néphrotique avec fonctions rénales
altérées, et au stade avancé de beaucoup d'IRC. Elle ne se traduit pas par un
oedéme flagrant mais par une sorte de bouffissure diffuse. Quand 1'équilibre
hydro-électrolytique normal est rétabli, en pratique aprés quelques séances de
dialyse, l'importance de la perte de poids surprend : l'hyperhydratation masquait

la fonte musculaire.

1.3-Déshydratation extracellulaire et hyperhydratation cellulaire

(dyshydratation )

Ce désordre est fréquent chez les insuffisants rénaux soumis a une restriction de
'apport alimentaire de sodium surtout quand s'ajoutent des pertes hydro-
électrolytiques par vomissements ou par diarrhée.
Les malaises consécutifs ne sont pas trés caractéristiques :

* nausées - vomissements

* céphalées - vertiges

* somnolence ou torpeur - irritabilité

* convulsions
Dans le sang on note une hyponatrémie et une tendance a I'hémoconcentration.

Ces signes constituent des indices d'une dégradation accélérée des fonctions
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rénales. La réversibilit¢ des symptémes lors de la correction des désordres

humoraux ameéne la preuve qu'ils en étaient bien la conséquence.

1.4 - Hyperhydratation extracellulaire :

Elle détermine l'expansion des liquides interstitiels, laquelle définit 1’cedéme.
L’edéme n'est pas trés fréquent dans I'ensemble des cas d'IRC. Plusieurs types
différent par leur mécanisme physiopathologique de base :

* L’edéme du type observé au cours de la glomérulonéphrite banale entrainant
une bouffissure du visage. Il coexiste une hypervolémie qui se traduit par une
HTA.

* L’cedéme néphrotique est trés déchive. Il coexiste avec une hypoprotidémie,
une hypovolémie et une tension artérielle normale ou basse.

* L’cedeme de I'VD coincide avec une hépatomégalie congestive, un reflux
hépato-jugulaire et tous les signes de congestion circulatoire périphérique.

Ces trois types schématiques ne s'excluent pas 'un l'autre. Ainsi 1l est fréquent
qu'un oedéme constaté au cours dune IRC soit accompagné en méme temps des
signes humoraux d'un syndrome néphrotique, d'une HTA ou des manifestations
d'une insuffisance myocardique congestive.

Quand I’cedéme se constitue rapidement, la diurése et la natriurése sont basses.
Aucun symptome biologique courant ne traduit l'expansion du volume

extracellulaire.

1.5 - Déshydratation extracellulaire :

Les perturbations sont parfois difficiles a appréhender dans le cadre de 'RC.
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L'asthénie est fréquente et précoce.

La peau perd sa tonicité.

Les yeux sont cernés et excavés.

La tension artérielle est abaissée et la différentielle pincée.
Il n'y a pas de soif.

L'hématocrite et les protides totaux sont augmentées.

1.6 - Hyponatrémie et hyperhydratation cellulaire :

Les symptomes digestifs sont précoces : * anorexie

* nausées - vomissements

* abolition de la soif

* langue humide

* crampes musculaires fréquentes

* céphalées

* troubles psychiques et convulsions rares.
Les perturbations de 'EEG sont constantes.
La tension artérielle peut s'élever.
Les fonctions rénales s'altérent sous le seul effet de I'nyperhydratation cellulaire
mais pourront revenir a leur niveau initial quand I'équilibre hydro-électrolytique
sera normalisé.

Dans ce cas la natrémie est < a 130 meq /1 et 1l existe une hypertonie du plasma.

1.7 - Hypernatrémie et déshydratation cellulaire :

* La natrémue est > a 145 meq /1
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* Le poids est diminué quand I'hypernatrémie est consécutive a une perte d'eau et
augment¢ en cas de surcharge en Na+.

* La soif impérieuse.

* Sécheresse de la langue.

* Hypotonie du globe oculaire.

* Troubles neuropsychiques : Angoisse, somnolence parfois coma avec agitation
et soubresauts musculaires

* Fievre fréquente.

e Tension artérielle et état du cceur inchangés.

2-PERTUBATIONS DE LA KALIEMIE( 6)

Les examens biologiques montrent parfois des anomalies du bilan potassique
chez les insuffisants rénaux mais elles sont rarement responsables de signes
cliniques sauf si la FG < 5 ml /min ou lorsqu'il existe une surcharge endogene (
hémolyse, traumatisme, infection ) ou exogene ( transfusion, médicaments
contenant du potassium ).

La surveillance de la kaliémie fait partie des examens de routine chez I'IR. Une
valeur basse < a 3,9mmol/l incite & chercher une diarthée chronique surtout si
l'acidose est anormalement importante. Une valeur élevée supérieure a 5,5
mmol/l doit conduire & une enquéte. Elle est d'abord diététique et peut révéler
des apports alimentaires trés importants ou la prise d'un sel de régime contenant
du kcl. La prescription d'un régime dit d'épargne potassique peut étre responsable
de Thyperkaliémie souvent associée a une acidose sévere. Enfin on peut se

trouver devant une acidose de type 4 : une hyperkaliémie associée a une acidose
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insolite justifie donc que l'on fasse une épreuve d'acidification et un dosage
d'activité rénine plasmatique et d'aldostérone.

L’acidose tubulaire de type 4 est caractérisée par une acidose métabolique sans
augmentation du trou anionique, des urines acides pendant les périodes d’acidose
sévere, l’excrétion de bicarbonates diminuée, les besoinsd’alcalinisants <
4mmol/kg de poids corporel / jr, un potassium sérique élevé et une excrétion

d’ammonium basse.
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III - METHODOLOGIE

A - Cadre d’étude

Notre étude a été menée dans le service de néphrologie et d’hémodialyse de
I’hopital du point G du Mali dirigé par le Professeur Mahamane Kalil Maiga et
secondé¢ par son assistant chef clinique Docteur Saharé Fongoro .

Ce service comporte 30 lits repartis dans 2 pavillons.

B - Matériel et méthodes

* Période d’étude : cette étude a été effectuée du mois d’aolit 1999 au mois de

Tuin 2000 : pendant 10 mois.

* Type d’étude : 1l s’agit d’une étude prospective et descriptive.

* Critéres d’inclusion : nous avons sélectionné tous les malades en insuffisance
rénale chronique confirmée par la clearance de la créatinine et 1’échographie
rénale, hospitalisés dans le service de néphrologie pendant la période fixée,
possédant au moins un ionogramme sanguin. En général : 1’échographie montrait,
en faveur de I’'IRC, des reins de petite taille, hyperéchogénes, mal différenciés ;

La clairance de la créatinine était < 80 ml / min.

* Criteres d’exclusion : les insuffisants rénaux chroniques n’ayant pas bénéficié

d’un ionogramme sanguin n’ont pas €té pris en compte dans notre protocole.
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* Matériel utilisé :

- les dossiers des malades hospitalisés contenant : les données socio-
démographiques ( age, sexe, profession, résidence ); ’histoire de la maladie, les
antécédents ( familiaux et personnels ) ; les données de I’examen physique.

- une fiche d’enquéte par malade recensé.

* Les examens paracliniques :

La plupart des patients recrutés dans le cadre de notre étude ont bénéficié des
examens complémentaires ci-dessous :

- la créatininémie et I’urémie a la recherche d’une insuffisance rénale et dans le
but de calculer la clearance de la créatinine donnée par la formule de Cockroft et

Gault :

1,23 ( 140 -age ) x poids (kg )

Homme =

créatininémie ( umol /1)

1,04 ( 140 - 4ge ) x poids ( kg )

Femme =

créatininémie ( umol / 1)

- L’échographie abdominale et plus particulierement rénale pour déterminer la
structure des reins : leur taille, leur morphologie.

- L’ionogramme sanguin nous a permis de déterminer la kaliémie, la natrémie, la
chlorémie a la recherche des troubles électrolytiques associé€s a I’'IRC

- L’ionogramme urinaire pratiqué chez certains malades avaient pour but la

recherche d’une natriurése, d’une kaliuréseou d’une chloriurése basse ou élevée.
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- La NFS - pour déterminer une anémie.
- La radiographie thoracique dans le but de rechercher une cardiomégalie.
- La fibroscopie oeso-gasro-duodénale permettant de confirmer une lésion

digestive.

- La protéinurie de 24h a la recherche d’une atteinte glomérulaire.

* Exploitation des données :

Toutes ces données sont consignées sur une fiche individuelle servant de dossier

clinique et de fiche d’enquéte.

Ces données ont été saisies sur WINWORD et analysées sur EPI INFO.

L’intervalle de confiance est de 5%.
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IV - RESULTATS

D’aolt 1999 en juin 2000 nous avons recensé 50 malades en insuffisance rénale

chronique répondant aux critéres d’inclusion fixés pour la réalisation de cette

étude.

Tableau I : Répartition des malades selon le sexe

Sexe Nombre Pourcentage ( % )
Féminin 22 44
Masculin 28 56

Total 50 100

Le sexe ratio est de 1,27 en faveur des hommes.

Tableau II : Répartition des malades en fonction de I’age

Tranches d’age ( ans ) Nombre Pourcentage ( % )
20 - 44 36 72
45-175 14 28
Total S0 100

Les personnes agées étaient moins représentées que la population jeune : 1

patient avait 66 ans et 1 autre 75 ans.

i
(9]
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Tableau III : Répartition des malades selon les catégories socioprofessionnelles

Professions Effectif Pourcentage ( % )
M¢énagere 20 40
Diplomé 14 28
Etudiant 3 6
Commergant 4 8
Paysan 5 10
Chauffeur 2 4
" Non précisées 2 4
Total 50 100

La catégorie socio-professionnelle la plus représentée était celle des ménageres

soit 40 % .

Tableau IV : Répartition des malades selon les classes d’IRC ( 17 )

Classification ARDTAN ( Association de Recherches Sur le Diagnostic et le
Traitement des Affections Néphrologiques )

Stades de 'IRC
Clairance de la Nombre Pourcentage (%)
créatinine ( ml/min )
IRC modérée (80 - 40 ) | 1 2
IRC sévere (40 -10) 10 20
IRC terminale ( <10 ) 39 78
Total 50 ’ 100

Au total 39 malades ( 78 % ) présentaient une insuffisance rénale chronique

terminale .
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Tableau V : Répartition des malades selon les signes généraux

Signes généraux Nombre Pourcentage (%)
Asthénie 44 88
Pli cutané 20 40
Perte de poids 30 60
Prise de poids 5 10
OMI 28 56

Certains malades ont présenté plusieurs signes généraux concomitamment .

Tableau VI : Répartition des malades selon les signes digestifs

( Manifestations digestives Nombre Pourcentage (%)
Dégoit de I’eau 24 48
Anorexie 43 86
Nausées 40 80
Vomissements 39 78
Diarrhée 9 18
Constipation 4 8

Certains malades ont présenté plusieurs manifestations digestives a la fois . La

manifestation digestive prédominante était I’anorexie : 43 malades soit 86 % .
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Tableau VII : Répartition des malades selon les signes neurologiques généraux

et les manifestations neuro-musculaires

Signes neuro- Nombre Pourcentage (%)
musculaires
Somnolence 15 30
Torpeur ou obnubilation 16 32
Céphalées 13 26
Agitation 11 22
Perte de I’attention 10 20
Convulsions 7 14
Crampes musculaires 15 30
Fonte musculaire 25 50
Diminution de la force 20 40

motrice

|

Certains patients présentaient plusieurs manifestations neuro-musculaires a la fois

. Les signes neuro-musculaires les plus fréquents étaient la fonte musculaire

(50%) , la diminution de la force motnce (40%) , la torpeur (32%) et la

somolence (30%)

Service de néphrologie et d’hémodialyse de I’Hépital du Point « G .»

58



Thése de Médecine

Les troubles hydro-électrolytiques au cours de I’IRC

Tableau VIII : Répartition des malades en fonction de la diurése de 24h ( 18 )

Diurése de 24 h (1/24 h) Nombre Pourcentage (%)
Diurese normale (0,75-2) 4 8
Polyurie (>2) 8 16
Oligurie ou oligo-anurie 33 66
(<0,75)
| Anurie (<0.1) 5 10
Total S0 100

Au total 33 malades ( soit 66 % ) étaient en état d’oligo-anurie et 5

( 10 % ) étaient en anurie

Tableau IX : répartition des malades selon les manifestations cardio-vasculaires

et pulmonaires

Manifestations cardio- Nombre Pourcentage ( % )
vasculaires et pulmonaires
HTA 37 74
Hypotension 6 2
Tachycardie 34 68
Bradycardie 1 2
Troubles du rythme 5 10
Turgescence des jugulaires 12 24
Dyspnée 24 48
Signes d’OAP 16 32

Service de néphrologie et d’hémodialyse de I’Hépital du Point « G .»




These de Médecine Les troubles hydro-électrolytiques au cours de I’IRC

L’HTA ¢tait la manifestation cardio-vasculaire la plus représentée : 37 malades

soit 74 % .

Tableau X : Répartition des malades selon les tranches de la natrémie

Tranches de la natrémie ( Nombre Pourcentage (%)
mmol/l )

<95 1 2
96-105 2 4
106-115 4 8
116-125 12 24
126-135 23 46

>136 8 16

Total | 50 100

L’hyponatrémie sévere ( <126 mmol/l ) a été retrouvée chez 19 patients soit

38 % .Aucun malade n’a présenté une hypernatrémie (> a 145 mmol/l ).

Norme : 135-145 mmol/l
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Tableau XI : Répartition des malades en fonction de la kaliémie

Tranches de la kaliémie Nombre Pourcentage (%)
( mmol/l)
<25 1 2
2,6-3,5 9 18
3,6-4,6 7 14
4,7-5.7 18 36
5,8-6,8 11 22
6,9-7,9 3 6
>8 1 2
Total 50 100

1 seul patient avait une hypokaliémie sévere ( < a 2,5 mmol/l ) soit 2 % .

10 patients (20%) étaient en état d”hypokaliémie et 15 (30%) en hyperkaliémie .

Norme : 3,5-5 mmol/l

Tableau XII : Répartition des malades selon la chlorémie

Tranches de la Nombre Pourcentage ( % )
chlorémie ( mmol/1 )
30-100 32 8421
101-171 5 13,16
172-242 1 2,63
Total 38 100

L’hypochlorémie était présente chez 32 malades soit 84,21 % .

Norme : 100-110 mmol/l
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Tableau XIII : Répartition des malades en fonction des tranches de taux d’urée

Tranches des taux d’urée Nombre Pourcentage (%)
( mmol/l)

<7,5 2 4,55

7,6-17,5 3 6,82
17,6-27.5 8 18,18
27,6-37.5 19 43,18
B >37.5 12 27,27
B Total 44 100

Au total 42 malades ( 95,45 %) avaient une urémie > a 7.5 mmol/l .

Norme : < 7.5 mmol/l

Tableau XIV : Répartition des malades en fonction du sodium urinaire

Sodium urinaire Nombre Pourcentage (%)
(mmol/)
<20 7 33,33
>20 14 66,67
Total 21 100

Une natriurése >20 mmol/] était présente chez 14 malades soit 66,67 % .
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Tableau XV : Répartition des malades selon le potassium urinaire

Kaliurése (mmol/24h) Nombre Pourcentage (%)
<40 18 85,71
40-100 3 14,29
Total 21 100

Une kaliurése basse (<40 ) a été retrouvée chez 18 malades ( 85,71 % ) .

Norme : 40 - 100 mmol/24h

Tableau XVI : Répartition des malades en fonction du type d’anémie

Types d’anémie Nombre Pourcentage (%)
ANNA 38 90,48
AMHA 4 9,52

Total 42 100

L’anémie normochrome normocytaire arégenérative était présente chez 38

malades soit 90,48 % .
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Tableau XVII : Répartition des malades en fonction de la cardiomégalie a la

radiographie du thorax

Radiogaphie du thorax Nombre Pourcentage ( % )
Cardiomégalie 24 66,67
Autres 12 33,33
Total 36 100

Autres : opacités , épanchements pleuraux .

La radiographie du thorax a montré chez 24 malades (66,67 % ) une

cardiomégalie .

Tableau XVIII : Répartition des malades selon 'ECG

Résultat de PECG Nombre Pourcentage (%)
Inversion de I’onde T 2 9.1
Onde T pointue 2 9.1
Tachycardie 4 18,18
QRS élargi 3 13,64
HVG 11 50
Total 22 100

L’ECG a retrouvé chez 11 malades (50 % ) une HVG et chez 3 malades
(13,64%) un complexe QRS élargi .
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Tableau XIX : Répartition des malades en fonction des 1ésions digestives a la

fibroscopie gastro-duodénale

Résultat de la Nombre Pourcentage (%)
fibroscopie
Lésions oeso-gastro- 10 77
duodénales
Normale 3 23
Total 13 100

Sur 13 malades ayant effectué une fibroscopie , 1l y’en avait 10 qui présentaient

des 1ésions oeso-gastro-duodénales soit 77 % .

Tableau XX : Répartition des malades en fonction de la protéinurie de 24h

Protéinurie de 24h Nombre Pourcentage (%)
(g/24h)
Négative 3 13,04
<3 18 78,26
>3 2 8,7
Total 23 100

Nous n’avions retenu que 2 malades présentant une prdtéinurie de 24h >3 g/24h

(8,7%) . Ces malades souffraient d’un syndrome néphrotique .
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Tableau XXI : Répartition de I'urée en fontion des classes d’IRC

Taux d’urée Stades de ’atteinte rénale
( mmol/l) IRC modérée | IRC séveére | IRC terminale Total
<7,5 1 1 0 2
7,6-17,5 0 1 2 2
17,6-27,5 0 1 7 8
27,6-37,5 0 4 15 19
>37.5 0 1 11 12
Total 1 8 35 44

26 malades en état d’insuffisance rénale chronique au stade terminal soit 59,09%
ont présenté des taux d’urée > 27,6 mmol/l et parmi eux 11 ( 25% ) avaient un
taux d’urée > 37,5% .

Le test d’association (Khi) entre le taux d’urée et la sévérité de I’IRC donne un p
= 1,47% . Ce qui signifie ( statistiquement ) une relation de dépendance entre les

deux variables. En effet plus le taux d’urée est élevé plus I’IRC est sévére.
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Tableau XXII : Répartition des malades selon I’appréciation du volume extra-

cellulaire

Volume extra-cellulaire Nombre Pourcentage (%)
VEC Pli cutané 20 40
diminué Asthénie 44 88
Oligurie 33 66
Hypotension 6 12
Tachycardie 34 68

VEC

augmenté Oedeémes 25 50
VEC normal Pas d’cedéme 8 16

Les malades ayant présenté au moins 3 signes cliniques clés de déplétion

volémique étaient considérés comme ceux ayant un volume extra-cellulaire

diminué. D’ou le tableau suivant :

VEC Nombre Pourcentage (%)
VEC normal 8 16
VEC diminué 18 36
VEC augmenté 24 48
TOTAL 50 100

VEC = volume extra-cellulaire

Au total 8 (16%) malades avaient un volume extra-cellulaire normal, 18 (36%) un

volume extra-cellulaire diminué et 24 (48%) un VEC augmenté.
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Tableau XXIII : Répartition de la natrémie en fonction des signes cliniques de

’hyponatrémie

Signes cliniques Natrémie
Hyponatrémie Natrémie normale| Total

Anorexie 33 (66 %) 10 (20 %) 43 (86 %)
Nausées 32 (64 %) 8(16%) 40 (80 %)
Vomissements 32(64%) 7(14%) 39 (78 %)
Somnolence 12 (24 %) 3(6%) 15(30 %)
Torpeur 13(26 %) 3(6%) 16 (32 %)
Céphalées 10 (20 %) 3(6%) 13 (26 %)
Perte de I’attention |7 ( 14 % ) 3(6%) 10 (20 % )
Convulsions 6(12%) 1(2%) 7(14%)
Dégoiit de I’eau 17 (34 %) 7(14%) 24 (48 %)

Les signes digestifs a type d’anorexie, de nausées, et de vomissements étaient

prédominants chez les malades ayant une hyponatrémie : respectivement 66 %,

64 %et 64 % ; .
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Tableau XXIV: Répartition de la natrémie en fonction du volume extra-cellulaire

Volume extra- Natrémie
cellulaire Hyponatrémie natrémie normale Total
VEC normal 4 (8%) 4 (8%) 8
VEC diminué 14 (28%) 4(8%) 18
VEC augmenté 20 (40%) 4 (8%) 24

Au total 20 malades ( 40 % ) ont présenté une hyponatrémie par inflation hydro-

sodée..

Tableau XXV : Relation entre types d’hyponatrémie et natriurése

Types Natriurése ( mmol/l )
d’hyponatrémie <20 >20
Hyponatrémie de dilution 0 1
Hyponatrémie de 3 4
déplétion
Hyponatrémie par 2 6
inflation hydro-sodée

Une hyponatrémie de déplétion était constatée chez 3 malades sur 7 présentant
une natriurése <20 mmol/l (42,85 % ) et chez 4 malades sur 14 avec natriurése

>20 mmol/l ( 28,57 %.)Khi = 1,04 ( Khi non valable ).
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Tableau XXVI

: Répartition de la diurese de 24h en fonction des types

d’hyponatrémie
Types d’hyponatrémie
Diurése de 24h | Hyponatrémie de | Hyponatrémie par | Hyponatrémie de
(ml/24h) déplétion inflation hydro- dilution
sodée
750-2000 1 2 0
>2000 3 2 1
200-800 9 15 3
1 1 0
<100
Total 14 20 4

15 malades (75%) ayant présenté une hyponatrémie par inflation hydro-sodée

¢taient en oligurie.

Khi = 1,81 ( Khi non valable )
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Tableau XXVII : Répartition de I'image radiologique en fonction des types

d’hyponatrémie
Type Image radiologique
d’hyponatrémie Cardiomégalie Autres Total
Hyponatrémie de 5 5 10
déplétion
Hyponatrémie par 11 2 13
inflation hydro-
sodée
Hyponatrémie de 2 1 3
dilution
Total 18 8 26

Autres : Opacités, épanchements pleuraux...

La cardiomégalie était présente chez 11 malades ( 45,83% ) en hyponatrémie par

inflation hydro-sodée. Khi = 3,19 ( Khi non valable )
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Tableau XXVIII

Répartition du type d’anémie en fonction des types

d’hyponatrémie
Types _Types d’anémie
d’hyponatrémie ANNA AMHA Total
Hyponatrémie de 12 0 12
dépletion
Hyponatrémie par 14 4 18
inflation hydro-
sodée
Hyponatrémie de 4 0 4
dilution
Total 30 4 34

L’anémie normochrome normocytaire arégénérative a été retrouvée chez 14

malades en hyponatrémie par inflation hydro-sodée ..
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Tableau XXIX : Répartition des stades de I'IRC en fonction des types

d’hyponatrémie
Types | Stades de ’IRC
d’hyponatrémie | IRC modérée | IRC sévere |IRC terminale Total
Hyponatrémie de 1 3 10 14
déplétion
Hyponatrémie par 0 4 16 20
inflation hydro-
sodée
Hyponatrémie de 0 1 3 4
dilution
Total 1 8 29 38

16 malades sur 20 (80%) ayant présenté¢ une hyponatrémie par inflation hydro-
sodée était au stade d’IRC terminale. Khi = 1,84 avec P = 7,66% ( pas de relation
statistiquement significative entre les types d’hyponatrémie et les stades d’IRC )
Tableau XXX : Répartition de ’HTA en fonction des types d’hyponatrémie

Types d’hyponatrémie HTA
Hyponatrémie de déplétion 9
Hyponatrémie par inflation hydro-sodée 14
Hyponatrémie de dilution 3
Total 31

L’HTA a été retrouvée chez 14 malades ( 70% ) ayant présenté une hyponatrémie

par inflation hydro-sodée.
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Tableau XXXI : Répartition des malades selon la kaliémie

Kaliémie Nombre Pourcentage (%)
Hypokaliémie 12 24

Hyperkaliémie 15 30

Kaliémie normale 23 46

Total 50 100

L’hyperkaliémie était présente chez 15 malades soit 30 %.

Tableau XXXII : Répartition de la kaliémie en fonction de ’HTA

Kaliémie HTA TA normale
Hypokaliémie 7 5
Hyperkaliémie 15 0

Kaliémie normale 15 8
Total 37 13

15 malades (100% ) en hyperkaliémie ont également présenté une HTA.

Service de néphrologie et d’hémodialyse de ’Hépital du Point « G .»

74




Thése de Médecine

Les troubles hydro-électrolytiques au cours de ’'IRC

Tableau XXXIII : Répartition de la kaliémie selon les stades de I'I[RC

Stades de 'IRC Kaliémie
Hypokaliémie Hyperkaliémie | Kaliémie normale
IRC modérée 0 0 1
IRC sévere 3 3 4
IRC terminale 7 12 20
Total 10 15 25

12 malades ( 30,77% ) en IRC terminale ont présenté une hyperkaliémie et 7

( 17,95% ) une hypokaliémie .

Tableau XXXIV : Répartition de la kaliémie en fonction de ’ECG

Kaliémie Résultats de PECG
Inversion de |Onde T| Tachycardie QRS HVG
I’onde T |pointue ¢largie
Hyperkaliémie 0 2 2 3 5
Hypokaliémie 0 0 1 0 0

2 malades sur 13 (23,1 ) en hyperkaliémie présentaient une onde T pointue et 3

un complexe QRS ¢élargi a ’ECG.
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Tableau XXXV : Répartition des malades en fonction du traitement recu

Traitement Nombre Pourcentage (%)
Sérum salé 17 34
Sérum glucosé 18 36
Bicarbonate de sodium 3 6
Nacla 10 % 5 10
Furosémide 37 74
Calcium 36 72
Hémodialyse 14 28
Antihypertenseurs 29 58

Certains malades ont bénéficié de plusieurs traitements
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Tableau XXXVI : Répartition du traitement en fonction des types

d’hyponatrémie

Traitement Types d’hyponatrémie
Hyponatrémie de | Hyponatrémie par | Hyponatrémie de
déplétion inflation hydro- dilution
sodée
Sérum salé 7 7 2
Sérum glucosé 6 6 2
Bicarbonate de 0 3 0
sodium

Nacl 2 3 0
Furosémide 8 17 4
Calcium 8 18 3
Hémodialyse 3 7 1
Antihypertenseurs 8 12 3

Le furosémide et le calcium étaient le traitement le plus administré a nos malades
présentant une hyponatrémie de déplétion et une hyponatrémie par inflation

7 hydro-sodée.
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Tableau XXXVII : Répartition de la kaliémie en fonction du traitement regu

Traitement Kaliémie
Hypokaliémie | Hyperkaliémie Kaliémie Total
normale

Sérum salé 3 2 12 17
Sérum glucosé 4 5 9 18
Bicarbonate de 1 1 1 3
sodium

Nacl 0 2 3 5
Furosémide 8 6 23 37
Calcium 9 9 18 36
Hémodialyse 4 2 8 14
Antihypertenseurs 5 7 17 29

4 malades (10%) présentaient une hypokaliémie et 2 (13,33%) une hyperkaliémie

avant la dialyse.
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Tableau XXXVIII : Répartition de la natrémie chez les malades hémodialysés

Natrémie Hémodialyse Pourcentage (%)
Hyponatrémie 8 57,14
Natrémie normale 6 42 .86
Total 14 100

8 malades (57,14%) présentaient une hyponatrémie avant la dialyse .
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V - COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

Nous énumérerons tout d’abord quelques insuffisances de cette étude :

- Le colit élevé des examens complémentaires notamment I’ionogramme sanguin
et ’ionogramme urinaire a rendu difficile la réalisation de toutes les analyses
demandées a nos malades, surtout aprés 1’hospitalisation.

- La non-faisabilit¢ de I’ionogramme sanguin au niveau du laboratoire de
I’Hopital du Point G.

- La mortalité accrue des patients insuffisants rénaux chroniques qui n’ont pas pu
bénéficier de soins en dialyse.

- Le suivi des malades dans des conditions aléatoires de laboratoire ne disposant
pas de moyens d’investigations rapides et efficaces.

- Les difficultés de la prise en charge thérapeutique compte tenu de 1’insuffisance
quantitative des examens biologiques et de la complexité du tableau clinique de
I’équilibre hydro-électrolytique.

Néanmoins nous avons pu recenser 50 malades qui répondaient a nos critéres

d’inclusion dans la présente étude.

Les malades étaient 4gés de 20 a 75 ans avec un 4ge moyen de 2542 ans. La
tranche d’age de 20 a 44 ans ( 72 % ) était la plus représentée. Ce résultat
pourrait étre comparé a celui de SOW (19) qui retrouve la grande majorité des
malades rénaux chroniques dans la tranche d’age de 21 a 50 ans ( 43,59 %. Ce
résultat contredit la thése selon laquelle I’IRC est une pathologie du sujet agé en

Afrique.
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Le sex. Ratio était de 1,27 en faveur des hommes. Nous pouvons le rattacher au

fait que la grande majorité des malades consultants sont les hommes.

La catégorie socioprofessionnelle la plus représentée était celle des ménagéres
analphabétes soit 40 % suivie de celle des intellectuels ( 34 %.) Il est possible
d’expliquer cette situation par la plus grande sensibilisation des couches sociales
ayant bénéficié d’une éducation scolaire et par conséquent plus apte a

comprendre la nécessité d’une prise en charge précoce.

Notre étude a montré une prédominance de I’IRC au stade terminal : 39 malades
sur 50 recensés soit 78 %. De méme, dans I’étude de SOW (19), 41 % des
patients arrivaient dans le service de néphrologie de I’h6pital du point G au stade
d’IRC terminale. Ceci pourrait expliquer la mortalité élevée des insuffisants
rénaux, surtout dans les conditions ou la capacité de prise en charge en dialyse est

trés limitée.

Le signe général le plus représenté était 1’asthénie avec 44 malades soit 88 %.
Cela pourrait s’expliquer par I’importance des troubles digestifs signalés par nos
malades en IRC terminale. En outre, 60% signalait une perte de poids, 56% des
oedémes des membres inférieurs, 40% avait des plis cutanés et une prise de poids
était notée chez 5 malades ( soit 10) Ces signes généraux associés a d’autres
éléments cliniques ( oligurie, tachycardie, hypotension, ascite, oedémes du
visage...) nous ont permis d’avoir une estimation du volume extra-cellulaire et de
ressortir les résultats suivants.

Au total 8 malades soit 16 % avaient un volume extra-cellulaire normal, 18
malades (36 %) un volume extra-cellulaire diminué et 24 (48 %) un volume extra-

cellulaire augmenté. On notait une prédominance de 1’inflation hydro-sodée car
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malgré I’importance de la perte de poids, la plupart des malades au stade d’IRC

terminale présentait des oedémes généralisés accompagnés d’oligurie.

Nous avions relevé que 78 % des patients présentaient des vomissements, 80 %
des nausées et 18 % la diarrhée. Ces chiffres sont assez significatifs d’autant plus
que les pertes digestives contribuent a altérer la fonction rénale et aggravent la

déplétion volémique.

La plupart de nos malades avaient une diurése de 24h comprise entre 200 et 800
CC par 24h soit 66 % des cas. Cet état d’oliguric pouvait étre lié au stade
terminal voire terminal de I’TRC manifesté par un débit de filtration glomérulaire

trés bas ( clairance de la créatinine < 5 ml/mn.

Les signes neurologiques généraux et les manifestations neuromusculaires
notamment la fonte musculaire ( 50% ), les crampes musculaires ( 30 % ) la
somnolence( 30 % ), I’agitation ( 22 % ), les convulsions ( 14 % ) étaient
relativement fréquentes dans notre étude.

Ces symptOmes étaient tres souvent les signes d’appel des troubles hydro-

électrolytiques.

Les manifestations cardio-vasculaires et pulmonaires telles P’HTA et la dyspnée
étaient régulieres soit respectivement 74 % et 48 %. Il pourrait s’agir d’HTA
volume dépendante liée a une hyper hydratation extra-cellulaire et de dyspnée

consécutive a une surcharge pulmonaire.
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1 - Troubles de I’équilibre hydro-électrolytique ( Na+, Cl- et K+)

L’hyponatrémie sévére (<126 mmol/l ) retrouvée chez 19 malades (soit 38 %)
était considérable. De méme dans une étude faite chez 84 patients a New York,
on a retrouvé 76% d’hyponatrémie sévere (3). Au total 42 malades ( 84 % )
présentaient une hyponatrémie . Ce résultat est assimilable a celui de Giséle
Chewa (20) qui a retrouvé 81,25 % d’hyponatrémie chez les insuffisants rénaux
chroniques par uropathie obstructive. D’ou [D'intérét de demander
systématiquement un ionogramme sanguin chez tout insuffisant rénal chronique. I
est important de noter qu’il nous était difficile de demander également le dosage
de la protidémie et de la lipidémie afin d’éliminer les fausses hyponatrémies .
Nous nous étions tout de méme attelés a apprécier cliniquement 1’état du secteur
extra-cellulaire. C’est ainsi que nous avions pu ressortir les différents types
d’hyponatrémie et proposer une conduite thérapeutique pour chacun d’eux. Par
ailleurs nous n’avions décelé aucun cas d’hypernatrémie c¢’est-a-dire une natrémie
>145 mmol/l.

L’hyponatrémie était associée a I’anorexie dans 66 % des cas, aux nausées et aux
vomissements dans 64 % des cas, a la somnolence dans 24 % des cas, a la perte
de Pattention dans 14 % des cas et aux convulsions dans 12 % des cas. ELLis
SJ par contre avait trouvé dans une étude effectuée aux Etats-Unis 0,5%

cas d’hyponatrémie avec perte de I’attention, 1% avec convulsions et 0,5%
avec somnolence (3). Ce qui signifie que les complications neurologiques €taient
plus accentuées chez nos malades. En Afrique du Sud, Erasmus RT avait conclu
que 17,12% de patients hospitalis€és pour hyponatrémie sévére présentaient des

signes neurologiques avec une €¢lévation importante de la mortalité (5).
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Il ressort de cette étude que les manifestations fréquentes de I’hyponatrémie sont
’anorexie, les nausées et vomissements, la somnolence, la perte de 1’attention et

les convulsions.

Nous avions retrouvé :

- 4 cas d’hyponatrémie de dilution soit 8 %

- 14 cas d’hyponatrémie de déplétion soit 28 %

- 20 cas d’hyponatrémie par inflation hydro-sodée soit 40 %

- 4 cas de déshydratation extra-cellulaire pure : 8 %

- 4 cas d’hyperhydratation extra-cellulaire pure : 8 %

Les cas d’hyponatrémie par inflation hydro-sodée étaient les plus fréquents. Etant
donné que la plupart des malades étaient au stade d’IRC terminale avec
diminution importante de la filtration glomérulaire et de 1’excrétion rénale, la

fréquence de I’inflation hydro-sodée peut se justifier.

L’1onogramme urinaire effectué chez 21 malades avait montré une natriurése >20
mmol/l chez 14 malades soit 66,67 % et <20 mmol/l Chez 7 malades ( 33,33 %).
Ce qu pourrait constituer une preuve selon laquelle 'IRC s’accompagne
beaucoup plus de pertes rénales.

D’une part 3 malades sur 7 (42,86 %) présentant une natrémie <20 mmol/l
avaient une hyponatrémie de déplétion. Par contre 4 sur 14 (28,57%) avec
natriurése >20 mmol/l étaient en état d’hyponatrémie de déplétion. Nous pouvons
dire sur la base de ces données que I’hyponatrémie de déplétion est beaucoup
plus liée aux pertes extra-rénales qu’aux pertes rénales. .

D’autre part, 2 malades sur 7 (28,57%) avec natriurése < 20 mmol/l et 6 sur 14 (
42,86 %) avec natriurése > 20 mmol/l étaient en état d’hyponatrémie par inflation
hydro-sodée. Contrairement au résultat précédent, I’hyponatrémie par inflation

hydro-sodée est associée aux pertes rénales.
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La plupart des malades en hyponatrémie par inflation hydro-sodée ou par
déplétion présentaient une oligurie ( 200-800 CC ) : respectivement 75 % et
64,28 %. Ce qui s’explique dans I’un des cas par la retention d’eau et de sodium

dans le secteur extra-cellulaire et dans 1’autre cas par ’hypovolémie.

Au stade terminal de I’IRC, nous avions recensé 10 malades en hyponatrémie de
déplétion ( 71,43 % ) 16 ayant présenté une hyponatrémie par inflation hydro-
sodée ( 80%.) Dans le premier cas I’hyponatrémie de déplétion traduit des pertes
extra-rénales ou rénales accentuées par la progression de I’IRC et dans le second
cas 1l peut s’agir des conséquences d’une insuffisance cardiaque globale, d’un
syndrome néphrotique ou d’une cirrthose hépatique avec altération des capacités

d’excrétion rénale.

Il existait une légeére similitude entre la fréquence d’association HTA-
hyponatrémie de déplétion et HTA-hyponatrémie par inflation hydro-sodée (
64,28 % et 70%. L’HTA au cours de I’hyponatrémie de déplétion peut étre
primaire tandis que dans [D’inflation hydro-sodée elle est souvent volume

dépendant et peut étre corrigée par ’hémodialyse.

L’hypochlorémie était notée chez 32 malades soit 84,21 %. Ce résultat est proche

de celui de I’hyponatrémie et confirme la synergie entre les ions sodium et chlore.

L’hypokaliémie était présente chez 10 malades (20 %) mais nous n’avions
retrouvé aucun cas d’inversion de ’onde T a PECG ( il faut dire que cet examen
n’était pas systématiquement pratiqué. Les pertes digestives, I’administration de
furosémide et quelques cas de sténose de I’artére rénale pourraient expliquer
I’hypokaliémie.
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Une kaliurése basse était retrouvée chez 18 malades (85,71 %). Ce résultat n’est
pas négligeable et pourrait s’expliquer par I’importance des pertes gastro-
intestinales.

Une hypokaliémie était présente chez 7 malades présentant une HTA soit

18,92 % et pourrait faire évoquer le diagnostic de sténose de I’artére rénale
n’ayant pas été recherché dans cette étude.

L’hyperkaliémie était retrouvée chez 15 malades (30 %.) L’ECG n’avait
retrouvé que 2 cas d’onde T pointue et 3 avec un complexe QRS élargi. Nous
pouvons donc expliquer cette fréquence de 1’hyperkaliémie par les conditions de
prélevement de sang ou une technique incorrecte pendant le recueil ou le
transport des échantillons sanguins.

L’hyperkaliémie fréquente chez 15 malades était également associée a une HTA (
100 %.) On pourrait expliquer ce résultat par la fréquence de I’IRC au stade
terminal. A ce stade nous avions décelé 12 malades en hyperkaliémie ( 80 %). Ce
résultat est conforme au phénoméne décrit dans la littérature car trés souvent
’hyperkaliémie ne survient qu’a un stade trés avancé de dégradation de la
fonction rénale surtout si un régime d’épargne potassique y est associé ou s’il

existe une acidose sévére (6).

2 - Les autres manifestations biologiques

Les taux d’urée sanguine étaient >7.5 mmol/l chez 42 malades sur 44 ayant
effectué I’analyse de I’urée sanguine. Ce résultat ne surprend pas dans la mesure
ou I'IRC s’accompagne d’une €lévation de 1’urée sanguine surtout lorsqu’une

déplétion volémique y est associée.
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La majorité des malades présentaient une anémie normochrome normocytaire
arégénérative (90,48 %) comme [’attestent Leconte F. et Col. (21) qui ne
manquent pas de signaler que 1’anémie peut étre surestimée biologiquement en
raison d’une hémodilution en rapport avec la surcharge hydro-sodée fréquente
chez les malades en IRC. De méme I’anémie peut étre sous-estimée s’il existe
une hémoconcentration fréquente dans les néphropathies avec perte de sel ou en
cas de diarrhée ou de vomissements importants.

[’anémie normochrome normocytaire arégénerative était retrouvée dans 12 cas
d’hyponatrémie de déplétion soit 85,71 % et dans 14 cas d’hyponatrémie par
inflation hydro-sodée.soit 70 %. Comme il a été décrit plus haut I’anémie peut
étre sous-estimée ou surestimée selon qu’on est en présence d’une inflation

hydro-sodée ou d’une déplétion volémique.

Sur 33 malades ayant effectué¢ la protéinurie de 24h, 3 avaient une protéinurie
négative (13,04%), 18 une protéinurie <3g/24h (78,26%) et 2 une protéinurie >3

g/24h. Ces 2 malades souffraient de syndrome néphrotique.

Nous signalons également que la dyspnée retrouvée chez 24 patients ( 48% )
nous a fait évoquer le diagnostic d’acidose métabolique surtout face aux malades
présentant une respiration ample et rapide de type Klissmaul, une hyperkaliémie
par défaut d’excrétion rénale d’acide. Elle pourrait étre aussi due a des pertes

intestinales de bicarbonates : dans ce cas, I’hyperchlorémie peut la révéler.
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3 - Les complications organiques

La cardiomégalie présente chez 24 malades sur 36 (66,67%) ayant effectué une
radiographie du thorax pourrait étre due a la surcharge volémique qu’entraine
I’inflation hydro-sodée .

La fréquence de la cardiomégalie au cours de I’hyponatrémie par inflation hydro-
sodée ( 45,83%) était significative : 11 malades sur 24 soit 45,83 %. La
cardiomégalie est donc un des signes cardiologiques d’appel d’une surcharge
hydro-sodée. C’est également un des ¢éléments clés de surveillance des patients

hémodialysés car la restitution du poids sec dépend du volume cardiaque.

Dans notre étude 13 malades avaient effectué¢ une fibroscopie oeso-gastro-
duodénale : 10 avaient des lésions oeso-gastro-duodénales (77%) . Ce résultat
pourrait €galement expliquer la fréquence des nausées et des vomissements et les
4 cas d’anémie microcytaire hypochrome arégénérative par spoliation sanguine

signalés dans cette étude.

4 - Le traitement

- Principes du traitement : le but du traitement était de corriger les troubles
hydro-électrolytiques présents chez certains malades afin d’améliorer leur état

clinique et ralentir la progression de 'IRC.

réhydratation par le sérum salé en cas de déplétion volémique.

administration de furosémide s’1l existe une inflation hydro-sodée

Nacl pour le traitement de I’hyponatrémie

bicarbonate de sodium en cas d’acidose métabolique
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e le calcium indiqué dans I’hyperkaliémie modérée
¢ I’hémodialyse lorsque les capacités d’excrétion rénales sont dépassées

¢ Les antihypertenseurs pour contréler efficacement la tension artérielle ;

- Moyens thérapeutiques : sérum salé 0,9%, sérum glucosé 5%, Nacl a 10%,
Furosémide 20 mg, bicarbonate de sodium, calcium, hémodialyse,

antihypertenseurs.

- Techniques : pour une meilleure compréhension, les différentes techniques de
traitement seront précisées plus loin.

Le traitement regu par nos malades était le sérum salé¢ dans 17 cas (34 %), le
bicarbonate de sodium : 3 cas (6 %), le Nacl a 10 % : 10 %, ’hémodialyse

(28 %) , le calcium (72 %) , les anti-hypertenseurs (58 %) :

7 malades (50 %) en hyponatrémie de déplétion ont regu une cure de sérum salé a
0,9 % et 2 malades (soit 14,28 %) un traitement a base de Nacl a 10 %, 8
(57,14% ) du furosémide et O pour le bicarbonate de sodium.

7 malades (35 %) ayant présenté une hyponatrémie par inflation hydro-sodée ont
recu du sérum salé et 3 (15 %) du Nacl a 10 %, 17 ( 85% ) du furosémide, 6
(30% ) du sérum glucosé a 5%.

Par contre 2 malades (50 %) en hyponatrémie de dilution ont regu du sérum salé
et aucun du Nacl a 10%.

Ce résultat suscite quelques interrogations car I’administration du furosémide
n’est pas justifiée dans I’hyponatrémie de déplétion et la réhydratation doit se
faire avec prudence dans I’hyponatrémie par inflation hydro-sodée pour éviter -
une surcharge cardiaque. A propos, quelques malades en hyponatrémie de
déplétion ont présenté apreés réhydratation une inflation hydro-sodée. Par
conséquent, la surveillance clinique doit étre rigoureuse au cours de la

réhydratation.
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L’explication plausible que nous pouvons proposer est la suivante : la plupart des
malades que nous avions regus avaient un traitement a base de sérum glucosé 5%
et / ou du sérum salé a 0,9% associé au furosémide trés souvent avant que
I’ionogramme sanguin ne soit effectué. Ce traitement étant préconisé dans I’IRC
surtout lorsqu’on redoute une hypovolémie avec diminution de la perfusion
rénale.

Cependant nous proposons pour le traitement de I’hyponatrémie de déplétion :
une rehydratation importante (1 a 2 1 de sérum salé 0,9% ou bicarbonate de
sodium a 1,4% en cas d’acidose métabolique associée ), du chlorure de sodium
hypertonique ( ampoule injectable ) permettant d’apporter environ 9 a 27 g de
Nacl par jour.

Le traitement de 1I’hyponatrémie par inflation hydro-sodée a consisté a :

- traiter la maladie sous-jacente : insuffisance cardiaque ou syndréme néphrotique
- faire une restriction d’apport oral de I’eau ( 500 CC /jr )

- donner du sérum salé ( 500 CC ) avec 2 ampoules de Nacl a 10%

- administrer du furosémide en fin de perfusion : 2 ampoules de 20mg en [VD

- envisager une hémodialyse pour certains malades.

3 malades sur 14 hémodialysés étaient en hyponatrémie de déplétion (21,43 %), 7
malades hémodialysé€s (50%) présentaient une hyponatrémie par inflation hydro-
sodée et 1 seul (7,14%) une hyponatrémie de dilution ( avant la dialyse ).

En somme, la prise en charge de I’hyponatrémie chez quelques malades a été
entreprise mais nous n’avions pas pu évaluer avec exactitude 1’apport de ce
traitement car un ionogramme sanguin de controle n’a pu étre effectué.
Cependant nous signalons que 1’évolution clinique était nettement appréciable
pour certains de nos malades soumis au traitement ci-dessus.

Dans une étude réalisée a Oxford chez 158 patients en hyponatrémie sévere, la

quantité maximale de sodium apportée était 12,1 mmol/I/24h. On a constaté des
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séquelles neurologiques a type de myélinolyse centropontine dans 0,5% des cas

(3). La correction de I’hyponatrémie doit donc se faire de mani€re progressive.

Au total 7 malades en hypokaliémie ( 58,33% ) ont regu une réhydratation de
sérum salé¢ a 0,9% et sérum glucosé a 5%. 4 ( 33,33% ) ont bénéficié d’une
hémodialyse. 1 malade en état d’hyperkaliémie ( 6,67% ) a regu du bicarbonate
de sodium, 2 ( 13,33% ) du sérum salé et 9 ( 60% ) du calcium, 7 ( 46,67% ) des
anti hypertenseurs, 5 ( 33,33% ) du sérum glucosé a 5%.

Notre attention a été également attirée par ces résultats car I’hyperkaliémie vraie
du fait des complications cardiaques qu’elle entraine doit étre rapidement prise en
charge. Nous recommandons alors chez les patients en hyperkaliémie sévére
I’administration du sérum glucosé hypertonique ou du sérum glucosé¢ a 30%
associé a 1 Ul d’insuline pour 5 g de glucose. ; la perfusion de bicarbonate de
sodium ou de sérum salé hypertonique surtout si une hyponatrémie y est associée,
les résines échangeuses de potassium et si possible ’hémodialyse.

KIM H.J. aprés une étude effectuée en Corée sur I’hyperkaliémie chez les
insuffisants rénaux chroniques préconise I’administration du bicarbonate de

sodium associ¢ au Salbutamol (22).

Dans notre séric 8 malades sur 42 (19,04%) en hyponatrémie (84%) ont
bénéficié d’une hémodialyse ainsi que 2 malades sur 15 (13,33 %) en
hyperkaliémie ( 30% ). Ce qui est contraire aux résultats d’une étude de PA.
DIOP et col. (23) a Dakar sur la surveillance de ’équilibre électrolytique chez
les hémodialysés. Ils ont rapporté des taux de 39,13 % d’hyponatrémie et 78,26
% d’hyperkaliémie avant la dialyse. Peut-on dire que la prise en charge en

hémodialyse était plus précoce a Bamako ?
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Nous regrettons de n’avoir pu évaluer 1’évolution des troubles hydro-
électrolytiques apres la dialyse et espérons que cela fera 1’objet d’une étude

ultérieure chez les hémodialysés.
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VI - CONCLUSION

Les troubles de [I’équilibre hydro-€lectrolytique survenant au cours de
I'insuffisance rénale chronique constituent des complications majeures et
fréquentes, trés souvent mortelles ( arythmies cardiaques, fibrillation ventriculaire
et arrét cardiaque dans les hyperkaliémies, oedéeme cérébral ou oedeme aigu
pulmonaire dans les hyponatrémies par inflation hydro-sodée...). En effet, cette
étude nous a permis de découvrir chez 50 insuffisants rénaux chroniques ayant
effectué un ionogramme sanguin :

- une hyponatrémie dans 84% des cas parmi lesquels nous avions 20 cas
(47,62%) d’hyponatrémie par inflation hydro-sodée, 14 cas (33,33%)
d’hyponatrémie de déplétion et 4 cas (9,52%) d’hyponatrémie de dilution.

- une hyperkaliémie dans 30% des cas et une hypokaliémie dans 20% des cas.

La dyskaliémie n’était pas toujours accompagnée de manifestations cliniques ou
électrocardiographiques.

Nous retenons que 1’hyponatrémie trés souvent associée aux troubles digestifs et
neurologiques mérite une attention particuliére dans la prise en charge de I’IRC.
Un traitement a base de sels de sodium serait donc d’un apport considérable chez

la plupart de nos malades.
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VII - RECOMMANDATIONS

Au terme de cette étude, nous pouvons estimer que nos objectifs ont été cernés.
Cependant il subsiste encore quelques limites dont la correction pourrait
améliorer la qualité de ce travail et par ce biais parfaire la prise en charge

thérapeutique des troubles hydro-électrolytiques liés a I’'JRC.

Au personnel administratif de ’Hopital du Point G, nous recommandons :
-- L’équipement du laboratoire du point G d’appareils permettant de réaliser en
urgence I’ionogramme sanguin et urinaire.

- La révision a la baisse du coiit de I’ionogramme sanguin et urinaire.

Au personnel sanitaire, nous suggérons :

- Une attention plus marquée des cliniciens face aux signes précurseurs des
troubles hydro-électrolytiques.

- La demande systématique d’un ionogramme sanguin et urinaire aux patients en
état d’IRC.

- L’élaboration d’une meilleure stratégie thérapeutique des troubles hydro-
électrolytiques.

- Un contréle systématique de I’ionogramme sanguin apres correction des
troubles hydro-électrolytiques.

- Une plus grande sensibilisation des patients insuffisants rénaux chroniques sur

I’importance des désordres hydro-€lectrolytiques dans I’évolution de I’'IRC.
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FICHE D’ENOUETE

I - DONNEES PERSONNELLES

-Sexe 0 1= féminin 2 = masculin
-Age [
- Profession 0 1=ménagére 2=diplomé 3 =¢étudiant 4 = commergant

5 = paysan 6 = chauffeur 7 = non précisées

II - CLASSIFICATION DE L’IRC

-IRC O 1 = modérée
2 = séveére

3 = terminale

III - MANIFESTATIONS CLINIQUES

- Signes généraux [ 1 = asthénie 2 =plicutané 3 = perte de poids
4 = prise de poids 5 =OMI

- Signes digestifs 0 1 =dégolit de ’eau 2 = anorexie 3 = nausées

4 = vomisssements 5 = diarrthée 6 = constipation
- Signes urinaires [J 1 =polyurie 2 =oligurie 3 = oligo-anurie

4 = anurie

- Signes neuro-musculaires O 1 = somnolence 2= torpeur ou obnubilation
3 =céphalées 4 = agitation 5 = perte de I’attention -6 = convulsions
7 = crampes musculaires 9 = fonte musculaire
- Signes cardio-vasculaires [J 1 =HTA 2 =hypotension 3 = tachycardie
4 = bradycardie 5 = troubles du rythme 4 = turgescence des jugulaires



- Signes pulmonaires 0 1 =dyspnée 2 = signes d’OAP

IV - EXAMENS COMPLEMENTAIRES

- Natrémie [0 1=<95 mmol/l 2=96-105mmol/l 3 = 106-115mmol/l
4=116-125 5=>136

-Kaliémie (mmol1) 0 1=<25 2=26-35 3=3645 4=47-5]7
5=15,8-6,8 6=69-79 7=>8

- Chlorémie ( mmol/l ) O 1=30-100 2=101-171 3=172-242

- Urée sanguine (mmol/l ) O 1=<7,5 2=76-175 3=17,6-27,5
4=27,6-37,5 5=>37,5

- Sodium urinaire 0  1=<20mmol/l 2 => 20 mmol/l

- Potasium urinaire ( mmol/24h )0 1=<40 2=40-100

- Protéinuriede 24 h (g/24h) 0 1=<3 2=>3

-NFSO 1=ANNA 2 =AMHA

- Radiographie du thorax [ 1 = Cardiomégalie 2 = autres

-ECG O 1=inversion de ’onde T 2 = Onde T pointue 3 = tachycardie
4 =QRS élargie 5=HVG

- Fibroscopie gastro-duodénale [ 1 = Lésions oeso-gastro-duodénales

2 =normale

V - DIAGNOSTIC RETENU

A - Dépletion volémique-
- Signes cliniques 0 1= athénie 2 =plicutané 3 = perte de poids
4 = tachycardie 5 = hypotension 6 = oligo-anurie
- Signes biologiques O 1 = élévation de I’hématocrite 2 = élévation de

Puricémie 3 = élévation de la créatininémie 4 = élévation de Purémie



5 =Una+ <20 mmol/l 6 = Una+ > 20 mmol/l
B - Hyponatrémie

- Signes cliniques O 1 = anorexie 2 = nausées ou vomissements 3
somnolence ou torpeur 4 = convulsions

- Signes biologiques 0 1 = natrémie < 135 mmol/L

1 - Hyponatrémie de dépletion

- Signes cliniques 0 1 =présents 2 = absents

- Signes biologiques [0 1 =présents 2= absents

2 - Hyponatrémie par inflation hydro-sodée
- Signes cliniques et radiologiques de 'ICG O 1 =présents 2 = absents

- Signes cliniques et biologiques de la cirrhose hépatique J 1 = présents
2 = absents
- Signes cliniques et biologiques du syndrome néphrotique [ 1 = présents

2 = absents

3 - Hyponatrémie de dilution [1 1 = volume extra-cellulaire normal

C - Hypokaliémie
- Signes biologiques 0 1 = kaliémie < 3,6 mmol/l
2 = kaliurese < 20-25 mmol/l
- Signes digestifs 0 1 = fonte musculaire 2 = asthénie
- Inversion de I’onde T 0 1= Présent

2 = absent

D - Hyperkaliémie
-Kaliémie > Smmol/l€ 1=oui 2=non

~-IRCterminale€ 1=o0oui 2=non



- Oligo-anurie€ 1=oui 2=non
- Onde T pointue a’ECG € 1 =présent 2= absent
VI- TRAITEMENT

-Sérumsalé 0,9% 0 1=owi 2=non

- Sérum glucosé 5% O =oui 2=non

- Bicarbonate de sodium 1,4% 0 1=oui 2=non
- Chlorure de potassium [0 1=oui 2=non

- Furosémide 0 1=o0ui 2 =non

-Calcium 0 1=oui 2=non

- Hémodialyse [ I =oui 2=non

- Antihypertenseurs O 1 = oui 2 =non
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RESUME: Il s’agit d’une étude prospective qui s’est déroulée du mois d’aoiit
1999 au mois de juin 2000 dans le service de Népphrologie et d’Hémodialyse de
I’Hopital du Point « G ». L’objectif général était d’étudier les troubles hydro-
électrolytiques au cours de I'IRC. Cette étude intéressait tous les malades
hospitalisés en état d’IRC capables d’effectuer un ionogramme sanguin. Les
hommes et les femmes étaient concernés. Le sex ratio est de 1,27 en faveur des
hommes. L’age moyen des patients était de 25,42 ans. Il ressort de cette étude
que I’hyponatrémie reste la complication la plus fréquente des troubles hydro-
électrolytiques au cours de I'IRC. En effet sur 50 malades recensés, 42 ont
présenté une hyponatrémie soit 84%, 20 (47,62%) une hyponatrémie par inflation
hydro-sodée, 14 (33,33%) une hyponatrémie de dépletion et 4 (9,52%) une
hyponatrémie de dilution. Les manifestations digestives et neurologiques étaient
les principaux signes d’appel de I’hyponatrémie. L’hyperkaliémie et
I’hypokaliémie ont été respectivement retrouvées dans 30% et 20% des cas. De
maniére générale, le traitement a consisté a rehydrater les malades en dépletion
volémique avec du sérum salé et a administrer du furosémide a ceux qui
présentaient une inflation hydro-sodée.

MOTS CLES: troubles hydro-électrolytiques, IRC.
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