
Les ïd¯mes



Contenu
Åîd¯mes

Åîd¯mes aux urgences

Åîd¯mes localis®s

ðSyndrome cave supérieur

Åîd¯mes g®n®ralis®s

ÅDécompensation cardiaque

ÅDiurétiques 

ÅCellulites et fasciites nécrosantes

ÅHyponatrémie 



Définition

r®sultent de lõaugmentation du volume du liquide 

interstitiel cliniquement apparente dans les tissus 

sous-cutanés



Terminologie

Ålocalisés ou diffus (généralisés)

Åpériphériques (déclives) ou viscéraux 

(pulmonaire, cérébral)

Åépanchements dans les séreuses : pleural, ascite, 

péricardique

Åanasarque : situation extrême



Loi de Starling

Q = Kf  x [ (Pcap - Pinst) - (pcap -pinst) ] 



Principaux m®canismes des ïd¯mes

Åélévation pression hydrostatique capillaire

Ådiminution pression oncotique plasmatique 

(quand lõalbumine plasmatique est < 25 g/L)

Åaugmentation perméabilité capillaire

Åélévation pression hydrostatique interstitielle 

(obstacle lymphatique ou veineux)

Åanomalies hormonales (aldostérone, facteurs 

natriurétiques)





Éléments importants pour le diagnostic

Åanamnèse : médicaments, circonstances de survenue, 

histoire des ïd¯mes, ant®c®dents

Åtopographie

Åaspect : 

ðblanc (mou, indolore, déclive, prenant le godet)

ðinflammatoire (crépitations) 

ðlymphatique (dur, ne prenant pas le godet, peau dõorange, 

éléphantiasis)

Åépanchements

Åconstantes vitales : poids, t°, diurèse, TA & FC



Signe du godet





Oedèmes aux urgences 



Lõïd¯me f®brile

Urgences infectieuses

Åfasciites nécrosantes

Åérysipèles et 

lymphangites 







Gangrène de Fournier



Gangrène de Fournier



Les ïd¯mes non infectieux

Åîd¯me de Quincke (souvent associé à urticaire)

Åïd¯me angioneurotique (familial ou acquis): 

anomalie de lõinhibiteur de la C1 est®rase

Åsyndrome dõhyperperm®abilit® capillaire 

idiopathique 

Åsyndrome des loges (souvent loge postérieure des 

jambes)

Åthromboses veineuses



îd¯me de Quincke











ïd¯me angioneurotique (bradykinine)
Å formes héréditaires (OANH)

ð type I: défaut de synthèse de la protéase à sérine inhibitrice de C1 (C1 

Inh)

ð type II: protéine non fonctionnelle par mutations

Å formes acquises (OANA)

ð type I : par hyperactivation de la voie classique du complément (maladies 

lymphoprolifératives, hémopathies, pathologies infectieuses, des maladies 

auto-immunes, cancers)

ð type II : par anticorps anti-C1 Inh  (maladie lymphoproliférative, cancers, 

h®patopathieé)

Å Angioïd¯mes sous contraceptifs : par baisse du taux de C1 Inh sous pilule

Å Angioïd¯mes non li®s ¨ une anomalie du C1 Inh (cong®nitaux): anomalie de 

la bradykinine kininase II, angioïd¯me de type III estrog¯ne-dépendants

Å Angioïd¯mes secondaires dõorigine m®dicamenteuse: ICE, sartans, AINS











Oedèmes localisés 



Grands mécanismes

Å Obstacle vasculaire :

ðVeineux (thrombose, 

compression) : TVP, SCS, 

insuffisance veineuse, kyste 

poplité, fibrose 

rétropéritonéale

ðLymphïd¯me : cong®nital, 

cancer (envahissement 

ganglionnaire), chirurgical 

(curage), radiothérapie, filariose

Å Myxoedème prétibial

Å Médicaments (MI)

Å Inflammatoire 

ð Infections locales

ðDermohypodermite 

ðRadiothérapie 

ðArthrite 

ðAlgodystrophie (syndrome 

régional douloureux complexe 

de type 1 (SDRC-1)

ðConnectivites et vasculites

ðMyonécrose (syndrome des 

loges) et ïd¯mes de 

revascularisation



Médicaments



Visage

ÅInfection: infection locale, staphylococcie maligne 

de la face, zona, angine de Ludwig, sinusite é

Åîd¯me de Quincke

Åîd¯me angioneurotique

ÅDysthyroµdies (myxïd¯me) 

ÅEczéma 

ÅDermatomyosites, lupus érythémateux

ÅThromboses veineuses : sinus caverneux, sinus 

latéral





Membres supérieurs

ÅInfections : érysipèle, lymphangite, cellulite, 
fasciite

ÅObstacle veineux : compression, thrombose

ÅLymphïd¯me : mastectomie, envahissement 
ganglionnaire, filariose, radiothérapie

ÅSclérodermie, dermatomyosite

ÅVasoplégie, algoneurodystrophie

ÅFactice, iatrogènes



Extravasation étoposide



Membres inférieurs

Å Infections : érysipèle, lymphangite, cellulite, fasciite

ÅTraumatisme : revascularisation, rhabdomyolyse, syndrome 

des loges

ÅObstacle veineux : insuffisance veineuse, compression, 

thrombose, syndrome post-thrombotique

ÅLymphïd¯me : envahissement ganglionnaire, filariose

ÅSclérodermie, dermatomyosite

ÅMyxïd¯me   

ÅGrossesse 

ÅFistule artério-veineuse

ÅVasoplégie, algoneurodystrophie

Åîd¯me dõorigine vibratoire



Lymphïd¯me 

ÅPrimitif  (congénital) : hypoplasie lymphatiques, 

agénésie 

ÅInfection : streptococcies cutanées, filarioses

ÅNéoplasies 

ÅFibrose rétropéritonéale

ÅIatrogène : radiothérapie, évidement 

ganglionnaire, stripping veineux





Myxïd¯me 

ÅDermatose infiltrative, 

complication rare de la 

maladie de Basedow 

(hyperthyroïdie)

ÅÉpaississement cutané 

rosâtre en plaques 

circonscrite sur la face 

antérieure diffusant sur le 

dos des pieds (aspect en 

peau dõorange)





Syndrome cave supérieur



Définition

r®sulte de lõobstruction ¨ la circulation sanguine 

au niveau de la veine cave supérieure, soit par 

thrombose, soit par compression.



Etiologie

Åcancer dans le médiastin : bronchique, métastase, 

lymphome

Åthrombose sur cathéter central : PAC, pacemaker 

...

Åhémorragie ou infection médiastinale



Tableau clinique

Åïd¯me en capeline

Åchémosis

Åcirculation veineuse collatérale

Åcyanose dans le territoire de la VCS

Åïd¯me facial









Diagnostic

ÅRepose sur lõexamen clinique

Åtomodensitométrie du thorax

Ådiagnostic histologique précis, quitte à recourir à 

la médiastinoscopie 



Traitement

ÅLe syndrome cave sup®rieur nõest pas en lui-même une 

urgence vitale

Åen cas de SCS sur cathéter : héparine i.v., voire 

fibrinolyse

Åen cas de SCS sur compression maligne : 

chimiothérapie et/ou  radiothérapie; évt placement 

dõune prothèse intravasculaire

Åcorticoth®rapie, diur®tiques et h®parine nõont jamais ®t® 

correctement étudiés dans cette indication



OD VD

VCS

VCI

OD VD

VCS

VCI

OD VD

VCS

VCI

OD VD

VCS

VCI

OD VD

VCS

VCI

OD VD

VCS

VCI



Mr Dé.., n®oplasie bronchique avec thrombus endo-cave 

(TDM)



Mr Dé.., n®oplasie bronchique avec thrombus endo-cave 

(TDM)

Après dilatation à 10 mm EasyWallStent 64-14 mm







Cellulites et fasciites nécrosantes 



Remarque

Différentes entités nosologiques sont décrites 
suivant l'extension au derme, aux fascia, aux 
muscles : seule l'intervention chirurgicale, qu'il ne 
faudra en aucun cas retardé par des examens 
complémentaires (RMN, CT, dosage CPK), 
permet d'obtenir le diagnostic. 



A. Cellulite nécrosante 

1. Cellulite à Clostridium 
-souvent précédée d'un traumatisme local ou d'une intervention chirurgicale 
récente
-essentiellement due à Clostridium perfringens 
-présence d'air sous la peau 

2. Cellulite à anaérobies 
-souvent associée au diabète sucré
-odeur nauséabonde

3. Gangrène synergistique de Meleney 
-complication postopératoire 
-ulcération indolente superficielle 
-due à l'interaction entre le staphylocoque doré et les streptocoques 
microaérophiles

4. Cellulite nécrosante synergistique 
-associe cellulite et fasciite 
-liée au diabéte
-touche le périnée ou les membres 

Traitement : cf  fasciites nécrosantes 



B. Fasciite nécrosante

Infection profonde du tissu sous-cutané avec destruction progressive de la 
graisse et des fascia épargnant la peau, de progression souvent très rapide, 
avec douleurs, érythème, formation de bulles, signes d'atteinte toxique, 
hypotension.

Å Type I : 
-Infection mixte à aérobies et anaérobies 
-Souvent après chirurgie et chez le diabétique et l'artéritique 
-Formes particulières : 
a) Angine de Ludwig : cervicale suite à une intervention ou une infection 
dentaire 
b) Gangrène de Fournier : suite à une atteinte de la muqueuse digestive au 
niveau du périnée avec extension à la paroi abdominale, à la fesse, au 
scrotum

Å Type II : (gangrène streptococcique) 
-Due au streptocoque du Groupe A 
-Associée dans 50% des cas à un choc toxique 
-Facteurs prédisposants : traumatisme, varicelle, injections médicamenteuses, 
chirurgie, accouchementé 



Traitement 

ÅChirurgie : débridement des fascia atteints (ne pas hésiter à 
ré-explorer précocement)

ÅAntibiothérapie :
ðType I : ampicilline-sulbactam + clindamycine ou métronidazole ; si 

contexte hospitalier : remplacer ampicilline-sulbactam par 
pipéracilline - tazobactam ou ajouter une fluoroquinolone ou un 
aminoglycoside 

ðType II : clindamycine + pénicilline G

ÅChoc : 
ðexpanseurs (10 à 20 l/j)

ðéventuellement vasopresseurs (dopamine)

ðéviter les vasoconstricteurs puissants (adrénaline, noradrénaline) 



C. Myosite nécrosante 

Å A Streptococcus pyogenes ("gangrène spontanée") 
-Fièvre, douleur intensive, gonflement musculaire, signes d'atteinte 
toxique 
-Souvent liée à abrasions cutanées ou traumatisme pénétrant (rôle 
favorisant des AINS )
-Diagnostic : exploration chirurgicale
-Traitement : cf  fasciite nécrosante de type II

Å A Clostridium ("gangrène gazeuse")
-En cause : C. perfringens ou autres souches de Clostridium (septicum en 
cas de cancer colique) 
contexte : traumatisme, chirurgie digestive, injection i.m. d'adrénaline, 
cancer colique (gangrène "spontanée") 
-Présence d'air, signes toxiques systémiques, bactériémie avec risque 
d'hémolyse, SDMV 
-Traitement : débridement chirurgical, pénicilline (3 à 4.000.000 U/4h  
IV) + clindamycine (600 à 900 mg iv /8h), oxygénothérapie hyperbare 



Diagnostic différentiel 

1. polymyosite 

2. polymyosite à staphylocoque doré 

3. infections nécrosantes à Vibrio vulneficus 

(cirrhose)

4. rhabdomyolyse virale (Influenza type A) 



Grosse jambe rouge aiguë 

Infections

Érysipèle

Fasciites nécrosantes

Divers : 
- infection d'un trouble trophique 
diabétique 
- pasteurellose à Pasteurella multocida : 
contact avec salive chien ou chat
- infections à capnocytophaga 
canimorsus: après morsure animale
- formes à Gram négatif  (Aeromonas 
hydrophila, Vibrio vulnificus) : après 
blessure en milieu aquatique 

Divers

Å eczéma de contact

Å piqûres et morsures d'animaux 
venimeux (araign®es, serpentsé)

Å brûlure chimique, coup de soleil

Å érythème noueux

Å syndrome de Sweet

Å pathologie veineuse : 
lipodermatosclérose, thrombose 
veineuse, dermo-épidermite

Å pathologie musculosquelettique : 
bursite, hématome, arthrite cheville et 
pied, syndrome de la loge antéro-
externe de la jambe

Å pouss®e d'un lymphïd¯me 





îd¯mes  g®n®ralis®s 



Trois grands types

Åpar augmentation de la perméabilité capillaire

Åpar diminution de la pression oncotique 

vasculaire (hypoprotéinémie: < 2,5 g/dl)

Åpar augmentation de la pression hydrostatique 

capillaire



par augmentation de la perméabilité 

capillaire

Å Syndrome de fuite capillaire idiopathique

Å Syndrome de fuite capillaire secondaire

ð îd¯mes cycliques idiopathiques (femme en p®riode dõactivit® g®nitale)

ð Vascularites 

ð Éclampsie 

ð Béri-béri (carence en vitamine B1)

ð Hémophagocytose 

ð Syndrome POEMS (polynévrite, organomégalies, endocrinopathies, Ig monoclonale, atteinte 

cutanée)

ð Greffe de cellules souches de moelle osseuse

ð Médicaments : gemcitabine, docétaxel

ð Syndrome de libération des cytokines: IL2, G(M)-CSF, greffe de cellules souches 

hématopoïétiques, immunothérapie par CAR-T  (chimeric antigen receptor T cells)



Syndrome de fuite capillaire 

idiopathique (syndrome de Clarkson)

Formes cliniques 

Åsubaigu± : cyclique avec ïd¯me et prise de poids

Åaigu± : ®pisodes de crises hypotensives avec ïd¯me

ðconservation de la conscience malgré la gravité de 

l'hypotension

ðabsence d'atteinte pulmonaire initialement

ðprodromes : irritabilit®, rhinorrh®e, diarrh®es, douleurs é

ðfacteurs précipitants : infections des voies respiratoires 

supérieures, cycle menstruel, exercices physiques 



Biologie 

Åhémoconcentration paradoxale : augmentation 

forte de l'hématocrite, hyperleucocytose, 

hypoalbuminémie

Åinsuffisance rénale fonctionnelle

Ågammopathie monoclonale (le plus souvent 

IgG) 



Syndrome de fuite capillaire 

secondaire



Syndromes de libération de 

cytokines et de fuite capillaire

ÅResponsable dõun syndrome de fuite capillaire 

conduisant à un syndrome de défaillance 

multiviscérale

ÅR®sulte dõune activation massive du syst¯me 

immunitaire non sp®cifique dõun antig¯ne



La tempête cytokinique









Le modèle : traitements aux 

cytokines

ÅLe meilleur exemple est lõinterleukine-2

ÅTableau clinique: syndrome de fuite capillaire 

avec r®tention hydrique, ïd¯me, gain de poids; 

hypotension artérielle; insuffisance rénale, 

oligurie; ïd¯me pulmonaire

ÅPeut donner des états de choc et un syndrome 

de défaillance multiviscérale





Les médicaments en cause

Åcytokines : IL2, GM-CSF à hautes doses

Åcertains agents chimiothérapiques: docétaxel, 

gemcitabine

Ågreffes de moelle osseuse avec conditionnement

Åanticorps monoclonaux donnés iv, dont les 

immunothérapies par inhibiteurs de points de 

contact immunitaire (comme le nivolumab ou le 

pembrolizumab)

ÅCAR T cells (chimeric antigen receptor)



Anticorps monoclonaux 

6 sur 8 volontaires ¨ lõUSI











AC monoclonaux en cause

ÅAnti-CD20: rituximab, ocrélizumab, 

obinutuzumab

ÅAnti-CD52: alemtuzumab

ÅAnti-CD19 et anti-CD3: blinatumomab

ÅAnti-HER2: trastuzumab, pertuzumab

ÅAnti-EGR: cétuximab

ÅAnti-PCD1: nivolumab, pembrolizumab

Åé



Inhibiteurs des points de contact 

immunitaire



CAR-T : lymphocytes T à récepteur 

antigénique chimérique (comme anti CD19)











Complications 

Åcytokine release syndrome (CRS): lié à une 

libération massive de cytokines (fièvre, 

tachycardie, hypotension, insuffisance rénale, 

etc.) 

Åtoxicités neurologiques : tremblements, aphasie, 

convulsions, etc.



Traitement 

Åarrêt du médicament

Åsymptomatique : réduire les apports et favoriser 

la diurèse en maintenant les signes vitaux

Åcorticothérapie : lorsque la vie du patient est en 

danger

ÅTocilizumab : AC monoclonal anti- récepteur 

IL6



MAS macrophage activation syndrome

HLH hemophagocytic lymphohistiocytosis



Enregistrement à ce jour (UE)

Tisagenlecleucel (KimriahR) :

ÅLAL enfants et jeunes adultes

ÅLymphomes diffus à grandes cellules B réfractaires ou en rechute

Axicabtagène ciloleucel (YescartaR) :

ÅLymphomes diffus à grandes cellules B  (rattrapage)

ÅLymphomes médiastinal à grandes cellules B (rattrapage)

Brexucabtagène autoleucel (TecartusR) :

ÅLeucémie aiguë lymphoblastique à cellules B, réfractaire ou en 

rechute 



Syndrome dõactivation leucocytaire

Survient dans 25 % (grave dans 5 % des cas) des leucémies aiguës 

promyélocytaires (LAM3) traitées par trétinoïne (acide 

r®tinoµque) plus trioxyde dõarsenic (ATO-ATRA)

ÅSyndrome de différentiation survenant dans les trois premières 

semaines du début du traitement

ÅFi¯vre, dyspn®e, perte de poids, ïd¯mes, ®panchement pleuraux 

et péricardique, hypotension artérielle, insuffisance rénale ou 

hépatique

ÅPeut être mortel par syndrome de défaillance multiviscérale

ÅTraitement : corticothérapie à doses élevées



M®canisme dõaction



Place de la LAM3 dans les leucémies aiguës





Dans le contexte dõune transplantation de 

cellules souches hématopoïétiques 

allogéniques

Le traitement de conditionnement et la 

production de cytokines lors de la GVHD 

entraînent une agression sur les tissus de 

lõh¹te: les épithéliums et surtout 

lõendoth®lium vasculaire

                   syndrome de fuite  

    capillaire    





Tableau clinique

Å Initialement : prise de poids r®pondant mal ¨ lõadministration 

de diurétiques (furosémide)

Åensuite: microangiopathie thrombotique se manifestant par 

différentes atteintes organiques:

ðpulmonaire (ïd¯me l®sionnel non h®modynamique, 

pouvant évoluer vers le SDRA)

ðrénale (syndrome hémolyse-urémie)

ðhépatique (VOD, GVHD aiguë)

ðneurologique centrale (encéphalopathie)

 se compliquant dõinfections, h®morragies sur troubles de 

coagulation, effets médicamenteux toxiques

    syndrome de défaillance multiviscérale 

     





par diminution de la pression oncotique 

vasculaire

Åpertes urinaires : syndrome néphrotique

Åpertes digestives : malabsorption, entéropathies 

exsudatives

Åfuites cutanées : brûlures, dermatoses 

exsudatives étendues

Ådénutrition

Ådéfaut de synthèse : insuffisance hépatique



Syndrome néphrotique

= protéinurie abondante et permanente, supérieure 

à 3 g/j (ou protéinurie/ créatininurie > 3 g/g) 

associé à une hypo-albuminmie (< 30 g/l).



Classification des syndromes 

néphrotiques
ÅPrimitifs : 

ðà lésions glomérulaires 

minimes [LGM]

ð hyalinose segmentaire 

et focale [HSF] 

ðglomérulonéphrite 

extramembraneuse 

[GEM]

ðidiopathiques 40 % 

des cas) 

ÅSecondaires





Entéropathies exsudatives

Obstacles au drainage lymphatique:

Å Obstacle lymphatique: lymphome, 

carcinomatose péritonéale, fibrose 

rétropéritonéale, etc. 

Å HT veineuse en aval canal 

thoracique: thrombose VCS, 

insuffisance cardiaque droite, 

péricardite constrictive, etc.

Å Lymphangiectasies primitives

Rupture de la barrière épithéliale

Å Avec perte substance muqueuse 

(diarrhée lésionnelle)

ð Entérite, colites

ð Tuberculose digestive

ð GVHD

ð Entérite radique

ð Maladie chaîne a

Å Sans ulcérations patentes:

ð Gastropathies à gros plis

ð Sprue tropicale

ð Maladie de Whipple

ð Entérocolites infectieuses

ð Gastroentérite à éosinophiles

ð Maladie de système: amyloïdose, 

sarcoïdose, lupus, etc.





Malabsorptions digestives

ÅPré-entérocytaires (intraluminales)

ðPancréatite chronique

ðCholestase chronique

ðPullulations microbiennes

ÅEntérocytaires 

ðMaladie coeliaque

ðMaladie de Whipple

ðParasitoses

ðRésection grêle étendue

ÅPost-entérocytaires

ðLymphangiectasies intestinales primitives ou secondaires



par augmentation de la pression 

hydrostatique capillaire

Åinsuffisance cardiaque

Åtamponnade péricardique (décompensation 

cardiaque droite)

Åapports sodés excessifs

Åmédicaments

Åmaladies rénales (rétention sodée)



Insuffisance cardiaque : symptômes

ÅDyspnée

ÅFatigue 
ces deux symptômes surviennent classiquement d'abord à l'effort 
et puis au repos mais une présentation inaugurale aiguë est 
possible

ÅOrthopnée

ÅToux  sèche souvent la nuit en position couchée ou à 
l'effort

ÅOligurie, nycturie

ÅChez le sujet âgé : altération de l'état général, anxiété, 
troubles confusionnels et cognitifs 



Insuffisance cardiaque : signes

Åtachycardie, bruits de galop

Årâles sous-crépitants prédominant aux bases, 
parfois sibilances

Åjugulaires turgescentes, reflux hépatojugulaire, 
foie de stase, ïd¯me p®riph®rique, anasarque

Åsignes de bas débit : hypotension, confusion, 
lipothymie, marbrures, cyanose des extrémités 

Åsignes généraux : cachexie



Normal: turgescence en position couchée, disparait en position assise (>45°)

Turgescence: augmente en expiration



Conséquences de la formation des 

ïd¯mes

Åfuite extracellulaire dõeau

Åhypovolémie

Åmauvaise perfusion rénale

Åactivation système rénine-angiotensine

Åhyperaldostéronisme secondaire

Årétention sodée



Insuffisance hépatique

Åau cours des cirrhoses : de toute cause, souvent associés à une 

ascite. 

ðrechercher signes dõinsuffisance h®patique et dõhypertension 

portale (ictère, angiomes stellaires, hépatomégalie, ascite, 

circulation veineuse collat®rale, signes dõinsuffisance 

hépatocellulaire : baisse du TP, diminution du facteur V, 

hypoalbuminémie). 

Åen cas dõhypertension portale sans cirrhose : thromboses des 

veines hépatiques (syndrome deBudd-Chiari), maladies veino-

occlusives (VOD) associées à la greffe de cellules souches 

hématopoïétiques.

Å infiltration maligne du foie



Cas des ïd¯mes dans la cirrhose

Mécanisme multiple

Åhypoalbuminémie (insuffisance hépatique)

Åhypertension portale et hyperaldostéronisme 

secondaire (hypovolémie)



Infiltration maligne : deux grands 

tableaux cliniques

ÅFaillite aiguë sur infiltration néoplasique diffuse

ÅD®compensation aigu± dõun foie m®tastatique



Infiltration néoplasique diffuse

ÅLa faillite hépatique fulminante sur infiltration 

diffuse est rare

ÅDécrite pour divers cancers : sein, lymphome, 

poumon, estomac, pancréas, mélanome, colon, 

h®patome é

ÅTableau peu spécifique : anorexie, asthénie, perte de 

poids, douleurs abdominales, ictère, encéphalopathie, 

coagulopathie, acidose lactique

ÅPronostic très mauvais avec souvent décès endéans 

les 10 jours



D®compensation aigu± dõune insuffisance h®patique 

métastatique chronique

ÅHémorragie gastro-intestinale

ÅTraitement sédatif  ou analgésique

ÅInfections

ÅSurcharge protéique

ÅDéshydratation

ÅConstipation





Rechercher une cause médicamenteuse

ÅUrticaires, angioïd¯me (Quincke) : tr¯s nombreux !

ÅPar atteinte rénale : 
ðdiminution de la perfusion rénale et réabsorption de sel (inhibiteurs 

calciques, dérivés nitrés)

ðaugmentation synth¯se r®nine (ïstrog¯nes)

ð inhibition excrétion sodée (AINS)

ð toxicité tubulaire (cyclosporine)

ÅPar toxicité endothéliale vasculaire : IL2, taxanes, gemcitabine, 
AraC, etc.

ÅApports excessifs de sel : antibiotiques, pansements gastriques

ÅHormones : glucocorticoµdes, progestatifs, ïstrog¯nes (r®tention 
hydrominérale)










