
Troubles ioniques



Quand y penser ?

ÅTableau neurologique : encéphalopathie, 

convulsions, parésies

ÅTableau digestif: troubles transit, vomissements

ÅD®shydratation, ïd¯mes

ÅTroubles de la soif

ÅArythmies cardiaques



Données à avoir

ÅIonogramme sanguin: Na, K, Cl, HCO3, Ca, P, 

Mg + posmotique

ÅGazométrie

ÅIonogramme urinaire + posmotique urinaire

ÅFonction rénale : urémie, créatininémie





Hyponatrémie



Points ¨ garder ¨ lõesprit

ÅPeut révéler un cancer

ÅMarqueur de gravit® dans lõinsuffisance 

cardiaque et la cirrhose décompensée



Tableau clinique

dõautant plus discret que lõhyponatr®mie est 

chronique et dõinstallation lente

Åasymptomatique

Ånausées, vomissements, malaise

Åcéphalées, confusion mentale, obnubilation, 

coma, convulsions, décès





Hyponatrémie chronique légère 

(126 +/-5 mEq/L)
ÅChutes : 26 (21,3%) sur 122 admis pour des chutes, 

contre seulement 5,3% du groupe témoin, avec même 

fréquence quel que soit le niveau d'hyponatrémie. 

ÅMarche: trajet total parcouru par le centre de gravité 

significativement augmenté en hyponatrémie 

ÅTests d'attention: temps de réponse moyen 

significativement plus long et nombre total dõerreurs 

multiplié par 1,2. Ces modifications étaient comparables 

à celles observées après consommation d'alcool chez 10 

volontaires.





Diagnostic

en 4 étapes:



1. Mesurer lõosmolalit® plasmatique

Ånormale (280-290 mosmol/kg) : 

hyperprotidémie, hyperlipidémie

Åélevée (> 290 mosmol/kg) : hyperglycémie, 

mannitol

Åbasse(< 280 mosmol/kg) : hyponatrémie 

hypoosmotique ­ voir 2e étape

Osmolalité calculée = 2 x (natrémie+kaliémie) + glycémie (mg/dl)/18 + Urémie (mg/dl)/1,4



2. Evaluer la réponse rénale par la mesure de 

lõosmolalit® urinaire

Åadaptée: OsmU/OsmP < 1: intoxication par 

lõeau (potomanie, buveurs de bi¯re)
ð ingestion de grandes quantités de bière avec peu de nourriture pendant des périodes 

prolongées. Même si le volume de liquide ingéré peut ne pas sembler suffisamment excessif 

pour submerger les mécanismes de dilution rénale, dans ces cas, l'excrétion d'eau sans 

soluté est limitée par une très faible excrétion de soluté urinaire en raison de la faible 

teneur en soluté de la bière, car 50 mOsmol d'excrétion urinaire de soluté est nécessaire 

pour excréter chaque litre d'urine diluée au maximum. Pour cette raison, une rétention d'eau 

et une hyponatrémie se produiront lorsque l'apport hydrique dépasse le volume maximal 

d'urine pouvant être excrété en fonction du soluté urinaire disponible. 

ð régime à très faible teneur en protéines ou se limitant à un régime «thé et pain grillé», régimes 

faibles en solut®sé

Åinadaptée: OsmU/OsmP > 1 : voir 3ème étape



3. Evaluer le compartiment extracellulaire cliniquement

augmenté (ïd¯mes cliniques) : exc¯s dõeau et de Na (eau > Na) = 
hyperhydratation extracellulaire

Å Insuffisance cardiaque congestive 

Å Cirrhose et insuffisance hépatocellulaire

Å Syndrome néphrotique

Å Insuffisance rénale

Å Hypoalbuminémie 

normal : exc¯s dõeau isol® = hyperhydratation intracellulaire

Å SIADH (syndrome de Schwartz-Bartter): s®cr®tion inappropri®e dõADH 
(arginine-vasopressine AVP)

Å Exclure: 
ð Hypothyroïdie sévère

ð Hypocortisolémie

diminué (signes cliniques de déshydratation) : déficit en eau et Na (Na > eau) =  
déshydratation extracellulaire et hyponatrémie de déplétion ­ voir 3ème étape



SIADH : principales étiologies

Å tumeurs malignes (dont le CBPC)

Åaffections du SNC : infections, processus expansif (tumeur 

primitive, métastases cérébrales), douleur, stress émotionnel

Åaffections intrathoraciques :infections, IPPV, CPPV; ® 

Pression OG (pneumothorax, atélectasie ...)

Åsécrétion peptide natriurétique auriculaire

Åmédicaments : VCR, VBL, CDDP, CPA, melphalan; 

lévamisole, aminogluthéthimide; sulfonylurées, thiazides, 

carbamazépine, morphine, tricycliques, nicotine





Les 4 types de SIADH

Å type A : sécrétion non 

r®gul®e de lõADH

Å type B : sécrétion basale 

®lev®e de lõADH malgr® une 

régulation normale par 

osmolalité

Å type C : « reset osmostat »

Å type D : ADH indétectable 

Zone ombrée : valeurs normales 

de lõADH plasmatique.



Å type A : sécrétion hypothalamique ou ectopique de ADH 

ind®pendant de lõosmolalit®

Åtype B: s®cr®tion basale ®lev®e de lõADH malgr® une r®gulation 

normale par osmolalité

Åtype C : çreset osmostatè : r®ajustement de lõosmostat au niveau 

des osmor®cepteurs de lõhypothalamus avec persistance 

régulation ADH par osmolarité (grossesse, sarcoïdose 

hypothalamique, psychose, enc®phalite é)

Åtype D : ADH ind®tectable (mutation r®cepteur V2 de lõADH 

avec expression aquaporines 2 des cellules tube collecteur rendu 

perm®able ¨ lõeau malgr® ADH indosable) 





4. Mesurer la natriurèse

Åbasse (< 10 mEq/l) : 

ðpertes digestives : diarrhées, fistules, vomissements

ðpertes cutanées : brûlures, sudations

ð3ème secteur : iléus, pancréatite, ascite

Ånon basse (> 20 mEq/l) : 

ðpertes rénales : diurétiques, tubulopathies avec perte de sel 
(lev®e dõobstacle, toxiques (VCR), infections é)

ðcerebral salt wasting syndrome : lésions cérébrales (trauma, 
infections, tumeur, hémorragie, neurochirurgie)

ðinsuffisance surrénale



Syndrome deperte desel d'origine cérébrale 



Une autre approche



Le cisplatine







Traitement: hyponatrémie aiguë 

installée en moins de 36 h (il faut avoir une natrémie 

de départ normale datant de moins de 48 h)

Årisque d'ïd¯me c®r®bral mortel

Åen cause : sécrétion aiguë de ADH suite à stress, 

nausées, hypoxie, hypotension ... souvent dans un 

contexte de perfusion hypotonique

Åtraitement : corriger la natrémie à raison de 1 à 3 

mEq/l/h avec normalisation en 12 à 24 heures, par 

prescription de NaCl  à 3 % (hypertonique).

ðVol en ml à perfuser : poids x (Na désiré ð Na mesuré) en 

mEq/l (à donner en une heure)









Traitement : hyponatrémie chronique
installée en plus de 48 h 

Å risque : myélinolyse centropontine en cas de correction trop 
rapide car le cerveau sõest adapt® ¨ lõhypotonicit® et une 
correction trop rapide va être toxique pour les 
oligodendrocytes et la myéline

Å traitement : corriger la natrémie sans dépasser une vitesse de 
15 mEq/l 24 h ou 0,5 mEq/l/h (10 mEq/l/24h en cas 
dõhypokali®mie associ®e quõil conviendra de corriger 
également) 

Åen cas de correction trop rapide (évaluée par un dosage de 
natrémie toutes les 4 h: perfusion de glucosé 5 % (1 L en 4  h 
entraîne une chute de 0,5 mEq/L), évt associée à une 
injection de vasopressine (MinirinR : 1 amp. s.c.)

Å®valuation de lõexc¯s dõeau : 60 % x poids du corps x 
(natrémie observée/140)



Myélinolyse centrale du pont

ÅDélai de survenue: 1à 6 

jours après la correction 

trop rapide de Na

ÅPronostic :

ð8 % mortalité

ð1/3 récupération 

complète

ð1/3 séquelles modérées

ð1/3 séquelles sévères



En pratique

Åhyperhydratation extracellulaire: restriction 
hydrique (500 mL/j) et sodée; et diurétique 
(furosémide )

Åhyperhydratation intracellulaire : injection de 1 g de 
NaCl/h (1 g = 17 mEq Na) avec évt furosémide, à 
adapter à la variation de la natrémie, ou urée 30 (60) 
g/j dõur®e cristallis®e dans 200 ml dõeau avec un 
antiacide per os en laissant boire le patient (pas de 
restriction hydrique car induit une diurèse 
osmotique)

Ådéshydratation extracellulaire: perfusion de NaCl 
isotonique (1 L par 24 heures)



Patient symptomatique



Patient asymptomatique





















Hypernatrémies



Déshydratation : un diagnostic difficile









Nous voulions savoir si des tests simples (comme la turgescence 

cutanée, la sécheresse de la bouche, la couleur de l'urine et 

l'impédance bioélectrique) peuvent utilement nous dire si une 

personne âgée (âgée d'au moins 65 ans) boit suffisamment. Dans 

le cadre de la revue, nous avons évalué 67 tests différents, mais 

aucun test n'a été systématiquement utile pour nous dire si les 

personnes âgées boivent suffisamment ou sont déshydratées. 

Certains tests ont semblé utiles dans certaines études, et ces tests 

prometteurs devraient être revérifiés pour voir s'ils sont utiles dans 

des populations plus âgées spécifiques. Il y avait suffisamment de 

preuves pour suggérer que certains tests ne devraient pas être 

utilisés pour indiquer une déshydratation. Les tests à ne pas 

utiliser comprennent la sécheresse de la bouche, la sensation 

de soif, la fréquence cardiaque, la couleur de l'urine et le 

volume d'urine.



Symptômes, signes et tests



Les déshydratations

L'évolution de l'hématocrite et de la proditémie traduit l'hydratation extracellulaire et 

celle de la natrémie et de l'osmolalité l'hydratation intracellulaire.



Déshydratations extracellulaires pures

diminution parall¯le des stocks sod® et dõeau :

Åpertes extrarénales : natriurie < 20 mEq/l
ðdigestives : vomissements, aspiration digestive, diarrhée, 

fistule digestive, 3ème espace, tumeur villeuse

ðcutanées : fièvre

Åpertes rénales : natriurie > 20 mEq/l
ðinsuffisance rénale chronique (atteinte interstitielle)

ðstade polyurique des lev®es dõobstacle et de n®croses 
tubulaires aigües

ðacidose tubulaire rénale distale

ðinsuffisance surrénalienne

ðdiurèse osmotique, diurétiques





Déshydratations extracellulaires avec 

hyperhydratation intracellulaire 

Ålors du remplacement total ou partiel dõune perte 

liquidienne riche en sodium par un apport dõeau 

sans ou pauvre en sodium









Å488 (64%)/766 coureurs inscrits évaluables avec 

une natr®mie ¨ lõarriv®e

Å13% : hyponatr®mie (Na Ò 135 mmol/l)

Å0,6% : hyponatr®mie critique ( Ò 120 mmol/l)

ÅEn analyse multivariée, l'hyponatrémie était 

associée à une prise de poids, un temps de 

course > 4 heures et aux extrêmes de l'indice de 

masse corporelle.





Déshydratations globales 

par perte liquidienne à faible concentration de 

sodium

Åpertes extrarénales (sudorales, digestives) : U/P 

osm > 1, natriurèse < 10 mEq/l

Åpertes rénales (diurèse osmotique, 

hypercalcémie) : U/Posm = 1, natriurèse > 50 

mEq/l





Polyuries osmotiques

ÅHyperglycémie (diabète sucré)

ÅPerfusion de mannitol

ÅAlimentation parentérale

ÅHypercalcémie

ÅSyndrome de lev®e dõobstacle et polyuries de 

r®cup®ration dõune insuffisance r®nale



Déshydratations intracellulaires pures 

par perte dõeau sans perte dõ®lectrolytes associ®e

Åpertes respiratoires (intubation, trachéotomie) : 

U/P osm > 1

Åpertes rénales (diabète insipide central ou 

néphrogénique comme par hypercalcémie ou 

traitement ¨ lõamphot®ricine B) : U/P osm < 1 

(natriurèse variable selon les apports sodés)





Diabète insipide central











Déshydratations intracellulaires avec 

hyperhydratation extracellulaire

cr®®e en pr®sence dõune r®tention r®nale anormale 

de sodium par des apports élevés en sel sans 

apports proportionnels dõeau (restriction hydrique 

chez un sujet ïd®mateux, augmentation brusque 

des entrées de sodium) : U/P osm > 1 avec 

natriurèse variable.







Attitude thérapeutique 

1. Traitement étiologique

2. Réhydratation
1. Déshydratation extracellulaire :

- en cas de choc hypovolémique : colloïdes ou NaCl 0,9 % (500 ml en 15 min 
jusquõ¨ remont®e de la TA)
- perfusion NaCl 0,9 % (ou NaHCO3 1/6e M selon iono) i.v. (ou à défaut par 
sonde gastrique) dont la quantité est appréciée par la perte de poids (moitié du 
volume ¨ donner pendant les 12 ¨ 24 premi¯res heures selon lõ®tat clinique)

2. D®shydratation intracellulaire : apport dõeau sous forme de glucos® 5 % 
- évaluation du déficit en eau : poids habituel x 0,6 (0,5 chez le sujet âgé) x [ 1-
140/natrémie]
- administrer 30 à 50 % du déficit hydrique les 1ères 24 h

3. Déshydratation globale :
- dõabord correction vol®mie : colloµde ou NaCl 0,9 %
- ensuite : réhydratation avec glucosé 5 % NaCl 0,45 % (+ 1,5 g KCl par litre)
quantit® ¨ perfuser : selon lõ®valuation du d®ficit en eau (cf supra)





Hypokaliémie





Définition

Hypokaliémie si K+ < 3,5 mmol/L 

Ålégère (souvent asymptomatique) :   K+  entre  3 et 

3,4 mmol/L  

Åmoyenne :  K+  entre 2,5 et 2,9 mmol/L 

Åsévère : K+  <  2,5 mmol/L  



Conséquences cliniques

Å ralentissement du transit, ileus paralytique, dilatation gastrique

Åparésie musculaire, hypotonie, rarement paralysies vraies

ÅECG : 
ðdiminution amplitude onde T

ðonde U

ðdépression ST

ð fusion ST avec onde U (pseudoQT prolongé avec fausse onde T grande 
et large)

Åarythmies (favorisées par digitaliques) : FA, ESV, torsade de 
pointe, FV, bradycardie



Principales étiologies
Åpertes digestives (kaliurie < 10 mEq/l) : vomissements, 

aspiration gastrique, diarrhées, fistules

Åde transfert (intracellulaire du K) : alcalose, administration de 
glucosé ou d'insuline, libération ou administration de 
cathécolamines, renutrition

Åpar pertes rénales (kaliurie > 20 mEq/24h) :
ðdiurétiques, amphotéricine B, cisplatine

ðpolyuries : acidocétose diabétique, coma hyperosmolaire, syndrome de 
levée d'obstacle

ðhyperaldostéronisme : insuffisance cardiaque congestive, cirrhose, 
syndrome néphrotique

ðhypercorticisme : corticothérapie, syndrome de Cushing

ðnéphropathies tubulointerstitielles (PNC)

ðhypomagnésémie

Åpar carence d'apport (perfusions pauvres en K+)



défaut génétique du transport de sodium 

dans lõanse de Henle (syndrome de 

Bartter) ou dans le tube contourné distal 

(syndrome de Gitelman)



Hyperaldostéronisme 

Åprimaire (rénine plasmatique basse, aldostérone 

plasmatique augmentée) : adénome de Conn, 

hyperplasie bilatérale des surrénales

Åsecondaire (rénine et aldostérone plasmatiques 

augment®es) : st®nose dõune art¯re r®nale, HTA 

maligne, infarctus rénal, tumeur à rénine 

Åpseudohyperaldostéronisme (rénine et aldostérone 

plasmatiques basses) : excès de glucocorticoïdes 

(syndrome de Cushing, exposition aux corticoïdes), 

intoxication ¨ lõacide glycyrrhizique (r®glisse, pastis sans 

alcool), rares causes génétiques



Vipome



TA u = Na+ + K+ - Cl-.





cons®quence de lõincapacit® du rein ¨ abaisser le pH 

urinaire dans le canal collecteur (pHu à jeun > 6)

Åassociées à une hypokaliémie (ce qui est 

inhabituel en pr®sence dõune acidose profonde), 

à une hypercalciurie et à une hypocitraturie.

Åavec risque lithiasique majeur.





par atteinte primitive des transports

 proximaux dõorigine g®n®tique, ou secondaire

Åcons®quence dõune anomalie de r®absorption 

des bicarbonates dans le tube contourné 

proximal. 

Åprincipal élément : association variable avec une 

atteinte dõautres transports proximaux, pouvant 

réaliser au maximum un syndrome de Fanconi 

(diabète phospho-gluco-aminé).

Åtendance ¨ lõhypokali®mie





cons®quence dõune anomalie de lõeffet r®nal 

de lõaldost®rone

Åassociée à une hyperkaliémie

Åen rapport à la fois avec une diminution de la 

s®cr®tion distale  dõH+, hormono-dépendante, 

et avec une inhibition de la synthèse  rénale de 

NH3 par lõhyperkali®mie.



Traitement

Åéquivalence à connaître : 1 g KCl = 13 mEq K

Åarrêt des traitements hypokaliémiants et des éventuels 
digitaliques

Åsi hypokaliémie asymptomatique modérée (> 2 mEq/l) : apports 
per os 

Åsi hypokaliémie symptomatique (troubles ECG, troubles 
fonctionnels) ou profonde (< 2mEq/l) :
ðmonitorer

ðapports i.v. : 6 à 12 g KCl/24h, sans dépasser un débit de 1,5 g KCl/h

ðen cas de troubles du rythme : associer MgCl2 ou MgSO4 2 à 3 g i.v. en 30 
min puis 1g/h pendant 12 à 24 h





Hyperkaliémies



Définition

ÅK + > 5 mmol/l : faire ECG

Åmenaçante si > 6 mmol/l ou si troubles ECG 
ðonde T pointue

ðdiminution QT

ðaugmentation PR

ðélargissement QRS

ðTV

ðAsystolie

ð fibrillation ventriculaire

Åexclure pseudohyperkaliémie : 
ðgarrot fortement et longuement serré

ðpompage avec la main

ðhémolyse du prélèvement

ð thrombocytose et leucocytose extrêmes



Etiologie 

Å faire Na, Cl, urée, créat, HCO3, gazométrie artérielle, CPK, sGOT, LDH, 
ionogramme urinaire

Å en médecine interne générale : 
ð insuffisance rénale

ð insuffisance surrénalienne aiguë

ð diurétiques épargneurs de K+

ð hypoaldostéronismes (! IEC, AINS)

ð apport excessif de K+

ð acidoses métaboliques

ð rhabdomyolyse

ð diabète insulinoprive

ð intoxication digitalique sévère

Å en oncologie : 
ð lyse tumorale

ð cyclosporine

ð microangiopathie thrombotique (MMC, intensification, greffe)





Traitement 

Åarrêt apport K+ et traitement hyperkaliémiant

Åsi K+ > 5 mmol/l: KayexalateR de Na : 30 g toutes les 6 heures 
p.o. : efficace en 2 heures (durée : 4 à 6 h)(ou 50 g toutes les 6 h 
par voie rectale)

Åen urgence (> 6 mEq/l) :
ðsi troubles ECG : 

° 10 à 20 ml gluconate de calcium à 10 % (contre-indiqué en cas de 
traitement digitalique), efficace en < 5 min (durée :30 min) 
° ou bicarbonate de Na (50 à 100 mEq) efficace en 15-30 min (durée 1 à 2 
heures)

ðdans tous les cas : 500 ml glucosé hypertonique avec insuline
° à 30 % + 30 U ActrapidR en 30 min. : efficace en 15 à 30 min (durée 4 à 
6 h)
° à 10 % + 10 U ActrapidR  en 30 min : mêmes délais mais moins efficace

ðen cas dõ®chec : ®puration extrar®nale







Dyscalcémie

Deux remarques:

ÅSeul le Ca ionisé compte pour le tableau clinique

ÅLõhypoMg entraîne une hypoCa et cõest elle quõil 

faut corriger



Hypercalcémie





Tableau clinique

ÅPolyurie, polydipsie 

ÅNausées, vomissements

ÅDéshydratation

ÅTroubles du comportement

ÅConfusion

ÅTroubles de la conscience





Principales causes

Å hyperparathyroïdie primaire

Å paranéoplasique (PTHrP, cytokines)

Å métastases osseuses

Å immobilisation

Å médicaments: vitamine D, vitamine A, 

thiazidiques, lithium é

Å milk alkali syndrome (syndrome des 

buveurs de lait ou de Burnett) 

Å granulomatoses: tuberculose, 

sarcoïdose

Å pathologies endocriniennes : 

thyrotoxicose,  phéochromocytome, 

insuffisance  surrénalienne

Å hypercalcémie  hypocalciurique  

familiale  









Bilan

Åcalcémie, phosphatémie, calcium ionisé, 

protéinémie, ionogramme, fonction rénale

ÅDosages hormonaux: PTH, PTHrp

Åscintigraphie osseuse ou TEP, évt RX et TDM 

des aires osseuses suspectes 









Transfert en réanimation

Åarythmies cardiaques

Åcalcémie > 14 à 15 mg/dl

Åinsuffisance cardiaque

Åtroubles de la conscience



Traitement

1.Réhydratation : au moins 3 l NaCl 0,9 % pendant 24 à 48 h

Åsuivre la diurèse qui doit rester correcte (risque de surcharge 
hydrique)

Åsuivre lõionogramme (avec Ca et f. r®nale) 4 x /jour avec 
correction hypernatrémie ou hypokaliémie 

Åfuros®mide : ¨ ®viter tant que le patient nõest pas bien 
réhydraté

2. Biphosphonates : 

Åacide zolédronique 4 mg i.v. en 15 min dans 100 ml NaCl 
0,9% ou glucosé 5%, à commencer après réhydratation 
ðeffets secondaires : syndrome grippal modéré, ostéonécrose de la 

mandibule

alternative : calcitonine de saumon 2 à 4 U/kg/12h i.v. lent (ou 
IM)



Association hypercalcémie ð hyponatrémie







Hypocalcémie

Åcalcémie totale < 2,2 mmol/L

ðtenir compte de lõalbumin®mie : calcium corrigé = 

(40 ðalbumine) × 0,025 + Ca total (mmol/L)

Åcalcémie ionisée <1,15 mmol/L  



Manifestations cliniques

Åle plus souvent asymptomatique

Åhyperexcitabilité neuromusculaire : crampes, 
paresthésies péribuccales, crises de tétanie

ðsigne de Chvostek, signe de Trousseau 

Åcrises convulsives

Åsyndrome dépressif, anxiété

Åhypotension artérielle

Åinsuffisance cardiaque globale

Åallongement QT, torsade de pointe





Causes à envisager

Åhypoparathyroïdie 
ðchirurgie thyroïdienne

ð rarement auto-immune

Åcarences en vitamine D : malabsorption, syndrome néphrotique

Å insuffisance rénale

Åacidose tubulaire rénale

Åmédicaments : phénobarbital, diphénylhydantoïne, 
diphosphonate, dénosumab, sels de phosphate, furosémide

Å transfusions (citrate)

Åpancréatite aiguë

Åhyperphosphatémie chronique, syndrome de lyse tumorale

Åmétastases ostéocondensantes

Åhypomagnésémie



???



Thyroïdectomie totale


