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e Les troubles électrolytiques sont fréquents en neuroréanimation, en particulier les
dysnatrémies et les dyskaliémies

e la valeur absolue de la natrémie est moins importante que la vitesse d’installation du
trouble

e [I’hyponatrémie vraie est hypotonique et correspond a une hyperhydratation
intracellulaire

e En neuro-réanimation, les signes neurologiques peuvent étre difficiles a distinguer de
ceux de la pathologie sous-jacente

e La distinction entre sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique et syndrome de
perte de sel (CSWS) est difficile et repose sur I’évaluation de la volémie

e Toute restriction hydrique est contre-indiquée au cours de I’hémorragie sous-
arachnoidienne

e Le traitement du CSWS repose sur la compensation de la fuite urinaire en sodium et
peut nécessiter le recours a un minéralocorticoide

e Lacorrection d’une dysnatrémie ne doit pas exceder 0,5 mmol/l/h soit 12 mmol/l/24h

e La surveillance de la natrémie doit étre attentive dans les deux semaines qui suivent
une chirurgie hypophysaire

e Le traitement barbiturique peut étre responsable de dyskaliémies menacant le
pronostic vital
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De nombreux désordres hydro-électrolytiques peuvent compliquer I’évolution des patients de
neuro-réanimation [1]. Le plus souvent, ils affectent le métabolisme du sodium ou du
potassium mais peuvent aussi concerner celui du calcium ou du magnésium. Leur
connaissance revét un double intérét :

-une grande partie de ces troubles sont d’origine iatrogénes et pourraient donc étre évités.
Parfois leur présence est méme utilisée comme un indicateur de la qualité des soins [2].
Néanmoins, ce n’est pas toujours le cas : ainsi, dans une série autrichienne de plus de 150 000
patients, des I’admission en réanimation, 25 % des patients avaient une anomalie du
métabolisme sodé [3]. Lorsque la natrémie est normale a I’admission, dans une série de 8000
patients, c’est 37% des patients qui développent une anomalie du métabolisme sodé en cours
d’hospitalisation [4]. Les anomalies électrolytiques, notamment celles du sodium, sont
susceptibles d’aggraver le pronostic [5].

En neuroréanimation, I’anomalie électrolytique la plus fréquente est la dysnatrémie [6]. Son
retentissement possible sur I’cedéme cérébral explique que le maintien d’une natrémie dans
les limites de la normale soit un objectif majeur de la réanimation du patient cérébro-Iésé.

L’hyponatrémie (sodium plasmatique<135 mmol/l) est un trouble dont I’installation peut étre
aigué ou chronique. La valeur absolue de la natrémie est moins importante que la vitesse
d’installation du trouble, qui doit toujours étre déterminée aussi précisément que possible.
Chez des patients neurochirurgicaux, la fréquence moyenne, toutes causes confondues, de
I’hyponatrémie a été estimée a 11% dans une série rétrospective de 1698 patients [7].

Un rappel physiologique extensif a été réalisé recemment [8]. On se limitera a la mention de
quelques points essentiels :

- I’osmolarité plasmatique est la concentration de particules osmotiques ou osmoles
contenues dans un litre de plasma, alors que I’osmolalité (OsmoP) est rapportée au
kilogramme d’eau plasmatique. Ces deux grandeurs sont peu différentes. Les osmoles
peuvent soit diffuser librement a travers la membrane cellulaire, séparant les secteurs
intra et extracellulaires (exp : urée, éthanol,...), soit étre non diffusibles, déterminant
alors un gradient de concentration responsable d’un mouvement d’eau (exp : glucose,
sodium, potassium, mannitol,...). L’OsmoP peut étre mesurée et tient compte de
toutes les substances osmotiques présentes dans le plasma. Cet examen est souvent
inaccessible en urgence, d’ou I’utilisation fréquente de I’OsmoP calculée a partir des
dosages plasmatiques de routine :

OsmoP (mOsm/l)= (Na x 2) + glucose(mmol/I) + urée(mmol/Il)
La valeur calculée est comprise entre 280-295 mOsm/I [6, 8, 9]. La tonicité plasmatique
correspond a la somme des osmoles actives et s’obtient par la méme formule sans I’urée.
L’OsmP calculée est inférieure a la valeur mesurée : la différence, appelée trou osmotique,
doit étre inférieure a 10 mOsm/l. En neuroréanimation, I’augmentation du trou osmotique est



le plus souvent en relation avec I’administration de mannitol, parfois avec la présence
d’éthanol.

L’hyponatrémie vraie est hypotonique et correspond donc a une hyperhydratation
intracellulaire. 1l convient d’éliminer les pseudo-hyponatrémies, isoosmotiques et isotoniques,
en relation avec une hyperlipidémie ou une hyperprotidémie ou survenant aprés utilisation
d’immunoglobulines intraveineuses. Ces situations ne modifient pas I’hydratation
intracellulaire. Bien entendu, on élimine aussi les fausses hyponatrémies en relation avec la
présence d’osmoles autres que le sodium : s’il s’agit d’osmoles actifs comme le glucose ou le
mannitol, il existe une déshydratation intracellulaire. S’il s’agit d’osmoles inactifs (éthanol),
I’hydratation intracellulaire est normale.

En présence de variations de I’osmolalité plasmatique, les cellules cérébrales sont dotées d’un
mécanisme d’osmorégulation limitant leur variation de volume, ce dernier ayant tendance a
augmenter en cas d’hyponatrémie (et a diminuer lors des hypernatrémies). Cette augmentation
de volume concerne surtout les cellules gliales (astrocytes notamment), les neurones étant
relativement épargnés. Le mécanisme d’osmorégulation consiste en I’expulsion d’eau et de
solutés. Cette restauration d’un volume normal est un phénoméne consommateur d’énergie
qui requiert une ATP-ase Na/K dépendante [10]. Dans un premier temps la cellule gliale
extrude du Na et de I’eau, avec une entrée de K+. Dans un second temps, la cellule va
expulser des osmoles organiques, myoinositol et acides aminés (glycine, taurine et créatine).
Ce mécanisme, de mise en ceuvre plus lente, rend compte de I’absence d’cedeme cérébral en
cas d’hyponatrémie chronique d’installation lente. En situation d’hypoxie, la pompe ionique
ne disposera plus d’assez d’énergie pour fonctionner: I’osmo régulation sera défaillante,
expliquant I’aggravation du pronostic neurologique des patients hyponatrémiques en cas
d’hypoxie [10].

L’hyponatrémie hypotonique est souvent peu symptomatique. L’apparition de signes
cliniques est corrélée a la rapidité d’installation. Lorsque celle-ci est inférieure a 48 heures,
elle entraine ou aggrave un oedeme cérébral [Verbalis, 2007 #74. Les signes neurologiques
sont également favorisés par le sexe féminin et la présence d’une hypoxie [11]. Outre
I’cedéme cérébral, des mécanismes excito-toxiques pourraient expliquer les signes cliniques.
Les signes neurologiques peuvent étre difficiles a distinguer de ceux de la pathologie sous-
jacente : céphalées, nausées, vomissements sont associés a des crampes. Peuvent survenir des
crises convulsives, en particulier chez I’enfant, plus exposé que I’adulte a I’encéphalopathie
hyponatrémique [12]. La gravité tient aux troubles de conscience: d’abord simple
obnubilation, ils évoluent vers le coma avec signes de décérébration. Un cedeme pulmonaire
neurogénique a été rapporté au cours d’hyponatrémie induite par I’effort chez les
marathoniens [13].

Les hyponatrémies vraies sont distinguées en fonction des modifications de la volémie
auxquelles elles sont associées [6,8,9,14]. Cette distinction est également valide en
neuroréanimation [15] (Figure 1). Cependant, dans ce contexte et contrairement a la
réanimation polyvalente, les hyponatrémies avec hypovolémie sont les plus fréequentes : les



principales causes sont représentées par le Cerebral Salt Wasting Syndrome (CSWS) et la
polyurie osmotique. Moins fréquemment, on sera confronté a un Syndrome de Sécrétion
Inappropriée d’ADH (SIADH) ou la volémie est habituellement conservée. La reconnaissance
de ces deux situations est d’autant plus importante que les options thérapeutiques different. Le
diagnostic différentiel n’est pas toujours aisé et repose principalement sur I’appréciation de la
volémie : les critéres diagnostiques sont rappelés dans le tableau 1 [15-17]. On sait que
I’appréciation de la volémie peut étre délicate en clinique. Les indicateurs actuels d’estimation
de la volémie (exp : échocardiographie) n’ont pas été évalués dans ce contexte. Seule la
pression veineuse centrale a fait I’objet de 2 petites études au cours desquelles le remplissage
vasculaire et les apports sodés étaient prescrits en fonction d’un seuil de PVC fixés a 5-6
cmH,0 [18,19].

Dans les études des années 1980-2000, une hyponatrémie était diagnostiquée chez environ 30
% des patients souffrant d’hémorragie sous arachnoidienne (HSA) [20-22,23 ,24]. Plus
récemment, dans une série de 576 patients, I’hyponatrémie n’était retrouvée que chez 14 %
des patients [5]. Certaines stratégies thérapeutiques semblent méme permettre de I’éviter
totalement [25,26]. Elle survient entre 5 et 20 jours apres le début de ’HSA [23]. Pourtant,
lorsque tous les troubles du metabolisme sodé sont recherches, I’hyponatrémie est moins
fréquente que I’hypernatrémie [5].

La physiopathologie de I’hyponatrémie au cours de I’HSA demeure sujette a débat entre les
tenants du SIADH et du CSWS. C’est cependant ce dernier qui semble actuellement considéré
comme le mécanisme dominant [22,25-28]. Une élévation du peptide atrial natriurétique a été
mise en évidence dans plusieurs études [22,23,27,29,30] mais cela n’a pas toujours été
retrouvé [25,31]. Plus récemment, d’autres travaux ont incriminé le Brain Natriuretic Peptide
(BNP) [25,31]. Pourquoi de telles discordances ? Au moins deux hypotheses peuvent étre
soulevées. D’une part, la gravité des patients est tres différente d’un travail a I’autre, avec
comme conséquence des régulations hormonales trés différentes. D’autre part, les stratégies
thérapeutiques sont tres hétérogenes (en termes d’apports sodés, d’utilisation de corticoides et
de catécholamines). Nous avons tenté de répondre a ce probléeme dans un groupe homogéne
de patients souffrants d’HSA graves, bénéficiant d’apports sodés importants [26]. Les
peptides natriurétiques étaient éleves mais leur élévation avait une cinétique différente : le pic
d’ANP était décalé aux 3° — 5° jours, alors que le pic de BNP était immédiat et corrélé avec
I’élévation de troponine Ic. Ceci suggére que ces modifications hormonales dépendraient de
mécanismes différents. L’élévation précoce de BNP serait liée a I’agression myocardique
initiale, hypothése en adéquation avec d’autres travaux [32,33]. L hypertonique sympathique
lice a I’HSA et la perfusion de catécholamines pour maintenir la pression de perfusion
cérébrale, en augmentant le retour veineux, favorisent la distension mécanique des oreillettes,
responsable d’élévation de I’ANP [34]. Par ailleurs, il existait également un découplage entre
I’élévation de I’angiotensine Il et de la rénine avec des valeurs normales d’aldostérone,
aboutissant a une baisse du ratio aldostérone/rénine, atteignant des valeurs inférieures a 2 chez
37% des patients. Cette dissociation caractérise le syndrome hyperréninique
hypoaldostéronique décrit chez les patients de réanimation, correspondant a un blocage acquis
de la synthése de I’aldostérone [35,36].



L’adaptation des apports hydrosodés est un aspect essentiel de la réanimation des
patients atteints d’HSA. Toute restriction hydrique doit étre proscrite. Les patients doivent
recevoir des apports en liquides isotoniques suffisants pour maintenir une volémie et une
natrémie normales [37, 38, 39]. Un protocole, basé sur le remplacement des pertes en eau et
en sel mesurées toutes les 6 heures, a permis d’éviter la survenue de toute hyponatrémie dans
deux études au cours desquelles I’apport hydrique variait de 30 a 50 ml/kg [25,26]. Le
traitement d’une hypovolémie peut également faire appel a la correction d’une anémie et a la
perfusion de colloides. La vitesse de correction varie selon la profondeur de I’hyponatrémie.
Une correction initiale rapide est justifiée en cas d’hyponatrémie symptomatique (agitation,
coma, crise convulsive), diagnostic parfois difficile a distinguer des conséquences de I’HSA
initiale. Elle a pour objectif d’atteindre une natrémie de 125 mmol/l. La vitesse de correction
peut alors atteindre 1 a 2 mmol/I/h, pendant quelques heures, le soluté administré pouvant étre
hypertonique proposée [14,15,39,40]. Par la suite, la correction sera complétée a une vitesse
de I’ordre de 0,5 mmol/l/h sans dépasser 10 a 12 mmol/l/24h. La surveillance de la natrémie
doit alors étre réalisée toutes les 6 heures.

Une correction trop rapide d’une hyponatrémie expose au risque de myélinolyse
centro-pontine. Celle-ci apparait de maniere retardée, 3 a 10 jours apres les modifications de
natrémie : elle associe tétraplégie, diplégie faciale et paralysie de la latéralité du regard, la
conscience étant conservée [40]. L’ensemble constitue un locked-in syndrome. Le diagnostic
est confirmé par la réalisation d’une IRM. Il existe des facteurs de risque : éthylisme
chronique, insuffisance hépatique, hypoxie concomitante. Le pronostic de cette complication
est sévere : 25 % de déces, 25 % de handicaps séveres, 25 % de handicaps modérés et
seulement 25 % de guérison [41].

La perte de sel urinaire peut aussi étre traitée par fludrocortisone, un stéroide
synthétique avec une action minéralocorticoide. Deux essais randomisés, avec de petits
effectifs, ont démontré que ce medicament permettait une réduction de la natriurese avec
normalisation de la balance sodeée. Il existait parfois une baisse de la kaliémie [42,43]. Dans le
méme but, I’hydrocortisone a aussi été testée a la dose de 1200 mg/j pendant 10 jours dans 2
essais randomisés. Le premier concernait 28 patients : dans le groupe traité, la natrémie n’était
jamais inférieure a 135 mmol/I alors qu’elle était en-dessous de ce seuil chez 43% des patients
du groupe contrdle [44]. Dans un essai plus conséquent (71 patients), le méme protocole
permettait le maintien d’une natrémie normale mais il n’y avait pas de différence sur le
devenir neurologique des patients [45]. Ces données justifient la proposition d’utilisation de la
fludrocortisone dans cette indication par les récentes recommandations américaines sur la
prise encharge de I’HSA (Grade 11b) [46].

Dans une minorité de cas, c’est le diagnostic de SIADH qui sera retenu. Le traitement
est alors bien différent. Dans le contexte de I’HSA, la restriction hydrique demeure proscrite
(recommandation de classe 1) [46]. Des travaux anciens ont proposé I’administration d’urée
intraveineuse qui provoque une diurése osmotique modérée. Cette option a été évaluée chez
des patients hyponatrémiques de neuroréanimation, parmi lesquels figuraient des patients avec
HSA [47]. Cette stratégie reste peu documentée. Une nouvelle classe thérapeutique est de
découverte plus récente : les antagonistes des récepteurs de la vasopressine ou vaptans. Les
antagonistes des récepteurs V1 ont un effet vasodilatateur. Les antagonistes des récepteurs V2
entrainent une diurése permettant essentiellement une élimination d’eau d’ou leur nom



d’ « aquarétiques ». Plusieurs molécules, appartenant au groupe des antagonistes des
récepteurs V2, sont en développement et deux sont commercialisées aux Etats-Unis: le
conivaptan et le tolvaptan [48]. Ces molécules sont principalement développées dans le cadre
du traitement de I’insuffisance cardiaque congestive mais elles sont approuvées par la FDA
dans le cadre de I’hyponatrémie normovolémique, en particulier le SIADH [49]. Les données
cliniques sont encore réduites en neuroréanimation. Dans une série de 174 patients avec
natrémie< 135 mmol/l, 24 ont recu du conivaptan pour hyponatrémie normovolémique
(diagnostic d’HSA exclu). A la 12° heure, ’augmentation de natrémie était de 5,8 + 3,2
mmol/l, avec une augmentation de la diurése [50]. Ces résultats ont été confirmés dans une
autre série de cas [51]. La place de cette classe thérapeutiqgue comme traitement de premiére
intention ou de recours reste a préeciser.

La littérature concernant I’hyponatrémie est beaucoup moins riche chez les patients avec
traumatisme créanien grave (TCG). La fréquence de I’hyponatrémie est bien moindre, estimée
a moins de 10 % [7]. La survenue d’une hyponatrémie peut aggraver I’cedéme cérébral : ceci a
été démontré expérimentalement chez le rat [52]. Le mécanisme évoqué combine a la fois une
rétention hydrique et une natriurése excessive [53]. En effet, un CSWS est egalement possible
chez le patient avec TCG [54]. Un SIADH a été également déecrit, compliquant en particulier
les contusions focales et les hématomes sous duraux [7,39]. Enfin, il convient toujours
d’éliminer une hyponatrémie iatrogene compliquant un traitement médicamenteux, les plus
fréquemment incriminés dans ce cadre étant bien entendu la perfusion de mannitol mais aussi
la carbamazépine et la desmopressine [7]. La possibilité d’une atteinte pituitaire est beaucoup
plus rare. La littérature est riche concernant les altérations endocriniennes a distance d’un
TCG [55] mais les études concernant la phase aigué en réanimation sont beaucoup plus rares.
Dans une etude explorant la fonction pituitaire de 50 patients avec TCG, une insuffisance
surrénalienne était diagnostiquée chez 16% des patients (test au glucagon) dont un seul se
présentait avec une hyponatrémie, régressive sous traitement substitutif [56]. Dans une étude
de 104 patients avec un protocole identique, un déficit en ACTH était mis en évidence chez
8% des patients. Il n’existait pas de relation avec la gravité du traumatisme cranien [57]. Le
diagnostic étiologique devra donc étre aussi soigneux que possible pour choisir le traitement
adapté.

Aprés chirurgie hypophysaire par voie transphénoidale, environ 50% des patients présentent
une anomalie du métabolisme hydro-sodé dans les 2 semaines qui suivent la chirurgie [6]. La
plus fréquente est une hypernatrémie en relation avec une polyurie conséquence d’un diabete
insipide. Mais chez environ 8 a 30% des patients, au contraire, va étre diagnostiquée une
hyponatrémie [58]. Celle-ci est en régle retardée et survient 8 a 10 jours apres la chirurgie. Le
plus souvent asymptomatique, elle peut devenir cliniquement significative chez 5% de
I’ensemble des patients opérés [59] : elle peut alors se manifester par une simple fatigue, des
céphalées, des nausées ou, plus caractéristique, une disparition de la soif voire un dégodt des
liquides. Le mécanisme responsable n’est pas clairement élucidé. Plusieurs hypothéses ont été
avanceées : SIADH par réaction de la post-hypophyse au traumatisme chirurgical, insuffisance



surrénalienne dans le cadre d’une souffrance de I’ante-hypophyse ou origine iatrogéne en
relation avec le traitement du diabete insipide initial (soit exces d’apport de solutions
hypotoniques combiné ou non avec un traitement par desmopressine) [60]. Les patients avec
un adénome de Cushing ont un risque multiplié par 3 d’hyponatrémie post-opératoire [61]. La
surveillance de la natrémie doit étre attentive dans les 2 premiéres semaines qui suivent une
chirurgie hypophysaire. L’hyponatrémie, dans ce contexte, est le plus souvent traitée par
restriction hydrique. Néanmoins un traitement plus agressif peut étre nécessaire. Dans une
série de 55 patients avec natrémie< 135 mmol/l dans un collectif de 241 chirurgies
hypophysaires par voie transphénoidale, 11 patients ont été réhospitalisés pour hyponatrémie
symptomatique. Si un traitement par restriction hydrique et apport sodé per os ont eté
suffisants chez 3 d’entre eux, une perfusion de sérum salé a 3% a du étre entreprise pendant
en moyenne 33h chez les 8 autres [59].

Une hyponatrémie a eté mise en évidence dans des situations variees de méningites,
essentiellement chez I’enfant chez qui une fréquence de 32% a été trouvée [62]. Le
mécanisme classiqguement invoqué était un SIADH. En fait des études plus récentes suggére la
possibilité d’une natriurése excessive en relation avec une élévation du facteur atrial
natriurétique [63]. La restriction hydrique semble donc devoir étre évitée dans cette situation

[6].

Une hypernatrémie se définit comme une natrémie supérieure & 145 mmol/l. Elle est
responsable d’une déshydratation intracellulaire. En réanimation polyvalente, une
hypernatrémie est diagnostiquée chez 5 a 7% des patients en cours d’hospitalisation, apres 4 a
10 jours de sejour [2,64,65]. Elle est presente des I’admission chez 9% des patients mais elle
est alors plus rapidement corrigée [2]. La proportion est identique en réanimation
neurologique [66]. En revanche, la fréquence augmente dans certaines pathologies. Au cours
de I’HSA, dans une série de 298 patients, une hypernatrémie était présente chez 19% des
patients [24]. Ceci était confirmé dans une cohorte de 580 patients comportant 22%
d’hypernatrémie [5]. Dans une étude de 130 patients avec TCG, une hypernatrémie était
présente chez 51% des patients, cette proportion reflétant une intrication évidente avec les
pratiques de soin, notamment I’osmothérapie soit par mannitol soit par sérum salé
hypertonique [67]. Qu’il s’agisse de patients avec HSA ou TCG, la présence d’une
hypernatrémie a été associé a un mauvais pronostic en analyse multivariée [24,67,68].
Cependant, parfois seules les valeurs les plus élevées de natrémie (> 160 mmol/l) sont
associées a un mauvais pronostic [66].

Les hypernatrémies sont également classées en fonction de I’état de la volémie et de
I’hydratation extracellulaire [8,69]. On distingue ainsi :

- les hypernatrémies avec volémie augmentée et rétention sodee : elles sont en relation
avec des apports de solutés salés hypertoniques, notamment dans le cadre de
I’osmothérapie pour hypertension intracranienne ou apres correction excessive d’une
hyponatrémie



- les hypernatrémies avec volémie diminuée: peu fréquente chez les patients
neurologiques, elles peuvent étre la conséquence d’une polyurie osmotique
(osmolarité urinaire basse) ou de pertes extra rénales (digestives ou cutanées)

- les hypernatrémies a volémie normale : il s’agit surtout du diabéte insipide neurogéne
qui sera détaillé plus loin.

Les signes cliniques de I’hypernatrémie dépendent non seulement de la valeur absolue de la
natrémie mais aussi de la rapidité d’installation de I’hypernatrémie. La mesure du poids
permet d’estimer I’état du secteur extracellulaire. La gravité est liée aux complications
neurologiques. Celles-ci debutent par une agitation, pouvant étre accompagnée par un
nystagmus ou une ataxie. L’altération de la conscience survient ensuite allant de
I’obnubilation au coma, éventuellement émaillés de crises convulsives, beaucoup plus rares
que dans I’hyponatrémie. Chez le sujet agé, les signes initiaux sont volontiers absents,
I’hypernatrémie se manifestant d’emblée par une altération de conscience. Les signes
neurologiques peuvent étre difficiles a distinguer de ceux de la pathologie sous-jacente.

Le diabéte insipide se définit par I’association d’une hypernatrémie a une polyurie > 2
ml/kg/h et a une osmolalité urinaire < 300 mOsm/kg [70]. Ce dernier critere peut étre
remplace par une densité urinaire respectivement inférieure a 1008 ou 1005 selon qu’il existe
ou non une glycosurie. Le diabéte insipide peut compliquer I’évolution des:

- TCG. A la phase aigué des TCG, la fréquence du diabéte insipide a été mesurée entre
20 et 22% [67,70]. La fréquence du diabete insipide initial est corrélée a la gravité du
traumatisme. Ce trouble de la fonction post-hypophysaire est le plus souvent
transitoire, le déficit ne demeurant permanent que chez un quart des patients [70]. Le
diabete insipide initial pourrait étre en relation avec un cedéme inflammatoire de la
région hypothalamo-hypophysaire qui disparaitrait au décours de I’évolution du
traumatisme. En revanche, les lésions traumatiques de la tige pituitaire expliquent les
déficits hormonaux permanents.

- HSA, mais avec une fréquence plus faible qu’apres TCG, de I’ordre de 5% [5]. Sa
survenue serait plus fréquente au cours des ruptures d’anévrysmes de [|’artere
communicante antérieure.

- Etats de morts encéphaliques, ou il est lié & une diminution de synthese et de sécrétion
de I’hormone antidiurétique

- Tumeurs hypophysaires et supra-sellaires. Une fréquence de 38% de diabéte insipide
apres intervention pour adénome hypophysaire a été rapportée, avec une prolongation
au-dela de 3 mois chez 8,7% des patients [58]. Cette fréquence augmente lorsque
I’adénome est supra-sellaire et elle atteint 80% pour les craniopharyngiomes [71].

Le traitement comporte le plus souvent un volet symptomatique et parfois un volet spécifique.
Le traitement symptomatique vise d’abord & rétablir la volémie lorsque I’hypernatrémie est
hypovolémique, ce qui n’est pas le plus fréquent chez le patient neurologique. La correction
de I’hypertonie plasmatique passe par I’administration de solutés hypotoniques comme le
sérum glucosé a 5%, parfois a 2,5%. En neuro-réanimation, la correction de I’hypernatrémie



ne doit pas dépasser 0,5 mmol/l/h, soit 12 mmol/I/24h, I’objectif étant de ramener la natrémie
aux environs de 150 mmol/l. Les pertes urinaires par diabéte insipide sont compensées avec
des solutés contenant du potassium et le ionogramme sanguin sera surveillé toutes les 6
heures. La desmopressine est utilisée par voie veineuse, en titration, par bolus de 0,5 pg:
I’objectif du traitement est de ramener la diurese entre 1 et 1,5 ml/kg/h.

Des hypokaliémies sont freqguemment observées a la phase aigué d’un traumatisme grave :
elles sont proportionnelles a la gravité du traumatisme et associées a la présence d’un
traumatisme cranien [72]. Elles sont, dans ce contexte, la probable conséquence d’une
hypokaliémie de transfert imputable a la présence de catécholamines endogenes liées au stress
du traumatisme. La correction de ces hypokaliémies doit étre prudente et ne pas viser une
normalisation, qui pourrait rapidement étre responsable d’une hyperkaliémie. Une polyurie,
qu’elle soit due a la présence d’un diabéte insipide ou a la perfusion de mannitol, favorise
aussi la survenue d’hypokaliémie.

Des hypokaliémies trés séveres (< 2 mmol/l) ont été décrites au cours du traitement des
hypertensions intracraniennes réfractaires par thiopental [73,74]. Leur fréquence pourrait
atteindre 20% des patients traités par thiopental. Elles ne sont pas liées a une élimination
urinaire de potassium mais pourrait correspondre aussi a une hypokaliémie transfert. Elles
s’installent en quelques jours et sont difficiles a corriger par apport exogéne, méme a des
doses importantes. Un facteur associé pourrait étre la perfusion de noradrénaline souvent
nécessaire compte tenu du retentissement hémodynamique du traitement barbiturique et la
perfusion d’insuline souvent nécessaire dans le contexte traumatique, ces deux traitements
favorisant I’hypokaliémie [75]. A I’arrét du thiopental, une hyperkaliémie menagante peut
survenir en une douzaine d’heures, pouvant necessiter une dialyse. Chez ces patients, la
surveillance de la kaliémie doit étre pluriquotidienne. Plutét qu’un arrét brutal, une
diminution progressive des posologies de thiopental a été récemment proposée [76] et, la
encore, la normalisation biologique ne doit pas étre recherchée a tout prix, une hypokaliémie
asymptomatique pouvant étre tolérée.

Au cours de I’hypothermie thérapeutique, la survenue d’une hypokaliémie est fréquente [77].
Celle-ci est en rapport avec une élimination urinaire accrue. Une surveillance biologique est
indispensable et permet d’adapter la supplémentation. Lors du réchauffement, aucune
hyperkaliémie rebond n’a été décrite.

A la phase initiale des traumatismes craniens graves, une hypomagnésémie et une
hypophosphatémie peuvent étre présentes. Dans uns étude portant sur 18 patients avec TCG,
12/18 patients avaient une magnésémie <0.70 mmol/L vs 2/19 patients dans un groupe
contréle (p < 0,01) et 11/18 patients avaient une phosphorémie < 0,60 mmol vs 0/19 patients
dans un groupe contréle (p < 0,01) [78]. La correction de ces troubles est probablement utile
compte tenu des risques d’arythmie mais leur retentissement clinique exact est mal précisé.
Au cours d’une hypothermie thérapeutique, une hypomagnésémie et une hypophosphatémie



peuvent apparaitre [77]. Elles résultent d’une élimination urinaire accrue et doivent étre
compensees pour éviter la survenue d’arythmies fréquentes dans ce contexte, d’autant plus
gu’elles coexistent avec une hypokaliémie.
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Tableau 1: Criteres diagnostiques compares entre syndrome de perte de sel (CSWS)
sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique (SIADH) (d’aprées [15-17])

et

Parametres CSWS SIADH

Natréemie (mmol/l) <135 <135

Osmolalité plasmatique <285 <285

(mOsm/kg)

Osmolalité urinaire (mOsm/kg) >200 >200

Natriurese Haute Haute

Rapport des osmolalités Osm U >OsmP Osm U >0Osm P
Diurése Elevée Faible

Indicateurs de volémie :

-volume plasmatique Diminué Normal
-déshydratation Présente Absente

-poids Diminué Augmenté
-pression veineuse centrale Diminuée Normale ou augmentee
-hématocrite Augmenté Normal ou diminué

NB : les 3 premiers criteres sont obligatoires
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Figure 1 : Classification des hyponatrémies [14,15]
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