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h [ Hypernatrémie > 160 mmol/L
) "| et/ou symptomatique (2)

[ Hypernatrémie > 145 mmol/L (1)

A

Bilan biologique (4)

NFS (pour hématocrite)
lonogramme sanguin-glycémie
Urée-créatinine-protides
lonogramme urinaire sur échantillon
Mesure osmolalité urinaire (Osm,)

Evaluation du volume extracellulaire (VEC) (3)
Fréquence cardiaque, tension artérielle, poids, pli cutané

[Na, x 2] (mmol/L) + [Glycémie] (mmol/L) > 300 mOsm/kg H,0

y
L . . Prise en charge en urgence
Hypertonicité plasmatique : en réanimation ’

Complications
Convulsions
Hémorragie cérébrale, thromboses
Myélinolyse centropontine

Osmolalité plasmatique (Osm,) (4)

=

VEC diminué (5)
Pertes hydriques > pertes sodées
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y
VEC normal (8) VEC augmenté (11)
Pertes hydriques exclusives Inflation sodée
[ Osm,, > 300 mOsm/kg H,O
v v Na,, > 20 mmol/L

Pertes extrarénales (7)
Osm, > 400 mOsm/kg H,O
Na,, <20 mmol/L

Pertes rénales (6)
Osm /Osm, = 1
Na,, > 20 mmol/L

Pertes rénales (9) Pertes extrarénales (10)
Osm /Osm, < 1 Osm, > 400 mOsm/kg H,0
Na, > 20 mmol/L Na,, < 20 mmol/L

A
« Coup de chaleur »
ou pertes digestives

Polyurie osmotique
Diabete sucré

Hypercalcémie mal compensées
Mannitol Adipsieljedine hydrique
Polyurie de levée
d’obstacle

Na, : sodium plasmatique ; Na,, : sodium urinaire

Osm,, : osmolalité plasmatique, Osm,, : osmolalité urinaire
VEC : volume extracellulaire

MC : minéralocorticoides
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Diabéte insipide
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Principes du traitement : correction lente de la natrémie (0,5 mmol/L/h, contréle/4 h)

— Formes légéres : eau par voie entérale

— Déshydratation prononcée : hydratation IV lente avec un soluté isotonique : G 5 % + NaCl 0,9 %
— Patient instable : remplissage avec du NaCl 0,9 %, épuration extra-rénale

+ traitement étiologique et des facteurs favorisants

Article validé par : Société de Néphrologie Pédiatrique (SNP), Groupe Francophone de Réanimation et Urgences Pédiatriques
(GFRUP).
Remerciements aux relecteurs des sociétés savantes : O. Gillion-Boyer, J. Bacchetta (SNP), D. Brossier (GFRUP).

2588-932X / © 2022 Société Francaise de Pédiatrie (SFP). Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.



H Introduction

(1) L’hypernatrémie est définie par une natrémie > 145 mmol/L.
Elle est beaucoup moins fréquente que I'’hyponatrémie.

Pour rappel, le sodium est le principal cation du compartiment
extracellulaire. Les mouvements d’eau entre le compartiment intra-
et extracellulaire permettent d’obtenir I'équilibre osmotique. Ainsi,
toute augmentation de la concentration extracellulaire du sodium
(hypernatrémie) secondaire a une surcharge iatrogéne ou a une
perte d'eau est responsable d'un mouvement d’eau du secteur
intracellulaire vers le secteur extracellulaire, entrainant une déshy-
dratation intracellulaire. A l'inverse, toute diminution de la concen-
tration extracellulaire de sodium, secondaire a une perte isolée ou a
une surcharge hydrique, est responsable d’un appel d’eau du sec-
teur intracellulaire et entraine donc une hyperhydratation cellulaire.
(2) Lorsque le patient est symptomatique (léthargie, convulsion,
coma) et/ou lorsque la natrémie est > 160 mmol/L, une prise en
charge en réanimation est recommandée pour instaurer un moni-
toring continu et prévenir ou traiter les éventuelles complications.
Une hypernatrémie d’apparition brutale provoque une dés-
hydratation intracellulaire (et notamment cérébrale) rapide. Une
natrémie > 160 mmol/L est une situation a risque de convulsions,
hémorragie cérébrale, ou thromboses ; quelques cas de myélino-
lyse centropontine ont été rapportés.

B Conduite diagnostique face a une hypernatrémie

Orientation diagnostique

La présence d’'une hypernatrémie signifie qu’il existe un exces
de sodium par rapport a la quantité d’eau qui se trouve dans
I'espace intravasculaire. Elle peut étre causée par un apport
excessif en sodium, un déficit d’eau libre ou par l'intrication de
ces deux mécanismes.

(3) Un examen clinique est donc nécessaire pour évaluer le volume
du compartiment extracellulaire (VEC) : fréquence cardiaque,
pression artérielle, pli cutané, poids et variation récente de poids. La
protidémie et 'hématocrite permettent également d’évaluer le VEC.

(4) Le corps contient 60 % d’eau répartie a 40 % dans le secteur
intracellulaire et 20 % dans le secteur extracellulaire (15 % : sec-
teur interstitiel ; 5 % : secteur vasculaire). La quantité d’eau dans
un secteur est étroitement liée a la concentration des solutés le
composant et ne diffusant pas librement dans le tissu adjacent.
Ainsi a I'équilibre, 'osmolalité efficace plasmatique (ou tonicité),
qui correspond a la concentration de toutes les substances osmo-
tiques actives par kilogramme d’eau plasmatique, est identique
dans le secteur intracellulaire et extracellulaire et égale a 285
(275-295) mOsm/kg H,O. A noter que I'urée n'est pas prise en

compte, du fait de son passage libre a travers les membranes sans
entrainer de mouvements d’eau. L'osmolalité efficace est ainsi le
reflet de I'hydratation intracellulaire et toute modification entraine
un mouvement d’eau. En cas d’hypernatrémie, 'osmolalité plas-
matique calculée = [Natrémie plasmatique Na, x 2] + [Glycé-
mie] (valeurs en mmol/L) est supérieure a 300 mOsm/kg H,O,
ce qui correspond a un état d’hypertonicité plasmatique.

Le bilan biologique associé comprend, outre la protidé-
mie et 'hématocrite (numération formule sanguine [NFS]), la
mesure dans le sang et les urines sur échantillon de : sodium
(Na*), potassium (K*), Chlore (CI), glycémie, créatinine, urée;
ce qui permet de calculer 'osmolalité plasmatique (Osm;)
(cf. formule ci-dessus). L'osmolalité urinaire (Osm) sera mesu-
rée sur un échantillon d’urines.

(5) Hypernatrémie associée a une déshydratation globale

Cette perte mixte d’eau et de sodium avec une perte hydrique
supérieure aux pertes sodées est la situation la plus fréquente
chez I'enfant. Le VEC est diminué (perte de poids, hypo-
tension artérielle, tachycardie).

(6) Avec pertes rénales

Une natriurése supérieure a 20 mmol/L associée a des urines
normoconcentrées (Osm,/Osm, = 1) oriente vers une polyurie
osmotique, le plus souvent liée a la glycosurie d’'un diabéte dont
ce peut étre le mode de révélation. Ce méme mécanisme de poly-
urie d’entrainement est observé en cas d’hypercalcémie ou en cas
de perfusion de mannitol. Plus exceptionnellement, une hyper-
natrémie avec polyurie osmotique peut étre associée a une levée
d’obstacle urinaire, ou a une alimentation hyperprotéinée secon-
daire par exemple a une mauvaise reconstitution du lait infantile.

(7) Avec pertes extrarénales

Les épisodes de diarrhées ou d’hypersudation en cas de « coup
de chaleur » peuvent étre associés a une hypernatrémie lorsque la
compensation des pertes extrarénales d’eau est insuffisante, du fait
de I'association a une altération de la conscience ou a un trouble de la
soif. Le défaut d’apport isolé (adipsie/jeine hydrique) est exception-
nel en Europe comme, par exemple, en cas d’anorexie mentale avec
refus de prise hydrique. Une natriurése effondrée (< 20 mmol/L) et
des urines concentrées (Osmy > 400 mOsm/kg H,O) témoignent de
la bonne adaptation rénale.

(8) Hypernatrémie associée a une déshydratation
intracellulaire pure

Cette situation est une cause rare. Il s’agit d’'une perte hydrique
exclusive, la volémie est ici peu modifiée.

(9) Avec pertes rénales

Une polyurie hypotonique (Osm_/Osm; < 1 et Na; > 20 mmol/L)

avec une hyperosmolalité plasmatique caractérise le tableau de

diabéte insipide. Elle s'accompagne d’une polydipsie, et I'hyper-
natrémie est observée lorsque le patient n'a plus la possibilité
de boire.

Le diabéte insipide est la conséquence d’'une anomalie de la

régulation hydrique par I'hnormone antidiurétique (ADH). Il peut

étre soit :

» central : li¢ a un déficit partiel ou complet de la sécrétion
d’ADH, qui peut étre soit secondaire a une atteinte de I'axe
hypothalamo-hypophysaire (d’origine traumatique, infectieuse,
néoplasique ou granulomateuse notamment), soit secondaire
a une mutation de 'ADH ou de la protéine liée au transport
intraneuronal de 'ADH dans le cadre de certains syndromes
génétiques ;

» néphrogénique : la sécrétion ’ADH est normale, mais celle-ci
n’agit pas au niveau rénal. Il peut étre d’origine génétique dans le
cadre d’une mutation du récepteur rénal a ’ADH (AVP2), de trans-
mission autosomique ou liée au chromosome X, et de découverte
précoce avant 'age de 2 ans ; le lithium, 'amphotéricine B ou une
atteinte rénale a type de néphrite tubulo-interstitielle peuvent en
étre également responsables. A noter qu'en cas d’hypernatrémie
avec OsmU basse (inadaptée), un test de restriction hydrique
n’est pas nécessaire pour porter le diagnostic de diabéte insipide.
En revanche, on réalisera un test a la desmopressine DDAVP
pour différencier les causes centrales ou rénales.

(10) Avec pertes extrarénales

Chez le nouveau-né a terme, I'eau représente 75 % du poids
du corps, et contrairement a I'adulte, elle est équitablement
répartie entre le secteur intracellulaire et extracellulaire. En cas
d’hypersudation ou chez le nouveau-né qui ne peut exprimer la
soif, 'hypernatrémie est ici secondaire aux pertes insensibles.
Dans ce cas, la perte en eau du secteur extracellulaire est équi-
valente a celle du sodium, ne modifiant pas I'osmolalité extra-
cellulaire (pas de mouvement d’eau associé). Les urines sont
concentrées et on observe une réponse rénale adaptée avec une
natriurese effondrée.

(11) Hypernatrémie associée a une hyperhydratation
extracellulaire

Un apport excessif en sodium peut étre responsable d’un mouve-
ment d’eau avec une inflation du volume extracellulaire et se
traduisant cliniquement par des cedémes. L’osmolalité urinaire
et la natriurése sont augmentées (Osm; > 300 mOsm/kg H,O ;
Nay > 20 mmol/L).
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L’excés d’apport intraveineux par solutés hypertoniques (exemple :
erreur de composition d’une alimentation parentérale) ou une
intoxication au sel peuvent provoquer une hypernatrémie iatro-
géne a natriurése adaptée, surtout chez le nourrisson qui a un
plus faible volume de distribution. L'ingestion d’eau de mer lors
d'une noyade peut également entrainer une hypernatrémie de
surcharge. Un excés de minéralocorticoides secondaires a un
hyperaldostéronisme primaire peut étre responsable d’'une hyper-
natrémie associée a une hypokaliémie, une hypertension artérielle
et une rénine plasmatique effondrée.

Principes du traitement

Si la déshydratation est légere ou modérée, on utilise de pré-
férence la réhydratation orale. La meilleure fagon de corriger
le déficit en eau libre consiste a administrer de I'eau par voie
entérale (oralement ou par une sonde nasogastrique de maniére
continue).

Pour les formes plus prononcées, la correction de la natrémie doit
étre lente, sans dépasser 0,5 mmol/L/h (soit 12 mmol/L/j), surtout
si la natrémie initiale est > 155 mmol/L. La natrémie visée est
de 145 mmol/L. La durée (en heures) de réhydratation souhai-
tée est évaluée selon la formule : (natrémie actuelle — natrémie
visée)/0,5.

Les complications liées a la correction trop rapide d’'une hyper-
natrémie > 160 mmol/L sont essentiellement neurologiques :
cedéme cérébral, convulsions, myélinolyse extrapontine. Ces
complications sont rares si 'on diminue la natrémie lentement.
La surveillance de I'état neurologique est donc essentielle tout au
long de la réhydratation.

B Mots-clés Enfant; Hypernatrémie ; Natriurése ; Osmolalité
plasmatique et urinaire

B Keywords Child; Hypernatremia; Natriuria; Serum and urine
osmolality

La quantité de soluté a administrer (sur la durée estimée ci-
dessus) est égale aux besoins d’entretien hydrique de base,
auquel on ajoute le déficit hydrique, le déficit en eau libre et les
pertes de liquide qui peuvent persister.

Le déficit hydrique est estimé de la fagon suivante :

Déficit hydrique estimé total (mL) : 10 x pourcentage de dés-
hydratation x poids en kg

Le déficit en eau libre peut étre estimé par une formule mathé-
matique :

Déficit en eau libre (mL) = 0,6 x poids(kg) x (1 — (140/Na+
actuelle))

Il est essentiel de surveiller la natrémie réguliérement (toutes
les 4 heures initialement) en cas de déshydratation hyper-
natrémique prononcée (Na+ > 155 mmol/L).

Le choix du soluté initial est souvent un glucosé 5 % avec
NaCl 0,9 % pour combler le déficit hydrique total et les besoins
hydriques de base.

La grande majorité des cas dhypernatrémie grave (Na*
> 160 mmol/L) est due a une déshydratation hypernatrémique
avec VEC diminué, liée a une perte d’eau disproportionnée
par rapport a la perte en sodium (une gastroentérite aigué est
la cause la plus fréquente). En cas de choc hypovolémique, le
patient doit recevoir un remplissage vasculaire rapide avec du
sérum salé a 0,9 %. Dés que le patient a normalisé son état
hémodynamique, la réhydratation doit se faire lentement par
voie veineuse afin de corriger progressivement la natrémie,
comme indiqué ci-dessus.

Dans les situations exceptionnelles d’hypernatrémie brutale
(< 12 heures) et majeure (Na* > 180 mmol/L), rencontrée en cas
d’intoxication accidentelle (erreur thérapeutique, noyade en eau de

B Bibliographie

mer), une épuration extrarénale est indispensable en cas de défail-
lance rénale avec oligoanurie ou si la cause de I'hypernatrémie
n’est pas contrdlée. Dans cette situation aigué au cours de laquelle
aucun mécanisme d’adaptation cérébrale n'a pu se mettre en
place, la correction d’une hypernatrémie symptomatique peut étre
réalisée plus rapidement, sous surveillance trés rapprochée.

Le traitement symptomatique doit étre associé a celui de la ou
des causes de I'hypernatrémie et de ses éventuels facteurs
favorisants.

Bl Conclusion

L’hypernatrémie est beaucoup moins fréquente que I'hypo-
natrémie et apparait le plus souvent au cours d’'une hospitali-
sation. Les patients sont rarement symptomatiques tant que la
natrémie ne dépasse pas 150 mmol/L.

Il faut évaluer en premier lieu cliniguement I'état d’hydratation
d’un patient hypernatrémique. L’osmolalité urinaire, le volume uri-
naire, les électrolytes urinaires sont a la base de I'évaluation para-
clinique, et permettent notamment d’identifier I'origine des pertes.
Le traitement de I'hypernatrémie dépend de sa cause. Le plus sou-
vent, il s’agit de combler le déficit en eau, en corrigeant la natrémie
de fagon tres progressive, afin d’éviter un cedéme cérébral lié a une
correction trop rapide. En cas d’hypernatrémie grave par apport
excessif de sodium, une épuration extrarénale peut étre nécessaire.
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