| es cedemes



Deéfinition

resultent de 'augmentation du volume du
liguide Interstitiel cliniguement apparente dans
les tissus sous-cutanes



Terminologie

localisés ou diffus (généralisés)
periphérigues (déclives) ou viscéraux
(pulmonaire, cerébral)

épanchements dans les séreuses : pleural,
ascite, pericardique

anasargue : situation extréme



veine

sroncotique

Sphincter
précapillaire

CAPILLAIRE

% > > lymphatique




Lol de Starling

Q = Kf x[ (Pcap - Pinst) - (ttcap - mtinst) |



Principaux mecanismes des cedemes

e élévation pression hydrostatique capillaire
e diminution pression oncotique plasmatigue
e augmentation perméabilité capillaire

e élevation pression hydrostatique interstitielle
(obstacle lymphatigue ou veineux)

 anomalies hormonales (aldostérone, facteurs
natriuretiques)



Eléments importants pour le diagnostic

e anamnese : médicaments, circonstances de
survenue, histoire des cedemes, antécédents
e topographie
e aspect:
— blanc (mou, indolore, declive, prenant le godet)

— Inflammatoire (crépitations)

— lymphatique (dur, ne prenant pas le godet, peau
d’'orange, éléphantiasis)

e epanchements
e constantes vitales : poids, t°, diurese, TA & FC



Oedemes aux urgences




L'’oedeme fébrile

Urgences infectieuses
e fasciites nécrosantes

o erysipeles et
lymphangites




Gangrene de Fournier




Gangrene de Fournier




L es cedemes non infectieux

(Edeme de Quinck@souvent associé a urticaire)

cedeme angioneurotique (familial ou acquis):
anomalie de l'inhibiteur de la C1 esterase

syndrome d’hyperpermeabilité capillaire
idiopathique
traitement par interleukine-2

syndrome des log€souvent loge posterieure des
jJambes)

thromboses veineuses



Oedemes localisés




Visage

Infection: infection locale, staphylococcie makgn
de la face, zona, angine de Ludwig ...

(Edeme de Quincke
(Edeme angioneurotique
Dysthyroidies (myxcedeme)
Eczéma

Dermatomyosites

Thromboses veineuses : sinus caverneux, sinus
latéral




Membres supérieurs

Infections : erysipele, lymphangite, cellulite,
fasciite

Obstacle veineux : compression, thrombose

Lymphoedeme : mastectomie, envahissement
ganglionnaire, filariose

Scléerodermie, dermatomyosite
Vasoplégie, algoneurodystrophie
Factice, latrogenes



Extravasation étoposide

Asti
Produit(s):
Date:

444,




Membres inférieurs

Infections : érysipele, lymphangite, celluliteséate

Traumatisme : revascularisation, rhabdomyolyse,
syndrome des loges

Obstacle veineux : insuffisance veineuse, compress
thrombose

Lymphoedeme : envahissement ganglionnaire, filarios
Sclerodermie, dermatomyosite

Myxcedeme

Grossesse

Fistule artério-veineuse

Vasoplegie, algoneurodystrophie

(Edeme d’origine vibratoire



Syndrome cave supérieur

 Compression médiastinale : tumeurs,
adenopathies

 Fibrose médiastinale
e Thrombose VCS



Lymphoedeme

Primitif : hypoplasie lymphatiques, agénéesie
Infection : streptococcies cutanees, filarioses
Néoplasies

Fibrose retropéritoneale

latrogene : radiotherapie, évidement
ganglionnaire, stripping veineux



(Edemes géneralises




Trois grands types

e par augmentation de la perméabilité capillaire

e par diminution de la pression oncotigue
vasculaire (hypoprotéinémie)

e par augmentation de la pression hydrostatique
capillaire



par augmentation de la perméabilité capillaire

« Syndrome de fuite capillaire idiopathigue

o (Edemes cycliques idiopathiqgues (femme en pericatsidte
génitale)

» Vascularites

« Eclampsie

« Béri-béri (carence en vitamine B1)

 Myxoedeme

 Syndrome POEMS (polynévrite, organomeégalies,
endocrinopathies, Ilg monoclonale, atteinte cutanée)



Syndrome de fuite capillaire

Formes clinigues
* subaigué : cycligue avec oedeme et prise de poids

e aigué : episodes de crises hypotensives avec cedeme

— conservation de la conscience malgre la gravité de
I'nypotension

— absence d'atteinte pulmonaire initialement
— prodromes : irritabilité, rhinorrheée, diarrhéesulgurs ...

— facteurs précipitants : infections des voies respires
supérieures, cycle menstruel, exercices physiques



Biologie

* hemoconcentration paradoxalaugmentation
forte de I'hématocrite, hyperleucocytose,
hypoalbuminémie

e Insuffisance rénale fonctionnelle

e gammopathie monoclonale (le plus souvent
19G)



par diminution de la pression oncotigue
vasculaire
pertes urinaires . syndrome néephrotique

pertes digestives : malabsorption,
entéeropathies exsudatives

fuites cutanées : brilures, dermatoses
exsudatives éetendues

dénutrition
défaut de synthese : insuffisance hépatique



par augmentation de la pression
hydrostatique capillaire

Insuffisance cardiaque

apports sodes excessifs
medicaments

maladies rénales (retention sodeée)



Avec |la formation des cedemes

fuite extracellulaire d’eau

hypovolémie

mauvaise perfusion rénale

activation systeme rénine-angiotensine
hyperaldostéronisme secondaire
retention sodée



Mécanisme des cedemes dans la
cirrhose

nypoalbuminémie (insuffisance hepatique)
nypertension portale

nyperaldostéronisme secondaire
(hypovolémie)




Rechercher une cause
meédicamenteuse

Urticaires, angio-cedeme (Quincke) : tres nombteux
Par atteinte rénale :

— diminution de la perfusion rénale et réabsorptiesel (inhibiteurs
calciques, dérives nitres)

— augmentation synthese rénine (cestrogenes)
— inhibition excréetion sodée (AINS)
— toxicite tubulaire (cyclosporine)

Par toxicité endothéliale vasculaire : IL2, taxanes

Apports excessifs de sel : antibiotiques, pansésgastriques
Hormones : glucocorticoides, progestatifs, cestrege









Décompensation cardiaque

FEVG > 50 % :

cardiopathie hypertensive (53 %)
cardiopathie ischémique (28%)
cardiopathie valvulaire (13 %)

divers (dont cardiopathies
restrictives) (5,7 %).

Les cardiomyopathies
hypertrophiques primitives et les
amyloidoses sont des formes
caricaturales d'insuffisance
cardiaque diastoligue mais sont
rares.

FEVG <50 % :
cardiopathie ischémique (49 %)
cardiopathies dilatées (28 %)

cardiopathies hypertensives (10
%)

» cardiopathies valvulaires (7,8 %)
o divers (5,2 %)



Tableau clinigue

Dyspnée

Fatigue
ces deux symptomes surviennent classiquement d'aldeffort et puis au repos mais une
présentation inaugurale aigué est possible

Orthopnée

Toux seche souvent la nuit en position couchéa keffort

Oligurie, nycturie

Chez le sujet agé : altération de I'état génémxiigdé, troubles confusionnels et cognitifs

A I'examen physique:

tachycardie, bruits de galop

rales crépitants secs prédominant aux bases, pafpiratoires (sibilances)

jugulaires turgescentes, reflux hépatojugulaimes tle stase, oedeme périphérique, anasarque
signes de bas débit : hypotension, confusion, tlopoie, marbrures, cyanose des extrémités
signes généraux : cachexie



Présentations algués

(Edeme aigu pulmonaire

Choc cardiogenique

Lipothymie et syncope

Mort subite

Palpitations avec éventuels troubles du rythme
Exacerbation d'une pathologie pulmonaire
Embolie artérielle

Embolie pulmonaire

Insuffisance rénale

Hyponatrémie

Dyskaliémie



Examens complementaires

Electrocardiogramme
Radiographie du thorax
Echodoppler cardiaque

Dosage des peptides natriurétiques de type B
(BNP, NT-pro-BNP)



Principaux facteurs précipitants a
rechercher

Non application du traitement
Apports salés
Aggravation hypertension
Arythmies

Intoxication digitalique
Embolie pulmonaire
Endocardite

Sepsis

Infarctus myocardique
Anémie

Hyperhydratation
Troubles ioniques (K, Mg)

Medicaments B-bloquants, corticoides, antagonistes calciquagrgthmiques,
anthracyclines, oestrogenes, alcool, bevacu2|mab



Traltement

Régime pauvre en sel (! attention aux apportsnatamment avec les antibiotiques)
Repos si nécessaire

Diurétiques : réduire la congestion circulatoire

* si sévere : diurétique de I'anse (! hypokaliéma). furosémide 20 a 40 mg/j

* sinon : spironolactone : 25 - 50 mg/j

Attention au risque d’'hyperkaliémie

* contre-indications : hypotension artérielle syompatique, troubles ioniques, insuffisance rénale
s'aggravant

Vasodilatateurs : diminuer la résistance a I'e@tirentriculaire et augmenter la capacitance derves
veineux

a) inhibiteurs de I'enzyme de conversion de l'atgisine

- captopril : débuter a 2 x 6,25 mg/j en augmentaog@ssivement jusqu’a 3 prises par jour jusqu’a une
dose de 3 x 50 mg/j

- enalapril : débuter a 2,5 mg/j en augmentant pregresient jusqu’a 2 prises par jour de 10 mg

- lisinopril : débuter & 2,5 mg/j en 1x jusqu’a 20 mg/j

- fosinopril : débuter a 10 mg/j en 1x jusqu’a 40 miggque moindre d’insuffisance rénale pour desoras
de catabolisme)

effets secondaires : hypotension, urémie, touxgvaish et angioedéme; ne pas associer aux Alsi&i
d’insuffisance rénale) et spironolactone (risqueypgdrkaliémie).

b) veineux : dérivés nitrés (ex.dinitrate d'isosoebd0 mg 3x/j p.0.) a adapter également progressiveme
aux parametres hémodynamiques (maintenir TAs a ~10Bg) ; éventuellement en association avec
I'hydralazine %2 co a 25 mg 3 x/j & augmenter progresserd jusqu’a 3 x 50 mg/j

Pas d'impact sur la survie et donc a ne pas utdiges le traitement a long terme (sauf cardiomyapath
ischémique)

Digitaliques : ex. digoxine 1 co a 0,25 mg a adapter f@hction et au dosage sérique (valeurs normales :
0,5 a 2 ng/ml)

Les B-blogquants: ex. métoprolol : 6,25 mg 2x/j (a augmeptegressivement a 50 - 75 mg 2x/j) ou
blsoprolol 1,25 mg/ (a augmenter progresswement &(!Bmglg

a n'introduire qu apres controle de la congestion

si décompensation survient : ne pas arréter !



En pratique: voir bénéfice des
traitements medicamenteux

Classe | NYHA (New York Heart Association): patieny@mptomatique
— |EC afortes doses en cas de dysfonction VG
— +[Bbloquant si secondaire a infarctus myocardique

Classes Il et [l NYHA : limitation modeste ou marquiel'activite
ordinaire

— |EC a dose optimale

— + Bbloguant si hemodynamiquement stable

— + diurétique initialement

— + spironolactone si classe Il en cas de persistdeaétention hydrique
Classe IV NYHA : symptomes présents au repos et accrusaigiarité
physique

— |EC +[bloquant + diurétique + spironolactone + éventuellegnaégoxine

— eventuellement cures itératives de 24 a 72h detdotie iv

— eventuellement envisager transplantation cardiaque






Les diuréetiques




Deéfinition

= médicaments déclenchant une augmentation
de la diurese, principalement par inhibition de
la reabsorption d’eau et de sel (NaCl)



2 A

Principales indications

hypertension artérielle
iInsuffisance cardiaque

rétention hydrominérale (insuffisance rénale ;
apports excessifs ; SDRA au décours)

cirrhose et hypertension portale

oligo-anurie

cedemes aigus : pulmonaire (OPH), cérébral
(HTIC), glaucome

intoxications (diurese forcee), traitements par
cisplatine



Effets secondaires communs

hypovolémie avec hypotension orthostatique, voire
collapsus

augmentation de la viscosité sanguine : risque de
thrombose

hyperaldostéronisme secondaire (hypovoléemie)
troubles ioniques : K, Na, Mg



Categories de diurétiques



diurétiques osmotiques

* mannitol, sorbitol
 indications : glaucome, cedeme cérebral



1.

de type sulfonamide
(avec groupement - SO2 NH?2)

Inhibiteurs de 'anhydrase carbonique(glaucome) :
acetazolamide (Diam

diuretiques de I ar&se& tres puissants
- furosémide (LasiX), bumetanide BunnéQ
- effets secondalres ototoxicité, hypokallemiegraentation
de la calciurie

- Indications : OPH, insuffisance cardiaque congesti
iInsuffisance rénale sévere, retention hydrigue imass

thiazidiques

- hydrochlorothiazide, chlortalidone, indapamide

- indications : HTA, insuffisance cardiaque, rétenti
hydrominerale

- effets secondaires : hypokaliémie, hyperuricemie



antikaliuréetigues

e triamtérene et amiloride
— utilisés en association avec les thiazidiquesedureti,
Dytenzide ...)
e antagonistes de l'aldostérone
— spironolactone (Aldactofig canrénol

— Indications : cirrhose avec ascite, hypertensmmaye,
iInsuffisance cardiague chronique, hyperaldosténomis

— effets secondaires : gynécomastie, hyperkaliépmniglénce
en association avec AINS, IEC, antagonistes despteéars

de I'angiotensine Il).






Cellulites et fascilites nécrosante

S




Remarque

o Différentes entités nosologigues sont décrites
suivant I'extension au derme, aux fascia, aux
muscles seule l'intervention chirurgicale, qu'il
ne faudra en aucun cas retapa¢ des
examens complémentaires (RMN, CT, dosage
CPK), permet d'obtenir le diagnostic



A. Cellulite nécrosante

Cellulite a Clostridium

-souvent precédée d'un traumatisme local ou dhteeviention chirurgicale
recente

-essentiellement due a Clostridium perfringens

-présence d'air sous la peau

Cellulite a anaérobies
-souvent associée au diabete sucreé
-odeur nauséabonde

Gangrene synergistique de Meleney

-complication postoperatoire

-ulcération indolente superficielle

-due a l'interaction entre le staphylocoque doréstreptocoques
microaérophiles

Cellulite nécrosante synergistique
-associe cellulite et fasciite

-liée au diabéte

-touche le périnée ou les membres

Traitement cf fasciites nécrosantes




B. Fasclite nécrosante

Infection profonde du tissu sous-cutané avec destruptogressive
de la graisse et des fascia épargnant la peau, degsamn souvent
tres rapide, avec douleurs, erytheme, formatiobutles, signes
d'atteinte toxique, hypotensmn

e Typel:
-Infection mixte a aérobies et anaérobies
-Souvent apres chirurgie et chez le diabétiquaeétitique
-Formes particulieres :
a) Angine de Ludwig cervicale suite a une intervention ou une
iInfection dentaire
b) Gangrene de Fourniesuite a une atteinte de la muqueuse digestive
au niveau du périnée avec extension a la paroi albm@ddenia la fesse,
au scrotum

* Type ll: (gangrene streptococcique)
-Due au streptocoque du Groupe A
-Associée dans 50% des cas a un choc toxique
-Facteurs prédisposants : traumatisme, varicellegtions
médicamenteuses, chirurgie, accouchement...



Traltement

* Chirurgie : debridement des fascia atteints (reeh#ssiter a
ré-explorer préecocement)
* Antibiothérapie :

— Type | : ampicilline-sulbactam + clindamycine outroéidazole ;
si contexte hospitalier : remplacer ampicilline-sugtam par
pipéracilline - tazobactam ou ajouter une fluoroquanel ou un
aminoglycoside

— Type Il : clindamycine + pénicilline G
 Choc:
— expanseurs (10 a 20 l/j)
— éventuellement vasopresseurs (dopamine)
— eviter les vasoconstricteurs puissants (adrénalinadremaline)



C. Myosite nécrosante

A Streptococcus pyogenes ("gangrene spontanée”)

-Fievre, douleur intensive, gonflement musculairepesgd'atteinte
toxique

-Souvent liee a abrasions cutanees ou traumatismé aén@Eole
favorisant des AINS )

-Diagnostic : exploration chirurgicale

-Traitement : cf fasccite nécrosante de type Il

A Clostridium ("gangrene gazeuse")

-En cause : C. perfringens ou autres souches de @Glostr(septicum
en cas de cancer coligque)

contexte : traumatisme, chirurgie digestive, infatiim. d'adrénaline,
cancer colique (gangrene 'spontanee”)

-Présence d'air, signes toxiques systémiques, bacteagetaisque
d'hémolyse, SDMV

-Traitement : débridement chirurgical, péenicillifBea
4.000.000u/4hIV) + clindamycine (600 a 900 mg iv){8h
oxygenothérapie hyperbare




Diagnostic différentiel

1. polymyosite

2. polymyosite a staphylocoque doré

3. infections necrosantes a Vibrio vulneficus
(cirrhose)

4. rnabdomyolyse virale (Influenza type A)



Grosse jJambe rouge aigué

Infections

Erysipele

Fasciites necrosantes

Divers :
- infection d'un trouble trophique
diabétique
- pasteurellose a Pasteurella
multocida : contact avec salive chien
ou chat

- infections a capnocytophaga

canimorsus: apres morsure animale
- formes a Gram négatif (Aeromonas
hydrophila, Vibrio vulnificus) : apres
blessure en milieu aquatique

Divers

eczéma de contact

piqdres et morsures d'animaux
venimeux (araignées, serpents...)

brGlure chimique, coup de soleil
érytheme noueux
syndrome de Sweet

pathologie veineuse :
lipodermatosclerose, thrombose
veineuse, dermo-épidermite

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

poussée d'un lymphoedeme






Hyponatréemie



Tableau clinique

d’autant plus discret que I'hyponatréemie est
chronique et d’installation lente

« Asymptomatique
e Discrets troubles cognitifs
 Nausées, vomissements, malaise

o Céphalées, obnubilation, coma, convulsions,
déces




Diagnostic




1. Mesurer 'osmolalité plasmatique

* normale(280-290 mosmol/kg) :
— Hyperprotidémie
— Hyperlipidémie
e elevee(> 290 mosmol/kg) :
— Hyperglycémie
— Mannitol

* bassd< 280 mosmol/kg) : hyponatremie
hypoosmotique- voir 2e étape

Osmolalité = 2 x Na + uree/6 + glucose/18



2. Evaluer la réponse rénale par la mesure de
I'osmolalité urinaire

o adaptée : OsmU/OsmP < 1 : intoxication par
'eau (potomanie, buveurs de biere)

e inadaptée : OsmU/OsmP > 1 : voir 3e etape



3. Evaluer le compartiment extracellulaire
cliniguement

augmente(oedemes cliniques) : exces d’eau et de Na (eaa)=N
hyperhydratation extracellulaire

 Insuffisance cardiague congestive

» cirrhose et insuffisance hépatocellulaire

e syndrome néphrotique

 Insuffisance rénale

normal : exces d’eau isolé = hyperhydratation intracelhelali
 SIADH (syndrome de Schwartz-Bartter)

e hyperthyroidie

* hypocortisolemie

diminué (signes cliniques de déshydratation) : déficit @m et Na
(Na > eau) = deshydratation extracellulairersoir 4e étape



4. Mesurer la natriurese

* bassd< 10 mEq/l) : pertes digestives, pertes
cutanées, 3e secteur

e non bass¢ 20 mEq/l) : pertes rénales,
iInsuffisance surrénale



Traltement




Traitement: hyponatrémie aigué

Installée en moins de 36 h (il faut avoir une mate2
de départ normale datant de moins de 48 h)

* risque d'cedeme cérebral mortel

e en cause : secretion

aigué de ADH suite a stress,

nausees, hypoxie, hypotension ... souvent dans un
contexte de perfusion hypotonique

e traitement : corriger
mEQq/lI/h avec norma
prescription de NaC

a natrémie araisonde 1 a 3
Isation en 12 a 24 heures, par
3 % (hypertonique).



Traitement : hyponatrémie chronigue

installée en plus de 48 h

risque :myélinolyse centropontinen cas de correction trop rapide car
le cerveau s’est adapte a I'hypotonicité et une caoedrop rapide va
étre toxique pour les oligodendrocytes et la myéline

traitement : corriger la natrémie sans depasser itesse de 15 mEq/|
24 h ou 0,5 mEqg/I/h (10 mEqg/l/24h en cas d’hypokaieeassociée
gu’il conviendra de corriger également)

en cas de correction trop rapide (évaluée par sagkde natrémie
toutes les 4 h): perfusion de glucosé 5 % (1 L enehtiaine une
chute de 0,5 mEqg/L), évt associee a une injectioradewessine
(MinirinR: 1 amp. s.c.)

évaluation de I'exces d’eau : 60 % x poids du corfisakrémie
observée/140)



ATTITUDE HYPONATREMIE

Na <130 mEq /1

- . . . =t
S Rechercher contre-indication aux =,
{ perfusions de sel : décompensation )
~.. cardiaque et insuffisance rénale . /.'/
<. 2

Prélévements de sang et d’urines (aliquot) : usuels dont Na, K,
Cl, urée, créatinine, acide urique, osmolalité a réaliser a t0, t+10h
et t+20h (+ TSH et cortisol sériques a t0 )

/ Y

Symptémes séveres : Asymptomatique ou

coma, convulsions paucisymptomatique et
pas de contre-indication aux
I perfusions salées

Si contre-indication aux
perfusions salées : dialyse

Controle natrémie
toutes les 2 h

NaCl 0,9% (100 ml/h) a
perfuser jusqu’a Na > 130
mEq/l en ne dépassant pas
une remontée de la
natrémie de > 0,5 mEgq/l/h
et >10 mEq/l /24h

NaCl 3 % (selon formule en ml/h) a
perfuser jusqu’a disparition des
symptémes & raison de correction
de la natrémie de 1 mEq/l/h puis cf

schéma hyponatrémie

asymptomatique sans dépasser une

remontée de la natrémie de > 10 2h, injection de 4 pg de
mEa/l /24h au total Minirin en SC

Formule : vitesse perfusion (ml/h) =1L Contrdle natrémie
NaCl 3% / ANa* toutes les 2 heures
*ANa par perfusion de 1 L NaCl 3% =
[513 — Natrémie] / [H,O corporelle
totale** + 1]

** = poids pt x 0,6 si H (0,5 si F)

Si remontée Na trop rapide -
infuser glucosé 5% (100 ml/h)
et si échec aprés un essai de

IR ENNERRERRERRRRERRERRRERRERERERERENERNRERRRENERENENRNENERRERNEND |
Evaluation clinique au minimum a t0, t+10h et t+20h :
Etat de conscience, score de Glasgow, signes d’hypertension intracranienne,
signes de déshydratation (signe du mouchoir, sécheresse des muqueuses, soif),
signes de surcharge hydrique (cedemes, HTA)

N EE I EE NN NN EEENEEE NI EEE NN EEEEEEEENENENEEEEEEEEEEEEEE"



En pratique

nyperhydratation extracellulaireestriction
nydrique (500 mL/j) et sodee et diurétique (Lasix )

nyperhydratation intracellulaifef syndrome de
Schwarz-Bartter) : injection de 1 g de NaCl/h (1 g
= 17 mEqg Na) avec évt Lasixa adapter a la
variation de la natrémie, ou urée

deshydratation extracellulairperfusion de NaCl
Isotonique (1 L par 24 heures)




------------------------------------------------------------------------------------------------------

SYNDROME DE
SCHWARTZ-BARTTER

Responsable d’une
HYPONATREMIE parsécretion
inappropriee d’hormone
antidiurétique(SIADH)



Deéfinition

hyponatrémie accompagnée de :

hypoosmolalité plasmatique (< 280 mmol/kg)

excrétion rénale persistante de sodium (> 20
MmEQ/l) en I'absence de prise de diurétiques

absence d’evidence clinique de depletion hydrigue

osmolalité urinaire plus importante que ne permet
de le prevoir 'osmolalité plasmatique (> 500
mmol/kg)

fonctions rénale, surrénalienne et thyroidienne
normales



Principales étiologies

tumeurs maligne@ont le CBPC)

affections du SNC : infections, processus expgtismeur
primitive, meétastases cérébrales), douleur, stress
émotionnel

affections intrathoraciques :infections, augm IPRYPV;
| Pression OG (pneumothorax, atélectasi,...)

sécrétion peptide natriurétique auriculaire

meédicaments :VCR, VBL, CDDP, CPA, melphalan;
levamisole, aminogluthéthimide; sulfonylurées, 1idas,

carbamazépine, morphine, tricycliguescotine



Tableau clinique

o fatigue, anorexie, nausées, diarrhée, céphalées

e sI< 115 mEqg/l : troubles de la conscience,
confusion, psychose, convulsions, coma.



Traltement

1. correction en urgence d’'une hyponatremie sévere :
cf. hyponatrémie

2. symptomatique (en attendant I'effet du traitement
étiologique) :
 restriction hydriqud< 0,5 l/})
ou

» urée: 30 (60) g/j d’urée cristallisée dans 200 m|
d’eau avec 15 g de Maaldper os en laissant
boire le patient (pas de restriction hydrique car
Induit une diurese osmotique)



