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RESUME 

Introduction : Si la prévalence de l’hypernatrémie aux urgences est faible, ses conséquences 

sont graves en termes de morbi-mortalité. L’objectif principal de notre étude a été de rechercher 

une corrélation entre la sévérité de l’hypernatrémie à l’admission aux urgences et la mortalité 

intra hospitalière toutes causes confondues à 1 mois. 

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique au Service 

d’Accueil des Urgences du CHU de Clermont-Ferrand de décembre 2016 à Novembre 2017 

portant sur des patients majeurs avec une hypernatrémie supérieure ou égale à 147 mmol/L à 

l’admission. Nous avons recueilli des données démographiques, sociales et médicales, puis 

réalisé une analyse en 3 sous-groupes de sévérité de l’hypernatrémie. Cette étude a bénéficié 

d’un avis éthique favorable (CPP Sud-est VI). 

Résultats : 357 patients en hypernatrémie (0,66% des admissions) ont été inclus, dont 79,8% 

en hypernatrémie légère [147-150] mmol/L, 8,1% en hypernatrémie modérée [151-154] 

mmol/L et 12% en hypernatrémie sévère (>154 mmol/L). Le taux global de décès est de 12,5%. 

Ce taux est significativement plus élevé en cas d’hypernatrémie sévère comparé à une 

hypernatrémie légère (34,21% vs. 8,1%, p<0,001) ; il ne diffère pas significativement entre les 

cas d’hypernatrémie modérée et d’hypernatrémie légère (respectivement 25% vs. 8,1%, 

p>0,05). Le taux de décès est significativement plus élevé en cas de démence (59,4% vs 25,3%, 

p<0,0001) ou de prise de morphiniques (23,8% vs 7,2% ; p<0,0001). Il est significativement 

moins élevé chez les patients porteurs d’une pathologie psychiatrique (19,1% vs 42,3% ; 

p=0,004) ou consommateurs de toxiques (25,3% vs 0%, p<0,0001). En analyse univariée, le 

taux de décès est significativement plus élevé chez les patients en tachycardie à l’admission 

(57,6% vs 35,6% ; p=0,014), avec une SpO²<93% (72,7% vs 20,1% ; p<0,0001), en tachypnée 

(38±11 vs 25±8 ; p=0,001), avec une température supérieure à 37,5°C (33,3% vs 4,5% ; 

p<0,0001) ou en cas de confusion (48,5% vs 21,8% ; p<0,0001). Le taux de décès est également 

plus élevé en cas d’augmentation majeure de la CRP (100% vs 56,5% ; p<0,0001) ou 

d’insuffisance rénale (43±30 vs 78±47 ; p<0,0001). En analyse multivariée, il n’y a pas de 

différence significative du taux de décès entre les patients en hypernatrémie sévère (OR= 0,46, 

[0,09 ;2,28] IC95%) ou modérée (OR= 1,29, [0.21 ;7,78] IC95%) comparés à ceux en hypernatrémie 

légère. Les facteurs de risque de décès identifiés sont une fréquence cardiaque élevée (OR= 

1,02, [1,00 ;1,04] IC95%) et la présence à l’admission de signes neurologiques en rapport avec 

l’hypernatrémie (OR= 4,63, [1,17 ;18,2] IC95%). 
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Discussion/conclusion : Notre étude a montré que la prévalence de l’hypernatrémie à 

l’admission aux Urgences est comparable aux prévalences retrouvées dans la littérature (0,2 à 

2%). Le taux de mortalité intra hospitalière est significativement plus élevé dans le groupe 

« hypernatrémie sévère » et/ou en cas de retentissement hémodynamique ou de signes 

neurologiques présents. 
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INTRODUCTION 

L’hypernatrémie est définie par une concentration plasmatique de sodium supérieure à 

145mmol/l, indiquant toujours un état d’hyperosmolarité et d’hypertonicité plasmatiques. Il en 

résulte une déshydratation intracellulaire par mouvement d’eau des cellules vers le secteur 

extracellulaire. Elle traduit donc un déséquilibre entre le capital sodé et le capital hydrique de 

l’organisme. (1) 

Les transporteurs rénaux du sodium et les osmorécepteurs dans l’hypothalamus qui contrôlent 

la sécrétion de l’hormone antidiurétique (ADH) et régulent la soif sont les principaux 

régulateurs de l’homéostasie du sodium et de l’eau. (2) 

On distingue trois mécanismes principaux qui peuvent conduire à l’hypernatrémie (3,4) : 

1. Un défaut d’apport d’eau libre : 

Il concerne surtout la personne âgée (4) présentant des troubles de la vigilance et/ou des 

problèmes moteurs ou les patients hospitalisés qui dépendent entièrement d’une aide externe 

pour les apports hydriques (par exemple les malades sous ventilation invasive). Cela peut 

également résulter de la prise de certains médicaments comme les opiacés qui sont responsables 

d’une diminution de sensation de soif. (4) 

2. Une perte excessive d’eau libre : 

Elle concerne des pertes cutanées (brûlures étendues), des pertes digestives (diarrhées, 

vomissements), des pertes rénales (diurétiques, diabète insipide) et la rhabdomyolyse (par perte 

d’eau dans le muscle). 

Ce n’est que lorsque les pertes sont insuffisamment compensées qu’elles conduisent à 

l’hypernatrémie. 

3. Un excès d’apport sodé : 

C’est une cause exceptionnelle et souvent iatrogène notamment en réanimation. Elle résulte par 

exemple d’une perfusion hypertonique de bicarbonates ou de sérum salé, ou encore d’une 

dialyse avec dialysat riche en sodium. (5) 

Ainsi, la soif et la capacité du rein à concentrer les urines protègent en principe les sujets sains 

de l’hypernatrémie. Elle ne peut pas se développer si le sujet a un libre accès à l’eau. C’est 
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pourquoi, l’incapacité à satisfaire sa soif rend les nourrissons, les personnes âgées et certains 

patients psychiatriques à risque de développer une hypernatrémie. (4) 

Chez la personne âgée, plusieurs mécanismes concomitants sont présents et aggravent le risque 

d’hypernatrémie, par exemple, une diminution de la sensation de soif, un accès limité à l’eau 

(difficultés motrices, démence), un pouvoir de concentration urinaire diminué et une 

hyposécrétion de vasopressine (hypovolémie, hypertonicité plasmatique). (4,6) 

L’augmentation de l’âge constitue un facteur de risque indépendant important de développer 

une hyper ou hyponatrémie (7). D’après Wolff et al (6), la prévalence de l’hypernatrémie est 

10 fois plus élevée chez des patients admis en provenance d’institutions (EHPAD ou autres 

établissements de soins) que ceux qui sont à leur domicile. D’ailleurs une étude américaine a 

utilisé l’hypernatrémie comme indicateur de la qualité des soins en maisons de retraite et a 

alerté sur les problèmes d’accès à l’eau chez les personnes âgées. (8) 

Les chiffres varient selon les études et les populations étudiées mais toutes les analyses 

concordent à dire que l’hypernatrémie reste un trouble électrolytique relativement peu fréquent. 

Au moment de l’admission à l’hôpital, son incidence est entre 0,2 et 2% (4,9) alors qu’elle se 

développe chez plus d’1 à 5% (4,9) des malades en hospitalisation. Aux soins intensifs, environ 

un quart des patients développe un trouble de la natrémie. (10) 

Néanmoins, l’hypernatrémie reste un trouble électrolytique grave surtout chez les patients 

hospitalisés et est associé à un haut taux de mortalité et de morbidité. (11) 

Les manifestations cliniques de l’hypernatrémie peuvent varier selon la sévérité et la rapidité 

d’installation du trouble. Le symptôme principal reste la soif intense et la faiblesse musculaire. 

Les autres symptômes sont essentiellement neurologiques (agitation, céphalées, convulsions, 

coma). 

Ainsi la correction de l’hypernatrémie doit dépendre de la rapidité de son installation. Selon les 

recommandations des sociétés savantes (1,4), la correction doit être lente et ne doit pas dépasser 

10mmol par 24heures au risque de développer un œdème cérébral. Cependant, la lenteur de 

correction de l’hypernatrémie est significativement associée à la mortalité des patients à 30 

jours. (11) 

Plusieurs des études retrouvées dans la littérature se concentrent surtout sur des services de 

soins intensifs et de réanimation. Elles suggèrent qu’une hypernatrémie, même minime, 
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représente un facteur de risque indépendant de mortalité intra-hospitalière. Dans ces études, la 

mortalité est souvent évaluée à un mois. (4,10,12,13) 

Seule une étude évaluait la corrélation entre la sévérité de l’hypernatrémie à l’admission à 

l’hôpital et la mortalité intra-hospitalière. Elle a été réalisée sur 2 ans et a inclus 178 patients et 

a conclu que l’hypernatrémie modérée et sévère (>150 mmol/l) est un facteur de risque 

indépendant de mortalité intra-hospitalière. (14) 

Du fait du caractère ambulant et aléatoire des patients vus en urgence, le service des urgences 

est un excellent observatoire de ce qui se passe dans la population générale. L’analyse de ces 

patients permet ainsi d’approcher l’épidémiologie générale d’un certain nombre de maladies, 

et tout particulièrement celles qui s’expriment de façon aiguë, comme le sont les pathologies 

hydroélectrolytiques. La recherche de perturbations ioniques effectuée quasi-systématiquement 

sur les bilans demandés en urgence offre ainsi la possibilité d’étudier la prévalence générale de 

ces troubles sans que les résultats ne soient affectés par la iatrogénie (perfusions de cristalloïdes, 

médicaments), contrairement à la majorité des patients hospitalisés. 

Nous avons recherché une corrélation entre la sévérité de l’hypernatrémie à l’admission aux 

urgences du CHU de Clermont-Ferrand et la mortalité intra-hospitalière toutes causes 

confondues. 
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MATERIEL ET METHODES 

A. DESCRIPTION DE L’ETUDE 

Nous avons réalisé une étude rétrospective, observationnelle, monocentrique réalisée dans le 

Service d’Accueil des Urgences (SAU) du Pr SCHMIDT, du CHU de Clermont-Ferrand. Elle 

a été réalisée à partir des données présentes dans les dossiers informatiques des patients admis 

au SAU avec une hypernatrémie supérieure ou égale à 147mmol/L, sur la période allant du 1er 

décembre 2016 au 30 novembre 2017, soit 1 an. 

Les patients étaient classés en trois groupes, selon la sévérité de l’hypernatrémie (14–16) : 

• Hypernatrémie légère : 147 à 150 mmol/L, 

• Hypernatrémie modérée : 151 à 154 mmol/L, 

• Hypernatrémie sévère : > 155 mmol/L, 

L’hypothèse principale de l’étude est la suivante : 

La mortalité intra hospitalière chez les patients arrivant en hypernatrémie aux urgences, est 

corrélée à la sévérité de cette hypernatrémie lors de leur admission. 

B. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

L’objectif principal de cette étude était de rechercher une corrélation entre la sévérité de 

l’hypernatrémie à l’admission aux urgences et la mortalité intra hospitalière à un mois toute 

cause confondue. 

Les objectifs secondaires étaient dans cette population : 

• De déterminer la prévalence de l’hypernatrémie à l’admission au SAU, 

• De calculer le taux de mortalité intra hospitalière, 

• De décrire les caractéristiques démographiques, sociales et cliniques, les comorbidités et 

les thérapeutiques, 

• D’appréhender les facteurs exposant ces patients au risque de survenue d’une 

hypernatrémie. 

  



23 

C. PATIENTS 

1. Ethique 

Cette étude a reçu l’accord du Comité de Protection des Personnes Sud-Est VI, France 

(référence 2018/CE 07) le 25 mai 2018.  

2. Population étudiée 

a. Critères d’inclusion 

Tout patient majeur se présentant aux urgences du CHU sur la période du 1er décembre 2016 

au 30 novembre 2017 et ayant sur le bilan sanguin réalisé lors de son admission, une 

hypernatrémie supérieure ou égale à 147 mmol/L. 

b. Critères de non inclusion  

Seuls les patients mineurs (moins de 18 ans) étaient exclus de l’étude. 

D. METHODES 

1. Base des données 

Chaque patient qui se fait admettre au SAU en secteur couché ou au déchocage, bénéficie d’un 

bilan sanguin standard dès son admission. Il comporte les éléments suivants : NFS, ionogramme 

sanguin, fonction rénale, CRP, protéines. Le bilan n’est pas systématique pour les patients ayant 

été dirigés en secteur ambulatoire. 

Selon la définition de l’HAS, le seuil de l’hypernatrémie est de 145 mmol/L. 

Les données constituant notre base de travail nous ont été fournies par le laboratoire de 

biochimie médicale du CHU Gabriel Montpied dirigé par le Professeur SAPIN, par le biais du 

Dr BOUVIER. Nous avons reçu une liste de 1815 analyses répertoriant tous les bilans sanguins 

qui retrouvaient une hypernatrémie supérieure ou égale à 145 mmol/L du SAU et de l’UHCD, 

dans la période du 1er décembre 2016 au 31 novembre 2017. 

Selon la définition de l’HAS, le seuil de l’hypernatrémie est de 145 mmol/L (17). Dans notre 

étude, nous avons retenu la valeur minimale de 147 mmol/L. 

En tenant compte d’une natrémie supérieure ou égale à 147 mmol/L, nous avions 643 dossiers 

à étudier. 
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A partir de ces 643 analyses nous avons uniquement gardé le premier bilan biologique ayant 

été effectué lors de l’admission au SAU. Ainsi si le bilan avait été réalisé à l’Unité 

d’Hospitalisation de Courte Durée (UHCD) ou qu’il s’agissait du 2ème bilan biologique lors 

d’un seul et même passage au SAU, il n’était pas retenu. 

Pour chaque hypernatrémie restante, nous avons saisi diverses données médicales, sociales et 

contextuelles en se basant sur l’observation rédigée aux urgences, la fiche de l’IOA, le plan de 

soins, les résultats biologiques, ainsi que le courrier de sortie du service du CHU dans lequel le 

patient a été transféré. Pour les patients ayant été admis dans un hôpital autre que le CHU, nous 

avons appelé les hôpitaux concernés afin d’avoir la date de sortie d’hospitalisation, la date de 

décès le cas échéant et la date de la première natrémie normale après l’arrivée du patient dans 

leurs lits. 

2. Données recueillies 

• Date et heure d’admission : jour ou nuit, jours ouvrés ou week-end et jours fériés. 

• Généralités : sexe, date de naissance, poids, lieu de provenance (institution, domicile, 

hôpital, SDF). 

• Motif de recours aux urgences selon : tableau neurologique au premier plan, cardiologique, 

respiratoire, digestif, infectieux, perturbation du bilan biologique, autres. 

• Nombre de passages enregistrés au SAU sur la période concernée. 

• Biologie (natrémie, kaliémie, glycémie, protéines, albumine, CRP, hémoglobine, 

hématocrite, leucocytes, plaquettes, urée, créatinine, CKDEPI, Cockroft). 

• Comorbidités :  

- Syndrome démentiel, 

- Endocrinopathie : dysthyroïdie et/ou diabète, 

- Insuffisance rénale chronique, 

- Insuffisance hépatique chronique, 

- AVC/pathologie neurologique (par exemple : AVC, épilepsie, maladie de Parkinson, 

SLA, SEP…), 

- Cardiopathie : ischémique, rythmique, valvulaire, hypertensive, insuffisance cardiaque, 

- HTA, 

- Pathologie respiratoire chronique (par exemple : BPCO, asthme nécessitant un 

traitement au long cours, syndrome d’apnée du sommeil…), 
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- Troubles psychiatriques : troubles de l’humeur, psychose et/ou prise de toxiques connue 

(alcool, drogues), 

- Chirurgie récente sous anesthésie générale, 

- Pathologie néoplasique. 

• Traitements pouvant impacter la natrémie : diurétiques, IEC, ARA2, psychotropes, AINS, 

morphiniques, carbamazépine, IPP, chimiothérapie dans les 2 semaines précédentes, sérum 

salé hypertonique ou isotonique. 

• Paramètres vitaux à l’admission : fréquence cardiaque, tension artérielle, saturation en 

oxygène, fréquence respiratoire, score de Glasgow, température. 

• Signes cliniques d’hypernatrémie : asthénie, pli cutané, sécheresse des muqueuses, 

confusion, somnolence, coma, crise convulsive. 

• Diagnostic retenu au SAU selon des catégories : neurologie, cardiologie, pneumologie, 

urologie/néphrologie, digestif, psychiatrie, traumatologie, alcoolisation aigue, autre. 

• Hospitalisation. Si oui, durée d’hospitalisation et le type de service (médecine, chirurgie, 

psychiatrie, gériatrie). 

• Temps jusqu’à normalisation de la natrémie. 

• Décès et durée de survie le temps de l’hospitalisation. 

• Traitement reçu pour corriger l’hypernatrémie : bionolyte, sérum glucosé à 2,5%, sérum 

glucosé à 5%, hydratation Per Os. 

3. Analyse statistique 

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Stata (version 13, StataCorp, 

College Station US), pour un risque d’erreur de première espèce bilatéral de 5%. Les variables 

quantitatives sont décrites par la moyenne ± écart-type ou la médiane [intervalle interquartile] 

en regard de leur distribution statistique (normalité étudiée par le test de Shapiro-Wilk) et les 

paramètres de nature catégorielle par des effectifs et pourcentages associés. Les comparaisons 

entre groupes (selon décès oui/non, selon natrémie définie comme une variable catégorielle à 3 

classes déterminées au regard de la pertinence clinique et de la distribution statistique) ont été 

réalisées avec les tests statistiques usuels à savoir 1) pour les variables quantitatives : ANOVA 

ou test de Kruskal-Wallis si les conditions de l’ANOVA n’étaient pas respectées ((1) normalité 

et (2) homoscédasticité étudiée par le test de Bartlett) et 2) pour les paramètres de nature 

catégorielle : test du Chi2 ou le cas échéant test exact de Fisher. Quand cela était approprié 

(omnibus p-value<0.05), un test post-hoc pour comparaisons multiples a pu être proposé : test 
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de Tukey-Kramer post ANOVA ou test de Dunn après un test de Kruskal-Wallis et procédure 

de Marascuilo post test de proportions. Dans un second temps, une analyse multivariée de type 

régression logistique pour variable dépendante binaire (décès) a été considérée afin d’étudier la 

relation entre la natrémie et la mortalité en prenant en compte les possibles facteurs confondants 

déterminés au regard des résultats d’analyse univariée et de leur pertinence clinique. Les 

résultats sont exprimés en termes d’odds-ratios et intervalles de confiance à 95%. 
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RESULTATS 

Sur la période du 1er décembre 2016 au 30 novembre 2017 (soit 1 an), 54779 passages aux 

Urgences ont été recensés. A partir des bilans biologiques prélevés à l’UHCD ou au Service 

d’Accueil des Urgences, nous avons pu constater que 1815 (3,31%) retrouvaient une 

hypernatrémie supérieure ou égale à 145 mmol/L. 

Un premier tri a d’abord permis d’exclure les hypernatrémie de 145 et 146 mmol/L (Figure1). 

Puis, par recherche dans le dossier médical, nous n’avons retenu que les bilans biologiques 

réalisés dès l’admission. Leur nombre s’élevait à 362. La prévalence de l’hypernatrémie 

supérieure ou égale à 147 mmol/L est de 0,65% à l’arrivée aux urgences. Enfin, un patient 

mineur et 4 patients dont le dossier n’était pas rempli ont également été exclus. 357 patients ont 

donc été étudiés. 

Dans ces 357 patients, 285 (79,83%) présentaient une hypernatrémie légère [147-150] mmol/L, 

29 (8,12%) une hypernatrémie modérée [151-154] mmol/L et 43 (12,04%) une hypernatrémie 

sévère, c’est-à-dire strictement supérieure à 155mmol/L. 

Figure 1 : flow chart 
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A. ANALYSE SELON LA SEVERITE DE L’HYPERNATREMIE 

1. Caractéristiques générales des patients en hypernatrémie, comparaison selon les 

sous-groupes. 

a. Caractéristiques socio démographiques (Tableau 1) 

 

 

Hypernatrémie 

légère 

Hypernatrémie 

modérée 

Hypernatrémie 

sévère 

p-value 

 Caractéristiques 

Nb total de patients 285 29 43  

Hommes, n (%) 156 (54,74) 10 (34,48) 22 (51,16) NS 

Femmes, n (%) 129 (45,26) 19 (65,52) 21 (48,84) NS 

Age moyen (ans) 59,8±23 78,9±17 ‡ 81,8±9 ‡ 0,000 

Poids moyen (Kg) 70,8±16 66,7±13 62,7±13 ‡ 0,010 

Lieu de provenance     0,000 

-Domicile, n (%) 217 (76,14) 9 (31,03) ‡ 13 (30,95) ‡  

-Hôpital+ institution, n (%) 58 (21,09) 19 (67,86) ‡ 29 (69,05) ‡  

Moment d’admission    0,005 

-Férié et WE jour, n (%) 33 (11,58) 8 (27,59) 8 (19,05)  

-Jour en semaine, n (%) 109 (38,25) 11 (37,93) 22 (52,38)  

-Nuit WE, n (%) 61 (21,40) 0 3 (7,14)  

-Nuit semaine, n (%) 82 (28,77) 10 (34,48) 9 (21,43)  

 SDF Sans Domicile Fixe, WE Week End 
Comparaisons entre hypernatrémie sévère ou modérée et hypernatrémie légère : ‡ p<0,05 ; NS si p>0,01. 

Tableau 1 : Caractéristiques socio-démographiques selon la sévérité de la natrémie. 

Dans la cohorte, le sex ratio global était de H/F=1,11 en faveur des hommes. Le sexe féminin 

était plus représenté dans le groupe hypernatrémie modérée (sex ratio 0,52). A l’inverse, les sex 

ratio dans les groupes hypernatrémie sévère et légère étaient de 1,05 et 1,20, tous deux en faveur 

du sexe masculin. 

L’âge moyen des patients de la cohorte étudiée était de 63,98 ± 23,6 ans. Les patients des 

groupes hypernatrémie sévère et hypernatrémie modérée avaient un âge moyen 

significativement plus élevé que ceux du groupe hypernatrémie légère (respectivement, 81,84 

± 9,2 ans et 78,93 ± 17,32 ans vs. 59,76 ± 23,8 ans, p<0,001). 

Concernant le lieu de provenance, la majorité des personnes en hypernatrémie légère arrivaient 

de leur domicile (76,14%). Le nombre de patients arrivants d’une institution ou d’un hôpital 
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était significativement plus élevé chez ceux en hypernatrémie sévère et modérée que chez ceux 

en hypernatrémie légère, (respectivement 67,86% et 69,05% vs. 21,09% ; p<0,05). 

Le poids moyen des patients en hypernatrémie sévère (62,7±13 kgs) était significativement plus 

élevé que ceux du groupe de référence (70,8±16 kgs) ; p = 0,010. 

b. Antécédents et comorbidités (Tableau 2) 

 

 

Hypernatrémie 

légère 
n=285 

Hypernatrémie 

modérée 
n=29 

Hypernatrémie 

sévère 
n=43 

p-value 

 Antécédents 

Syndrome démentiel, n (%) 58 (20,35) 18 (62,07) ‡ 31 (73,81) ‡ <0,05 

Endocrinopathie, n (%) 58 (20,35) 9 (31,03) 13 (30,23) NS 

-Diabète, n (%) 33 (11,85) 4 (13,79) 9 (20,93) NS 

-Dysthyroïdie, n (%) 29 (10,18) 6 (20,69) 6 (13,95) NS 

Insuffisance rénale, n (%) 26 (9,12) 2 (6,90) 3 (7,14) NS 

Insuffisance hépatique, n (%) 3 (1,05) 0 0 NS 

Néoplasie, n (%) 22 (7,72) 4 (13,79) 6 (14,29) NS 

Pathologie neurologique/AVC, n 

(%) 
41 (14,39) 5 (17,24) 13 (30,95) >0,05 

Cardiopathie (globale), n (%) 124 (43,51) 18 (62,07) 30 (69,77) ‡ <0,05 

-Cardiopathie ischémique, n (%) 32 (11,23) 5 (17,24) 7 (16,28) NS 

-Cardiopathie valvulaire, n (%) 11 (3,86) 1 (3,45) 3 (6,98) NS 

-Cardiopathie rythmique, n (%) 39 (13,68) 5 (17,24) 13 (30,23) >0,05 

-Cardiopathie hypertensive, n (%) 32 (11,23) 0 ‡ 0 ‡ <0,05 

-Insuffisance cardiaque, n (%) 9 (3,16) 0 ‡ 0 ‡ <0,05 

-HTA, n (%) 83 (29,23) 16 (55,17) ‡ 22 (52,38) ‡ 0,001 

Pathologie respiratoire 

chronique, n (%) 
27 (9,47) 2 (6,90) 4 (9,52) NS 

Pathologie psy globale, n (%) 122 (42,81) 11 (37,93) 13 (30,23) NS 

-Trouble de l’humeur, n (%) 72 (25,26) 10 (34,48) 10 (23,26) NS 

-Prise de toxiques, n (%) 74 (25,96) 3 (10,34) ‡ 2 (4,65) ‡ <0,05 

-Psychose, n (%) 9 (6,67) 0 ‡ 1 (2,33) <0,05 

 AVC accident vasculaire cérébral, HTA hypertension artérielle 
Comparaisons entre hypernatrémie sévère ou modérée et hypernatrémie légère : ‡ p<0,05 ; NS si p>0,01. 

Tableau 2 : Antécédents et comorbidités selon la sévérité de la natrémie. 
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On retrouvait un syndrome démentiel chez 73,81% des patients en hypernatrémie sévère et chez 

62,07% des patients en hypernatrémie modérée alors qu’il n’était retrouvé que chez 20,32% des 

patients en hypernatrémie légère (p<0,05). 

Cette significativité des groupes d’hypernatrémie modérée et sévère par rapport au groupe 

d’hypernatrémie légère était également retrouvée pour l’hypertension artérielle (respectivement 

52,38% et 55,17% vs. 29,23% ; p<0,05). 

La présence d’une cardiopathie toute cause confondue (ischémique, valvulaire, rythmique ou 

hypertensive) est significativement plus élevée chez les patients en hypernatrémie sévère 

comparativement à ceux en hypernatrémie légère (69,77% vs. 43,51% ; p<0,05). Cette 

significativité n’était pas retrouvée chez les patients en hypernatrémie modérée par rapport au 

groupe de référence. 

A l’inverse, chez les patients en hypernatrémie sévère et modérée en comparaison avec ceux en 

hypernatrémie légère, on retrouve un taux significativement moins élevé de cardiopathie 

hypertensive (0 et 0 vs. 11,32% ; p<0,05), d’insuffisance cardiaque (0 et 0 vs. 3,16% ; p<0,05) 

et de consommation habituelle de toxiques (4,65% et 10,34% vs. 25,96% ; p<0,05). 

De même, on retrouve un taux moins élevé de psychose chez les patients en hypernatrémie 

modérée par rapport à ceux en hypernatrémie légère (0 vs. 6,67% ; p<0,05). 

c. Traitements (Tableau 3) 

Pour ce qui est des traitements, seul la prise de psychotropes est significative, en effet, elle est 

plus élevée chez les patients en hypernatrémie sévère que chez ceux en hypernatrémie légère 

(69,05% vs. 47,18% ; p<0,05). 
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Hypernatrémie 

légère 

n=285 

Hypernatrémie 

modérée 

n=29 

Hypernatrémie 

sévère 

n=43 

p-value 

 Traitements  

Diurétiques, n (%) 59 (20,70) 7 (24,14) 11 (26,19) NS 

IEC, n (%) 27 (9,47) 1 (3,45) 10 (23,81) >0,05 

ARA2, n (%) 18 (6,32) 2 (6,90) 3 (7,14) NS 

Psychotropes, n (%) 134 (47,18) 20 (68,97) 29 (69,05) ‡ <0,05 

AINS, n (%) 2 (0,70) 1 (3,45) 1 (2,38) NS 

Morphiniques, n (%) 24 (8,42) 3 (10,34) 5 (11,90) NS 

Carbamazépine, n (%) 1 (0,35) 0 0 NS 

Chimiothérapie<2semaines, n 

(%) 
4 (1,40) 0 1 (2,38) 

NS 

IPP, n (%) 49 (17,19) 7 (24,14) 12 (28,57) NS 

 IEC inhibiteur de l’enzyme de conversion, ARA antagoniste des récepteurs de l’angiotensine, AINS Anti 

Inflammatoire Non Stéroïdien, IPP Inhibiteur Pompe à Proton. 
Comparaisons entre hypernatrémie sévère ou modérée et hypernatrémie légère : ‡ p<0,05 ; NS si p>0,01. 

Tableau 3 : Traitements selon la sévérité de la natrémie. 

2. Caractéristiques cliniques et biologiques à l’admission au SAU. 

a. Motif de recours au SAU (Tableau 4) 

 Hypernatrémie 

légère 
n=285 

Hypernatrémie 

modérée 
n=29 

Hypernatrémie 

sévère 
n=43 

p-value 

Motif de recours aux urgences    0,001 

-Autre, n (%) 174 (87,44) 11 (5,53) 14 (7,04)  

-Biologie perturbée, n (%) 12 (60,00) 3 (15,00) 5 (25,00)  

-Cardiologique, n (%) 22 (100) 0 0  

-Digestif, n (%) 12 (57 ,14) 3 (14,29) 6 (28,57)  

-Infectieux, n (%) 6 (60,00) 1 (10,00) 3 (30,00)  

-Neurologique, n (%) 29 (72,50) 5 (12,50) 6 (15,00)  

-Respiratoire, n (%) 30 (69,77) 5 (11,63) 8 (18,60)  

Tableau 4 : Motif de recours aux urgences. 

Selon la gravité de l’hypernatrémie, plusieurs motifs de recours au SAU se dégagent. On 

constate qu’un très grand nombre de patients arrivent au SAU pour un motif « Autre », 

regroupant en autre l’éthylisme aiguë et traumatologie. 87,44% de ces patients ont une 

hypernatrémie légère. 
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A contrario, une grosse part des patients consultant pour perturbation biologique sont en 

hypernatrémie sévère (25%). De même que 28,57% des personnes consultant pour un motif 

digestif ou 30% des personnes consultant pour un motif infectieux. 

Tous les patients consultant pour un motif cardiologique sont en hypernatrémie légère, ainsi 

que 72,50% de ceux qui viennent pour un motif neurologique et 69,77% de ceux ayant un motif 

respiratoire au premier plan. 

b. Signes cliniques d’hypernatrémie (Tableau 5) 

 Hypernatrémie 

légère 
n=285 

Hypernatrémie 

modérée 
n=29 

Hypernatrémie 

sévère 
n=43 

p-value 

Signes cliniques 

d’hypernatrémie 

    

-Asthénie, n (%) 13 (4,58) 0 ‡ 1 (2,38) <0,05 

-Signes neurologiques, n (%) 67 (23,59) 13 (44,83) 30 (71,43) ‡ 0,000 

-Signes cutanéo-muqueux, n (%) 17 (5,99) 7 (24,14) 18 (42,86) ‡ 0,000 
Comparaisons entre hypernatrémie sévère ou modérée et hypernatrémie légère : ‡ p<0,05 ; NS si p>0,01  

Tableau 5 : Signes cliniques d’hypernatrémie à l’admission aux urgences. 

Les symptômes neurologiques (coma, somnolence, confusion, crise convulsive) étaient plus 

fréquemment présents chez les patients en hypernatrémie sévère comparativement aux patients 

en hypernatrémie légère (71,43% vs. 23,59% p<0,05) et il en est de même pour la présence de 

signes cutanéo-muqueux (pli cutané, soif, sécheresse des muqueuses) (42,86% vs. 5,99% ; 

p<0,05). 

En ce qui concerne l’asthénie, on la retrouve de manière significativement moins élevée chez 

les patients en hypernatrémie modérée que chez ceux en hypernatrémie légère (0 vs. 4,58% ; 

p<0,05). 

c. Paramètres vitaux (Tableau 6) 

On retrouve en moyenne et de manière significative, une Pression Artérielle Systolique (PAS) 

moins élevée chez les patients du groupe hypernatrémie sévère (120,25±24,2 mmHg) par 

rapport à ceux au groupe hypernatrémie légère (132,16±23,6 mmHg) ; p<0,05. 

De même, dans ce groupe « hypernatrémie sévère », on constate un taux plus élevé de patients 

ayant une saturation en oxygène inférieure à 93% par rapport à ceux en hypernatrémie légère 

(47,06% vs. 22,69% ; p<0,05). 
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Enfin, concernant le score de Glasgow des patients à l’arrivée au SAU, on observe que les 

patients en hypernatrémie sévère et modérée ont plus souvent une altération de la conscience 

(Score de Glasgow < 15) et ce, de manière significative comparé à ceux en hypernatrémie 

légère. (Respectivement 69,70% et 50% vs. 20,84% ; p<0,05). 

 Hypernatrémie 

légère 
n=285 

Hypernatrémie 

modérée 
n=29 

Hypernatrémie 

sévère 
n=43 

p-value 

Paramètres vitaux     

PAS moyenne 132,16±23,6 118,88±35,0 120,26±24,2 ‡ 0,023 

PAD moyenne 80,63±16,4 74,48±17,8 78,49±17,64 NS 

FC moyenne 90,95±20,9 93,57±26,8 92,19±20,1 NS 

Saturation en oxygène (%) 95,32±4,8 94,59±4,2 91,35±7,7 ‡ 0,015 

-Désaturation (<93%), n (%) 59 (22,69) 5 (22,73) 16 (47,06) ‡ 0,009 

FR moyenne  27,12±9,9 38,6±8,9 32,33±13,2 >0,05 

Température >37,5°C, n (%) 15 (6,25) 2 (9,52) 5 (15,15) NS 

Score de Glasgow moyen 14,47±1,5 13,23±2,8 12,09±2,74 ‡ 0,000 

-Moins de 14, n (%) 55 (20,83) 11 (50) ‡ 23 (69,70) ‡ <0,05 

-15, n (%) 209 (79,17) 11 (50) ‡ 10 (30,30) ‡ <0,05 

 PAS Pression Artérielle Systolique, PAD Pression Artérielle Diastolique, FC Fréquence 

Cardiaque, FR Fréquence Respiratoire 
Comparaisons entre hypernatrémie sévère ou modérée et hypernatrémie légère : ‡ p<0,05 ; NS si p>0,01  

Tableau 6 : Paramètres vitaux à l’admission aux urgences. 

d. Bilan biologique (Tableau 7) 

Dans la numération formule sanguine, l’hématocrite est en moyenne significativement plus 

élevée chez les patients du groupe « hypernatrémie sévère » (45,77±7,2%) que chez ceux du 

groupe de référence (41,06±6,6%) ; p = 0,001. On note aussi une hyperleucocytose 

significativement plus élevée chez les patients en hypernatrémie sévère (88,37%) et chez ceux 

en hypernatrémie modérée (72,41%), par rapport à ceux en hypernatrémie légère (43,86%) ; 

p<0,05. 

Dans l’ionogramme sanguin on constate une glycémie en moyenne plus élevée chez les patients 

en hypernatrémie sévère (9,13±4,3 mmol/L) par rapport à ceux en hypernatrémie légère 

(6,06±2,7 mmol/L) ; p=0,000. 
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La présence d’un syndrome inflammatoire biologique (CRP≥3) est également retrouvée plus 

fréquemment dans les hypernatrémies sévères (97,62%) que dans les hypernatrémies légères 

(56%) ; p<0,05. 

Enfin, les différents marqueurs d’insuffisance rénales sont significatifs. Une hyperurémie est 

constatée dans 97,67% des cas d’hypernatrémie sévère et 96,55% des cas d’hypernatrémie 

modérée alors qu’elle n’est présente que dans 52,63% des cas d’hypernatrémie légère ; p<0,05. 

La moyenne de la créatinine chez les patients en hypernatrémie sévère (188,92±136,8 µmol/L) 

est significativement plus élevée que chez ceux en hypernatrémie légère (92,97±59,3 µmol/L) ; 

p=0,0001. 

Si l’on prend en compte le CKDEPI (en ml/min/1,73m²), on le retrouve significatif lorsque l’on 

compare l’hypernatrémie sévère et l’hypernatrémie moyenne avec l’hypernatrémie légère 

(respectivement ; 37,27±23,9 et 53,25±28,9 vs. 82,08±33,13 ; p=0,000). Il en va de même pour 

le Cockroft (en ml/min), (respectivement ; 30,60±20,6 et 50,31±39,6 vs. 84,32±46,7 ; p<0,01). 

 Hypernatrémie 

légère 
n=285 

Hypernatrémie 

modérée 
n=29 

Hypernatrémie 

sévère 
n=43 

p-value 

 Biologie à l’admission  

Glycémie (mmol/L) 6,06±2,7 8,09±4,3 9,13±4,3 ‡ 0,000 

Potassium (dyskaliémie), n (%) 68 (23,86) 3 (10,34) 13 (30,23) NS 

Protéines (anormales), n (%) 46 (16,14) 8 (27,59) 14 (32,56) >0,05 

Albumine (hypoalbu), n (%) 22 (45,83) 5 (71,43) 8 (80) >0,05 

CRP (anormale), n (%) 154 8(56) 21 (72,41) 41 (97,62) ‡ 0,000 

Hémoglobine (anormale), n (%) 107 (37,54) 14 (48,28) 20 (46,51) NS 

Hématocrite (anormale), n (%) 76 (26,67) 8 (27,59) 20 (40,51) ‡ <0,05 

Leucocytes (>10 G/L), n (%) 125 (43,86) 21 (72,41) ‡ 38 (88,37) ‡ <0,05 

Plaquettes (anormales), n (%) 44 (15,44) 2 (6,90) 9 (20,93) NS 

Urée (augmentée), n (%) 150 (52,63) 28 (96,55) ‡ 42 (97,67) ‡ <0,05 

Créatinine (augmentée), n (%) 111 (38,95) 17 (58,62) 33 (76,74) ‡ <0,05 

CKDEPI (ml/min/1,73m²) 82,08±33,13 53,25±28,9 ‡ 37,27±23,9 ‡ 0,000 

Cockroft (ml/min) 84,32±46,7 50,31±39,6 ‡ 30,60±20,6 ‡ <0,05 

 CRP C-Reactiv Protein, CKDEPI Chronic Kidney Disease – Epidemiology Collaboration 
Comparaisons entre hypernatrémie sévère ou modérée et hypernatrémie légère : ‡ p<0,05 ; NS si p>0,01. 

Tableau 7 : Bilan biologique à l’admission aux urgences. 
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3. Devenir des patients selon la gravité de leur hypernatrémie (Tableau 8) 

 

 

Hypernatrémie 

légère 
n=285 

Hypernatrémie 

modérée 
n=29 

Hypernatrémie 

sévère 
n=43 

p-value 

 Diagnostic 

OHA, n (%) 114 (40) 0 ‡ 0 ‡ <0,05 

Autre, n (%) 34 (11,93) 8 (27,59) 23 (53,49) ‡ <0,05 

Cardiologique, n (%) 29 (10,18) 2 (6,90) 0 ‡ <0,05 

Digestif, n (%) 12 (4,21) 5 (17,24) 4 (9,30) >0,05 

Pneumologique, n (%) 30 (10,53) 4 (13,79) 7 (16,28) <0,05 

Psychiatrique, n (%) 19 (6,67) 3 (10,34) 1 (2,33) >0,05 

Neurologique, n (%) 16 (5,61) 3 (10,34) 1 (2,33) >0,05 

Traumatologique, n (%) 71 (24,91) 3 (10,34) 1 (2,33) ‡ <0,05 

 Service d’aval     <0,05 

Soins Intensifs/réa, n (%) 7 (5,04) 1 (5,00) 0  

Chirurgie, n (%) 10 (7,19) 2 (10,00) 1 (3,03)  

Gériatrie, n (%) 35 (25,18) 2 (10,00) 19 (57,58)  

Médecine, n (%) 57 (41,01) 13 (65,00) 13 (39,39)  

Psychiatrie, n (%) 30 (21,58) 2 (10,00) 0  

Traitements      <0,001 

Aucun ou NaCl, n (%) 187 (65,61) 12 (41,38) 5 (11,63)  

G2,5 et G5, n (%) 49 (17,19) 14 (48,27) 36 (83,72)  

Hydratation PO, n (%) 6 (2,11) 0 0  

IonoK, n (%) 43 (15,09) 3 (10,34) 2 (4,65)  

 OHA Intoxication Alcoolique Aigue, NaCl Sérum salé isotonique, G2,5 Sérum glucosé à 2,5%, G5 

Sérum glucosé à 5%, PO Per Os. 
Comparaisons entre hypernatrémie sévère ou modérée et hypernatrémie légère : ‡ p<0,05. 

Tableau 8 : Devenir des patients selon la gravité de leur hypernatrémie. 

Concernant les différents diagnostics retenus lors du passage aux Urgences, les patients avec 

une hypernatrémie légère présentaient de manière plus fréquente un évènement 

traumatologique (chute, agression…), (respectivement 24,91% vs. 2,33% ; p<0,05), un 

éthylisme aigu (40% vs. 0% ; p<0,05) ou un évènement cardiologique (10,18% vs. 0% ; p<0,05) 

(Figure 2). 
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Figure 2 : Diagnostics des patients selon la sévérité de leur hypernatrémie. 

 

Figure 3 : Service d’hospitalisation des patients selon la sévérité de leur natrémie. 

 

Les patients en hypernatrémie sévère ayant été hospitalisés le sont plus fréquemment dans des 

services de gériatrie que ceux en hypernatrémie légère (57,58% vs. 25,18% ; p<0,05). Ceux en 

hypernatrémie modérée sont plus fréquemment hospitalisés en service de médecine que ceux 

en hypernatrémie légère (65% vs. 41,01% ; p<0,05). Alors que les patients en hypernatrémie 

légère sont plus souvent hospitalisés en psychiatrie que ceux en hypernatrémie sévère (20,58% 
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vs. 0% ; p<0,05). Une chose étonnante, on ne note aucune hospitalisation en Soins intensifs ou 

réanimation chez les patients en hypernatrémie sévère (Figure 3). 

Figure 4 : Traitement instauré selon la sévérité de l’hypernatrémie. 

 

L’absence de traitement prescrit pour pallier l’hypernatrémie est plus fréquente chez les patients 

en hypernatrémie légère que chez ceux en hypernatrémie sévère (respectivement 65,61% vs. 

11,63% ; p<0,001). Chez les patients en hypernatrémie sévère le traitement le plus prescrit est 

du G2,5 ou du G5, comparativement aux patients en hypernatrémie légère (83,72% vs. 17,19% ; 

p<0,001) (Figure 4). 
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B. ANALYSE SELON LE DECES 

Tout d’abord, sur 356 patients inclus dans notre étude, nous n’avons pu étudier le potentiel 

décès que pour 335 patients. Pour les 21 patients pour lesquels nous n’avons pas de données 

sur le décès, ils étaient hospitalisés dans des hôpitaux périphériques qui n’ont pas donné de 

réponse à notre demande de recueil de données. 

Sur les 335 patients finalement retenus, 42 (12.5%) sont décédés durant le mois suivant leur 

hospitalisation. 

1. Caractéristiques socio-démographiques (Tableau 9) 

Dans notre cohorte, le décès touchait les patients âgés (81,64±10,8 ans vs 60,8±24ans ; 

p<0,0001), provenant d’une institution (47.6% vs 21.8%, p= 0,0024) et admis en jour ouvré 

(59,52% vs 36.86% ; p=0,0003). 

 

 

Décès 

(n=42) 

Pas de décès 

(n=293) 

p-value 

Caractéristiques 

Hommes, n (%) 21 (11) 157 (88,2) NS 

Femmes, n (%) 21 (50) 136 (46,42) NS 

Age moyen, (ans) 81,64±10,8 60,8±24 0,000 

Poids moyen, (Kg) 68,12±18,1 69,67±15,22 NS 

Lieu de provenance    0,002 

-Domicile, n (%) 20 (47,62) 208 (68,06)  

-Hôpital, n (%) 2 (4,76) 10 (3,41)  

-Institution, n (%) 20 (47,62) 64 (21,84)  

-Ne sait pas, n (%) 0 6 (2,05)  

-SDF, n (%) 0 5 (1,71)  

Moment d’admission    0,000 

-Férié et WE jour, n (%) 10 (23,81) 34 (11,6)  

-Jour en semaine, n (%) 25 (59,52) 108 (36,86)  

-Nuit WE, n (%) 1 (2,38) 61 (20,82)  

-Nuit semaine, n (%) 6 (14,29) 90 (30,72)  

 SDF Sans Domicile Fixe, WE Week End 
NS si p>0,01 

Tableau 9 : Caractéristiques socio-démographiques des personnes décédées. 
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2. Antécédents et traitements (Tableau 10) 

 

 

Décès 

(n=42) 

Pas de décès 

(n=293) 

p-value 

Antécédents 

Syndrome démentiel, n (%) 25 (59,42) 74 (25,26) 0,000 

Endocrinopathie, n (%) 13 (30,95) 62 (21,16) NS 

-Diabète, n (%) 7 (16,67) 38 (12,97) NS 

-Dysthyroïdie, n (%) 9 (21,43) 28 (9,56) 0,022 

Insuffisance rénale, n (%) 4 (9,52) 24 (8,19) NS 

Insuffisance hépatique, n (%) 0 3 (1,02) NS 

Néoplasie, n (%) 7 (16,67) 25 (8,53) 0,093 

Pathologie neurologique/AVC, n 

(%) 

12 (28,57) 46 (15,70) 0,039 

Cardiopathie (globale), n (%) 27 (64,29) 133 (45,39) 0,022 

-Cardiopathie ischémique, n (%) 5 (11,90) 37 (12,63) NS 

-Cardiopathie valvulaire, n (%) 1 (2,38) 12 (4,10) NS 

-Cardiopathie rythmique, n (%) 11 (26,19) 44 (15,02) 0,068 

-Cardiopathie hypertensive, n (%) 3 (7,14) 27 (9,22) NS 

-HTA, n (%) 21 (51,22) 91 (31,06) 0,010 

Pathologie respiratoire chronique, 

n (%) 

7 (16,67) 24 (8,19) 0,076 

Pathologie psychiatrique, n (%) 8 (19,05) 124 (42,32) 0,004 

-Trouble de l’humeur, n (%) 7 (16,67) 74 (25,26) NS 

-Prise de toxiques, n (%) 0 74 (25,26) 0,000 

-Psychose, n (%) 1 (2,38) 18 (6,14) NS 

Traitements  

Diurétiques, n (%) 14 (33,33) 60 (20,48) 0,060 

IEC, n (%) 6 (14,29) 28 (9,56) NS 

ARA2, n (%) 3 (7,14) 20 (6,83) NS 

Psychotropes, n (%) 21 (50) 145 (49,66) NS 

AINS, n (%) 1 (2,38) 3 (1,03) NS 

Morphiniques, n (%) 10 (23,81) 21 (7,17) 0,000 

Carbamazépine, n (%) 0 1 (0,34) NS 

Chimiothérapie<2semaines, n (%) 0 5 (1,71) NS 

IPP, n (%) 9 (21,43) 54 (18,43) NS 
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HTA hypertension artérielle, AVC accident vasculaire cérébral, IEC inhibiteur de l’enzyme de 

conversion, ARA2 Antagoniste des récepteurs de l’angiotensine, AINS Anti Inflammatoire Non 

Stéroïdien, IPP Inhibiteur de la Pompe à Proton. 
NS si p>0,01 

Tableau 10 : Antécédents, comorbidités et traitements des personnes décédées. 

Le taux de décès était significativement plus élevé chez les patients présentant comme 

antécédents : une démence (59,42% vs 25,26%, p<0,0001), une dysthyroidie (21,43% vs 

9,56% ; p=0,022), une pathologie neurologique ou AVC (28,57% vs 15,70% ; p=0,039), une 

cardiopathie (64,29% vs 45,39% ; p=0,022). 

Cependant, les patients présentant une pathologie psychiatrique (19,05% vs 42,32% ; p=0,004) 

ou une prise de toxiques (25,26% vs 0%, p<0,0001) présentaient significativement moins de 

décès. 

Concernant les traitements, de manière plus significative, les patients qui ont un traitement par 

morphiniques présentaient plus de décès (23,81% vs 7,17% ; p<0,0001). 

3. Paramètres à l’admission (Tableau 11) 

 Décès 

n=42 

Pas de décès 

n=293 

p-value 

Paramètres vitaux    

PAS moyenne 128,58±28,3 129,57±24,64 NS 

PAD moyenne 80,61±19,34 79,14±16,19 NS 

FC moyenne 100,9±30,33 90,8±19,8 0,070 

-Bradycardie, n (%) 4 (12,12) 13 (4,87) 0,089 

-Tachycardie, n (%) 19 (57,58) 95 (35,58) 0,014 

Saturation en oxygène moyenne 88,15±8,51 95,64±4,13 0,000 

-Désaturation (<93%), n (%) 24 (72,73) 53 (20,08) 0,000 

Fréquence respiratoire moyenne 38±11,85 25,82±8,31 0,001 

-Tachypnée, n (%) 15 (100) 39 (86,67) NS 

Température>37,5°C, n (%) 11 (33,33) 11 (4,5) 0,000 

Score de Glasgow moyen 12,48±3,04 14,33±1,65 0,001 

-Moins de 8, n (%) 4 (12,12) 4 (1,5) 0,00 (S) 

-De 8 à 14, n (%) 16 (48,48) 58 (21,8) 0,00 (S) 

-15, n (%) 13 (39,39) 204 (76,69) 0,00 (S) 

Signes cliniques d’hypernatrémie    

-Asthénie, n (%) 2 (4,76) 11 (3,77) NS 
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-Signes neurologiques, n (%) 30 (71,43) 69 (23,63) 0,000 

-Signes cutanéo muqueux, n (%) 10 (23,81) 26 (8,90) 0,004 

 PAS Pression Artérielle Systolique, PAD Pression Artérielle Diastolique, FC Fréquence 

Cardiaque, FR Fréquence Respiratoire 
NS si p>0,01 

Tableau 11 : Paramètres vitaux et signes cliniques d’hypernatrémie à l’arrivée au SAU des 

personnes décédées. 

Le décès était significativement plus élevé chez les patients qui présentaient à l’admission une 

tachycardie (57,58% vs 35,58% ; p=0,014), une saturation en oxygène plus basse (88±8 vs 

95±4 ; p<0,0001), une désaturation <93% (72,73% vs 20,08% ; p<0,0001), une fréquence 

respiratoire plus élevée (38±11 vs 25±8 ; p=0,001), une température supérieure à 37,5°C 

(33,33% vs 4,5% ; p<0,0001), un score de Glasgow entre 8 et 14 (48,48% vs 21,8% ; p<0,0001) 

Le décès était également significativement plus élevé chez les patients qui présentaient comme 

des troubles neurologiques (71,43% vs 23,63% ; p<0,0001) et des signes cutanéo-muqueux 

(23,81% vs 8,9% ; p=0,004) en rapport avec leur hypernatrémie. 

4. La biologie (Tableau 12) 

Le décès était significativement plus élevé chez des patients présentant un syndrome 

inflammatoire biologique avec une CRP élevée (100% vs 56,54% ; p<0,0001) et une 

hyperleucocytose (80,95% vs 48,12% ; p<0,0001). 

Les patients présentant une insuffisance rénale sur le bilan biologique avaient significativement 

un taux de décès plus important, en prenant en compte tous les paramètres biologiques à savoir : 

une urée augmentée (95,24% vs 55,97% ; p<0,0001), une créatininémie augmentée (73,81% vs 

39,93% ; p<0,001), un CKDEPI diminué en moyenne (43±27 vs 79±34 ; p<0,0001), et un 

Cockroft diminué (43±30 vs 78±47 ; p<0,0001). 

Par rapport à la natrémie, nous avons relevé que le taux de décès était significativement plus 

élevé chez des patients présentant une hypernatrémie sévère par rapport aux patients présentant 

une hypernatrémie légère (52,00 % vs 8,90 % ; p < 0,0001) (Figure 5). 

Une dysprotidémie était également significativement retrouvée chez les patients décédés 

(35,71% vs 16,38% ; p=0,003). 
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Figure 5 : Taux de décès selon la sévérité de la natrémie. 

 Décès 
n=42 

Pas de décès 

n=293 

p-value 

 Biologie à l’admission  

Glycémie moyenne (mmol/L) 8,5±4,01 6,34±3,15 0,001 

Natrémie :   0,000 

-Légère (147-150mmol/L), n (%) 22 (52,38) 247 (84,30)  

-Moyenne (151-154mmol/L), n (%) 7 (16,67) 21 (7,17)  

-Sévère (>=155mmol/L), n (%) 13 (30,95) 25 (8,53)  

Potassium (dyskaliémie), n (%) 9 (21,43) 68 (23,21) NS 

Protéines (anormales), n (%) 15 (35,71) 48 (16,38) 0,003 

Albumine (hypoalbu), n (%) 8 (66,67) 26 (50,98) NS 

CRP (anormale), n (%) 41 (100) 160 (56,54) 0,000 

Hémoglobine (anormale), n (%) 22 (52,38) 111 (37,88) 0,073 

Hématocrite (anormal), n (%) 19 (45,24) 77 (26,28) 0,011 

Leucocytes (hyperleuco), n (%) 34 (80,95) 141 (48,12) 0,000 

Plaquettes (anormales), n (%) 7 (16,67) 44 (15,02) NS 

Urée (augmentée), n (%) 40 (95,24) 164 (55,97) 0,000 

Créatinine (augmentée), n (%) 31 (73,81) 117 (39,93) 0,000 

CKDEPI (ml/min/1,73m²) 43,03±27,07 79,3±34,25 0,000 

Cockroft (ml/min) 43,44±30,69 78,58±47,35 0,000 

 CRP C-Reactiv Protein, CKDEPI Chronic Kidney Disease – Epidemiology Collaboration 
NS si p>0,01 

Tableau 12 : Bilan biologique à l’arrivée au SAU des personnes décédées. 
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5. Hospitalisation, diagnostic et traitement (Tableau 13) 

 

 

Décès 

(n=42) 

Pas de décès 

(n=293) 

p-value 

Traitement de l’hypernatrémie :                                                                                              <0,001 

Aucun traitement, n (%) 16 (38,10) 179 (61,09) 0.003 

Sérum glucosé 2,5%, n (%) 18 (42,86) 50 (17,06) <0,001 

Sérum glucosé 5%, n (%) 6 (14,29) 16 (5,46) 0.04 

Hydratation per os, n (%) 0 5 (1,71) NS 

ionoK, n (%) 2 (4,76) 43 (14,68) 0.054 

Diagnostic retenu :    

OHA, n (%) 0 110 (37,54) <0,001 

Cardiologique, n (%) 4 (9,52) 27 (9,22) NS 

Pneumologique, n (%) 16 (38,10) 24 (8,19) <0,001 

Psychiatrique, n (%) 0 19 (6,48) NS 

Digestif, n (%) 6 (14,29) 15 (5,12) 0,02 

Urinaire, n (%) 5 (11,90) 14 (4,78) 0,01 

Neurologique, n (%) 3 (7,14) 16 (5,46) NS 

Traumatologique, n (%) 2 (4,76) 69 (23,55) 0,005 

Autre, n (%) 7 (16,67) 52 (17,75) NS 

Service d’hospitalisation :   0,02 

Soins Intensifs-Réanimation, n (%) 2 (6,25) 6 (4,32) NS 

Chirurgie, n (%) 1 (3,13) 12 (8,63) NS 

Gériatrie, n (%) 12 (37,5) 31 (22,30) 0.0005 

Médecine, n (%) 17 (53,13) 66 (47,48) 0.006 

Psychiatrie, n (%) 0 24 (17,27)  
NS si p>0,01 

Tableau 13 : Décès selon la prise en charge et le diagnostic. 

Nous avons noté que les patients décédés, comparativement aux patients non décédés, avaient 

bénéficié plus fréquemment un traitement par Glucosé 2.5% (respectivement, 42.86% vs 

17.06%, p<0.001) ou par Glucosé 5% (respectivement, 14.29% vs 5.46%, p=0.04). 

Chez les patients décédés, comparativement aux patients non décédés, le diagnostic retenu était 

plus fréquemment un diagnostic pneumologique (38,10% vs. 8.19% ; p<0,001), un diagnostic 

digestif (respectivement 14,29% vs.5.12%, p=0,02) ou urinaire (11,90% vs. 4.78%, p=0,01). 

En revanche, le diagnostic traumatologique était, à l’inverse, moins fréquemment retrouvé chez 

les patients décédés (4,76% vs. 23.55%, p=0,005). 
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Chez les patients présentant une alcoolisation aiguë comme seule étiologie à l’hypernatrémie, 

nous n’avons pas retrouvé de décès.  

Concernant le lieu d’hospitalisation des patients, nous avons noté que les patients décédés ont 

été plus fréquemment hospitalisés en gériatrie (respectivement, 37,5% vs. 22.3%, p = 0.0005) 

ou en médecine (respectivement, 53,13%vs. 47.48%, p= 0.006) comparativement aux patients 

non décédés. Aucun décès n’a été retrouvé chez les patients hospitalisés en psychiatrie. 
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C. ANALYSE MULTIVARIEE (Tableau 14) 

 Odds Ratio p-value (IC 95%) 

Décès 

Hypernatrémie légère Référence 
   

Hypernatrémie modérée 1,29 0,78 0,21 7,78 

Hypernatrémie sévère 0,46 0,34 0,09 2,29 

Age 0,97 0,34 0,92 1,03 

Provenance d’un hôpital 5,01 0,18 0,47 53,03 

Provenance d’institution 2,88 0,224 0,62 13,49 

Cockroft 0,98 0,22 0,95 1,01 

Dysthyroïdie 2,46 0,22 0,59 10,29 

AVC-patho neuro 2,39 0,17 0,70 8,19 

Pathologie respiratoire 3,15 0,10 0,80 12,34 

Pathologie psychiatrique ‡ 0,24 0,04 0,60 0,94 

Traitement par diurétiques 0,78 0,70 0,22 2,75 

Fréquence cardiaque ‡ 1,03 0,03 1,002 1,04 

Signes cliniques 

neurologiques‡ 

4,63 0,028 1,18 18,20 

AVC accident vasculaire cérébral  

Tableau 14 : Analyse multivariée du décès. 

Après analyse multivariée, le risque de décès ne semblait pas être influencé par la sévérité de 

la natrémie.  

A l’inverse, la présence d’une tachycardie ou de signes neurologiques (confusion, coma, 

somnolence, crise convulsive) étaient prédictifs du décès (respectivement OR = 1,03, IC95% = 

1,002 ; 1,04, et OR = 4,63, IC95% = 1,18 ; 18,20. 

De manière surprenante, les individus atteints d’une pathologie psychiatrique (psychose, 

trouble de l’humeur ou consommation chronique de toxiques) montraient un risque de décès 4 

fois inférieur : OR = 0,24, IC95% = 0,60 ; 0,94. 
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DISCUSSION 

Notre étude a permis de montrer que l’hypernatrémie à l’admission aux urgences à une 

prévalence faible (3,31%) mais non négligeable. La revue la littérature retrouve des prévalences 

d’hypernatrémie variant de 0,3% en tenant compte des admissions dans tous les services d’un 

hôpital chez Long et al.(18), à 0,9% à l’admission aux Urgences (9) et pouvant s’élever à 7% à 

l’admission d’un service de soins intensifs. (10) 

Malheureusement, notre étude n’a pas permis de montrer une corrélation entre la sévérité de 

l’hypernatrémie et la mortalité intra-hospitalière. En revanche, les patients présentant une 

hypernatrémie associée à des signes neurologiques (allant de la confusion au coma) présentaient 

un taux de décès 4 fois plus élevé. 

Les résultats de notre étude montrent que l’âge est un facteur de risque d’hypernatrémie plus 

sévère mais également de décès. Les études réalisées par Toor et al. (12) et Hawkins et al. (7) 

montrent des résultats comparables dans des populations de patients ayant des natrémies 

supérieures à 145 mmol/L ; indiquant que l’âge est un facteur de risque fort et indépendant 

d’hypernatrémie. 

Nous retrouvons également que le nombre de patients arrivant d’une institution ou d’un hôpital 

était significativement plus élevé chez les patients en hypernatrémie sévère et modérée 

comparativement à ceux en hypernatrémie légère. L’étude menée par Wolff et al.(6) concluait 

également à une prévalence 10 fois plus élevée chez les patients provenant d’établissements de 

soins. De même, Toor et al. (12) constataient qu’environ 40% des patients avec une natrémie 

>150mmol/l provenaient d’un établissement autre que le domicile. Cette dernière étude avait 

également conclu que les principaux diagnostics retenus liés à l’hypernatrémie>150mmol/l sont 

cardiologiques, pulmonaires ou infectieux. Dans notre étude, nous ne retrouvons que la 

prépondérance d’un diagnostic pulmonaire. 

Sur la biologie, notre étude a mis en évidence qu’un syndrome infectieux biologique 

(hyperleucocytose et CRP élevée) et une dysfonction rénale étaient significativement associés 

à une hypernatrémie. Le même constat est retrouvé dans l’étude de Hoorn et Al.(19) qui, dans 

sa cohorte de patients hospitalisés aux soins intensifs et ayant une natrémie supérieure à 150 

mmol/L, démontre qu’un sepsis ainsi qu’une dysfonction rénale sont des facteurs indépendants  

associés à une hypernatrémie. 
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Concernant le décès, notre étude ne permet pas d’affirmer une corrélation entre la sévérité de 

l’hypernatrémie à l’admission aux urgences et la mortalité intra-hospitalière. Ce résultat a été 

constaté dans d’autres études (20,21). Cependant, l’étude Jung et al. (14), ainsi que des études 

multicentriques réalisées dans des services de soins intensifs ayant inclus un nombre important 

de patients en hypernatrémie (10534 pour l’étude de Funk et al. (15) et 2102 pour l’étude de 

Vandergheynst et al.(16) concluent quant à elles, que la gravité de la sévérité de l’hypernatrémie 

est un facteur de risque indépendant de la mortalité et ce de manière directe. Long et al (18) 

vont plus loin dans leur conclusion en mentionnant que la mortalité augmente avec le sodium 

sérique, avec une mortalité significative même en cas d’hypernatrémie légère. 

En analyse univariée, l’âge apparaît comme un facteur associé au décès dans notre étude comme 

c’est le cas dans d’autres études (9,15,20), ainsi que chez Alshayeb et al.(11) qui considèrent 

dans leur analyse univariée qu’un âge supérieur à 86 ans est significative d’une mortalité plus 

importante. Cependant, en analyse multivariée ce critère n’est plus retenu comme facteur 

indépendant de la mortalité. Nous pouvons retenir comme explication le fait que les patients 

âgés présentent d’autres comorbidités pouvant interférer avec la morbi-mortalité. En effet, pour 

Mandal et al. (22), l’âge moyen ne diffère pas entre les patients qui décèdent et ceux qui 

survivent. Pour Borra et al. (23), le décès chez les patients en hypernatrémie n’augmente pas 

avec l’âge mais avec la récurrence des épisodes. Enfin Polderman et al. (24), montrent que la 

mortalité est plus élevée chez les patients plus jeunes ayant une hypernatrémie sévère. 

Concernant les symptômes présentés à l’admission, notre étude montre de façon significative, 

un décès 4 fois plus important chez les patients qui présentaient des signes neurologiques 

(confusion, somnolence, crise convulsive ou coma) à l’admission (9). 

En effet, ceci permet de montrer que, plus que le taux d’hypernatrémie, c’est le retentissement 

clinique de l’hypernatrémie qui semble plus en rapport avec le risque de décès. 

Concernant le diagnostic retenu aux urgences, une affection pulmonaire semble plus 

fréquemment associée à la mortalité. L’étude de Mandal et al. (22) retrouvaient également que 

les patients décédés, avec une hypernatrémie, avaient plus fréquemment un cancer ou une 

affection pulmonaire. A l’inverse, une autre étude a démontré que l’hypernatrémie par ses effets 

sur la tonicité et sur l’inflammation, peut apporter un bénéfice chez les patients avec une 

pathologie respiratoire surtout les plus graves avec un PAFI<200. (20) 

Dans notre cohorte, il semble que le décès touchait préférentiellement les patients venant d’une 

institution (EHPAD) plutôt que du domicile. En effet, cette population gériatrique a une 
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prédisposition à la déshydratation du fait de leur comorbidité (notamment rénale), de leur 

traitement et de leur difficulté à exprimer leur besoin en eau.(8,25,26). C’est ainsi, qu’une étude 

a utilisé la présence d’hypernatrémie comme indicateur de mauvaise qualité de soins en maison 

de retraite (8,27), ou en soins intensifs (24).  

Cette étude présente plusieurs limites. Premièrement, il existe un biais de recueil d’informations 

qui ont été recueillies de manière rétrospective, et par différents membres de l’équipe soignante 

ou médicale (infirmière, médecin, interne, externe). Ceci peut entraîner la génération de 

données manquantes, voire erronées. D’autres données étaient également non renseignées car 

non existantes pour certains patients comme par exemple des paramètres d’admission, les 

signes d’hypernatrémie et le recueil du devenir de certains patients hospitalisés dans des 

hôpitaux périphériques (non communiqués). 

Deuxièmement, notre étude pourrait manquer de puissance du fait de son caractère 

monocentrique avec possiblement une difficulté à l’extrapolation à d’autres centres. 

Troisièmement, le fait d’avoir 4/5eme de notre cohorte en hypernatrémie légère peut limiter 

l’étude statistique en induisant un biais de confusion.  

Cependant, les études sur l’hypernatrémie sont traditionnellement focalisées sur des 

populations gériatriques (8,25), psychiatriques (27) ou hospitalisées dans des services de soins 

intensifs.(15,16,28,29). A contrario, notre cohorte est plus représentative de la population 

générale les patients inclus étaient admis directement aux urgences, quel que soit le profil du 

patient. Cette diversité d’inclusion, peut affranchir notre étude d’un biais de sélection par 

rapport à d’autres études retrouvées. 
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CONCLUSION 

Notre étude a retrouvé une faible prévalence de l’hypernatrémie à l’admission aux Urgences de 

notre CHU (0,66%), en accord toutefois aux prévalences retrouvées dans la littérature. Avec 

357 patients inclus, notre cohorte de patients présentant une hypernatrémie à l’admission aux 

urgences est l’une des plus importantes rapportée à ce jour. 

Sur ces 357 patients, 80% avaient une hypernatrémie légère [147-150] mmol/L ; 8% une 

hypernatrémie modérée [151-154] mmol/L et 12% une hypernatrémie sévère (>154 mmol/L). 

L’hypernatrémie peut avoir des conséquences graves, ainsi 42 patients (12,5%) sont décédés 

dans le mois qui a suivi l’hospitalisation. Ce taux de décès est significativement plus élevé chez 

les patients en hypernatrémie sévère comparés à ceux en hypernatrémie légère, en cas de 

démence ou de prise de morphiniques. Il est significativement moins élevé chez les patients 

porteurs d’une pathologie psychiatrique ou consommateurs de toxiques. En analyse univariée, 

le taux de décès est significativement plus élevé chez les patients ayant à l’admission une 

tachycardie, une hypoxie, une tachypnée, une température supérieure à 37,5°C et/ou une 

confusion. Le taux de décès est également significativement plus élevé en cas d’augmentation 

majeure de la CRP ou en cas d’insuffisance rénale sur le bilan d’admission. En analyse 

multivariée, il n’y a pas de différence significative du taux le décès entre les patients en 

hypernatrémie sévère ou modérée, comparés à ceux en hypernatrémie légère. Les facteurs de 

risque de décès identifiés sont une fréquence cardiaque élevée et la présence à l’admission de 

signes neurologiques en rapport avec l’hypernatrémie. 

Notons enfin que les patients en hypernatrémie sévère de manière particulière et les patients 

décédés de manière globale avaient un âge moyen de 80±10 ans et souffraient de plusieurs 

comorbidités associées, source d’augmentation du risque de décès. 

Ainsi, les conclusions de notre travail devraient contribuer à sensibiliser les équipes médico-

soignantes des EHPAD, des hôpitaux locaux, SSR et médecins traitants, sur la mise en jeu du 

pronostic vital dans cette population gériatrique, avec de fréquentes comorbidités associées dont 

les états démentiels. Une prévention portant sur une meilleure surveillance des apports 

hydriques chez ces patients et des adaptations des thérapeutiques médicamenteuses est plus que 

jamais à l’ordre du jour.  
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« Evaluation des facteurs associés à la mortalité intra hospitalière des patients admis en hypernatrémie au Service d’Accueil 
des Urgences du CHU de Clermont-Ferrand. » 

Thèse de Médecine, université de Clermont-Ferrand, 2018. 

RESUME 

Introduction : Si la prévalence de l’hypernatrémie aux urgences est faible, ses conséquences sont graves en termes de morbi-
mortalité. L’objectif principal de notre étude a été de rechercher une corrélation entre la sévérité de l’hypernatrémie à 
l’admission aux urgences et la mortalité intra hospitalière toutes causes confondues à 1 mois. 
 
Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique au Service d’Accueil des Urgences du CHU 
de Clermont-Ferrand de décembre 2016 à Novembre 2017 portant sur des patients majeurs avec une hypernatrémie supérieure 
ou égale à 147 mmol/L à l’admission. Nous avons recueilli des données démographiques, sociales et médicales, puis réalisé 
une analyse en 3 sous-groupes de sévérité de l’hypernatrémie. Cette étude a bénéficié d’un avis éthique favorable (CPP Sud-
est VI). 
 
Résultats : 357 patients en hypernatrémie (0,66% des admissions) ont été inclus, dont 79,8% en hypernatrémie légère [147-
150] mmol/L, 8,1% en hypernatrémie modérée [151-154] mmol/L et 12% en hypernatrémie sévère (>154 mmol/L). Le taux 
global de décès est de 12,5%. Ce taux est significativement plus élevé en cas d’hypernatrémie sévère comparé à 
l’hypernatrémie légère (34,21% vs. 8,1%, p<0,001) ; il ne diffère pas significativement entre les cas d’hypernatrémie modérée 
et d’hypernatrémie légère (respectivement 25% vs. 8,1%, p>0,05). Le taux de décès est significativement plus élevé en cas de 
démence (59,4% vs 25,3%, p<0,0001) ou de prise de morphiniques (23,8% vs 7,2% ; p<0,0001). Il est significativement moins 
élevé chez les patients porteurs d’une pathologie psychiatrique (19,1% vs 42,3% ; p=0,004) ou consommateurs de toxiques 
(25,3% vs 0%, p<0,0001). En analyse univariée, le taux de décès est significativement plus élevé chez les patients en 
tachycardie à l’admission (57,6% vs 35,6% ; p=0,014), avec une SpO²<93% (72,7% vs 20,1% ; p<0,0001), en tachypnée 
(38±11 vs 25±8 ; p=0,001), avec une température supérieure à 37,5°C (33,3% vs 4,5% ; p<0,0001) ou en cas de confusion 
(48,5% vs 21,8% ; p<0,0001). Le taux de décès est également plus élevé en cas d’augmentation majeure de la CRP (100% vs 
56,5% ; p<0,0001) ou d’insuffisance rénale (43±30 vs 78±47 ; p<0,0001). En analyse multivariée, il n’y a pas de différence 
significative du taux de décès entre les patients en hypernatrémie sévère (OR= 0,46, [0,09 ;2,28] IC95%) ou modérée (OR= 1,29, 
[0.21 ;7,78] IC95%) comparés à ceux en hypernatrémie légère. Les facteurs de risque de décès identifiés sont une fréquence 
cardiaque élevée (OR= 1,02, [1,00 ;1,04] IC95%) et la présence à l’admission de signes neurologiques en rapport avec 
l’hypernatrémie (OR= 4,63, [1,17 ;18,2] IC95%). 
 
Discussion/conclusion : Notre étude a montré que la prévalence de l’hypernatrémie à l’admission aux Urgences est 
comparable aux prévalences retrouvées dans la littérature (0,2 à 2%). Le taux de mortalité intra hospitalière est 
significativement plus élevé dans le groupe « hypernatrémie sévère » et/ou en cas de retentissement hémodynamique ou de 
signes neurologiques présents. 
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